DNOAP (Charcot-Ful’) - Diabetisch-neuropathische Osteoarthropathie
(Erstbeschreibung 1831 von Mitchell, 1868 von Charcot -> Charcot-Osteoarthropathie)

Definition: a) atraumatische Fraktur auf der Grundlage einer Polyneuropathie

b) destruktive hypertrophische Prozesse in den Gelenken mit
Gelenkzerstérungen durch neurogen verursachte Stérungen der
Propriozeption (Tiefensensibilitat), des Verlustes der Schmerz- und
Temperaturempfindung

Pathogenese:

1. Zundchst geht die schiitzende Sensibilitat des betroffenen Bereichs verloren. Dies
hat hdufige Mikrotraumata mit Gelenkschadigungen zur Folge = neurotraumatische
Theorie(R. Virchow 1883)

2. Neurovaskulares Reflexgeschehen mit verstarkter Durchblutung und dadurch
ausgeloster Osteoklastenstimulation (-> knochenauflésende Zellen werden angeregt)
im Knochen- und Gelenkbereich. Durch die Knochenresorption kommt es zu einer
Belastbarkeitsminderung und zu entsprechenden Gelenkschaden
(,Knochenerweichung”). Durch sensorische Defekte wird auBerdem ein
Muskelungleichgewicht verursacht, das die sich verandernde Statik und
Fehlstellungen verstarkt = neurovaskuldre Theorie (Brower u. Allman 1981)

Die bei der Charcot-Erkrankung eintretenden Knochenveranderungen kénnen alle
Gelenkbereiche des FuBes betreffen!
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<@ 2.15 Pathogenese der DNOAP nach der ,kombinierten Theorie®.

Ursdchliche Krankheitsbilder: Diabetes mellitus, Tabes dorsalis (Krankheitsbild der Syphilis),
Spina bifida, iatrogen Uber systemische Steroidbehandlungen, intraartikuldre
Steroidinjektionen oder Langzeiteinnahme von Analgetika und Antiphlogistika, durch
traumatische Nervenschadigungen, toxische Neuropathien und starken Alkoholabusus. Es
gibt auch idiopathische Formen.

Symptome:

Akuter Charcot-FuR: plotzlich auftretende Gelenkschwellungen, Uberwarmungen,
Fehlstellungen und Funktionsbehinderungen (Akutphase). Trotz Neuropathie klagen die
Patienten haufig Giber Schmerzen. In dieser Phase der Erkrankung kann es durch fortgesetzte
Belastung zu schweren Fehlstellungen (Deformitaten) des FulRskeletts kommen.

Chronischer oder ruhender Charcot-Ful3: der FuB weil3t nun keine Entziindungszeichen mehr
auf. Der FuR ist durch knécherne Destruktion deformiert (z.B. Tintenloscherful3)

Eine bereits eingetretene Gelenkdestruktion und FuBdeformitat ist irreversibel!

Druckiberlastungen des FuBes sind die Ursachen fir die Entwicklung von Druckulzera. Die
Verformung des Knochenskeletts und/oder die Bildung von Geschwiren weisen den Weg fiir
Entstehung und Verlauf der neuropathischen FulRdeformitat. Die Schmerzlosigkeit dieses
Prozesses stellt die Hauptgefahr dieser Erkrankung dar. Der Patient erkennt und bemerkt
sowohl Zusammenbruch als auch Hautverletzungen nicht oder sehr spat.



Die Verdachtsdiagnose einer DNOAP sollte immer dann gestellt werden, wenn bei einem
Patienten mit Neuropathie eine Schwellung und/oder Rétung sowie eine Uberwdrmung des
FulRes mit oder ohne Schmerzen vorliegt. Differentialdiagnostisch muss an eine
Osteomyelitis, eine Zellulitis, ein Erysipel, eine Arthritis, einen akuter Gichtanfall oder eine
Venenthrombose gedacht werden.

Therapie: Ruhigstellung mit Gips oder Schiene(senkt die Stoffwechselaktivitat der Knochen),
Druckentlastung(bei Mal perforans), Schuhtechnische und orthopéadie-technische
MaBnahmen zur Gelenkstabilisation im Sinn einer Teilentlastung, Antibiotika,
Wundmanagement, Orthopadischer MaRschuh, DAF, chirurgische Arthrodese

"~ 2.13 Stadieneinteilung der DNOAP (modifiziert nach Eichenholtz und Levin)
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<& 2.18 Befallsmuster bei DNOAP (nach Sanders und
Frykberg).




<® 3.11a u. b Beispiele fiir eine
schwere RickfuBfehlstellung
beim Charcot-FuB (DNOAP) mit
Destruktion des oberen und
unteren Sprunggelenkes:

a akuter Charcot-FuB mit Valgus-
deformitat,

b chronischer Charcot-FuB8 mit
Varusdeformitat.




Orthopéadische Anamnese

Bewegungsprifung:

OSG: plantar Flexion/ dorsal Extension

USG: Pronation/Supination

FuRBwurzelgelenke: gering (Bander)-> erheblich bei Bandverletzungen oder DNOAP

Zehengelenke: plantar Flexion/ dorsal Extension

Hauptaufgabe einer klinisch-orthopadischen Diagnostik beim diabetischen FuRsyndrom ist
die exakte Erfassung und Differenzierung von primaren und sekundaren FulR- und
Sprunggelenksdeformitdten sowie einer gestorten Gelenk-, Sehnen- und Muskelfunktion als
mogliche Ursachen von FuRldsionen. Zusammen mit einer gezielten apparativen
Untersuchung des FuBskeletts (Réntgen, MRT) dient sie der gezielten Planung wichtiger
therapeutischer Schritte in der konservativen (Schuh-/Orthesenversorgung,
Wundversorgung, podologischer Versorgung, etc.) und operativen Therapie.

Kinderfu3

Geburt 1 bis 2 Jahre

2 bis 4 Jahre

6 Jahre

Entwicklung der Achsenverhéltnisse zwischen
Geburt und dem Alter von 6 Jahren

Charakteristisch fiir die Stellung der unteren Extremitaten des Sauglings sind Knie- und
Hiiftbeugung, O-Bein und Supinationsstellung der FliRe mit VorfuBadduktion. Langs- und
Querwolbung sind vorhanden. Die GroRzehen stehen oft von den anderen vier Zehen ab. Die
Dorsalextension des FuBBes ist unbehindert, die Plantarflexion eher eingeschrankt.



Bei Geburt hat der FuB nahezu noch die Funktion eines Greiforgans, die Entwicklung der
Gewolbe hat jedoch schon begonnen. Um die morphologischen (der Form nach) und
funktionellen Voraussetzungen fiir den aufrechten Gang zu schaffen, miissen Bein und FuR
eine weitere Entwicklung durchlaufen.

Bei Geburt sind nur die Knochenkerne von Talus, Calcaneus, Os cuboideum, Ossa
metatarsalia und die der Grund- und Mittelphalangen im Réntgenbild zu erkennen. Als
letzter Knochenkern ist der des Os naviculare im Alter von drei Jahren zu sehen. Die
Verknocherung des KinderfuBes beginnt am VorfuB innen, am RiickfuB aufRen. Dies ldsst sich
dadurch erklaren, dass an diesen Stellen ein groRerer Reiz durch die héhere Belastung
gesetzt wird. Mit sechs Jahren ist die Ossifikation in den kurzen FulRknochen fast
abgeschlossen. Die Verknocherung der langen FuBknochen (v.a. Metatarsalia) beginnt mit
dem dritten Lebensjahr. Die Wachstumsfugen sind erst im Alter von 16-18 geschlossen.

Die Entwicklung des Langsgewdlbes ist noch vor Ende des zweiten Lebensjahres
abgeschlossen. Durch das bis zum vierten oder fiinften Lebensjahr vorhandene ,Spitzy-
Fettpolster” wird jedoch inspektorisch ein PlattfuB vorgetauscht.

KinderfiiBe wachsen in den ersten drei Lebensjahren im Schnitt um bis zu drei Stichlangen
(eine Stichlange betragt 6,6 mm). Im friihen Schulalter ist mit einem Zuwachs von ca.
eineinhalb Stichlangen pro Jahr zu rechnen. Die endgiiltige FuBlange erreichen Madchen mit
12- 13 Jahren, Jungen mit 14-15 Jahren.

Im Sauglingsalter erhoht sich erst der Anteil der elastischen Fasern, dann der der Kollagene.
Im Laufe der Entwicklung nehmen Elastizitat und Viskositat ab, die Festigkeit zu. Diese
physiologische , Bindegewebsschwache” erlaubt die funktionelle Anpassung des FuBes an
den aufrechten Gang. Die Muskeln des kindlichen FuRRes sind erst im 6. Lebensjahr reif und
damit in der Lage, den an sie gestellten Anforderungen gerecht zu werden.

Vom ausgereiften FuR erwarten wir ein ungehindertes Zusammenwirken aller Gewebe und
Organe, die seine Funktion bestimmen, also auch des Bindegewebes, der Muskeln, der
Arterien und Venen. Die Ausreifung fangt im Alter des Schulbeginns an und halt bis zum
Ende des ersten Lebensjahrzehntes.

Gesunder ausgereifter FuR:

Die Ferse ist leicht nach innen geneigt oder achsengerecht aufgerichtet. Nach innen besteht
eine gewisse Flexibilitdat durch die Federung der Muskulatur und Sehnen, welche nach aul3en
deutlich eingeschrankt ist. Das Langsgewdlbe ist deutlich vom dulBeren FulRrand abgesetzt,
flach, mittelhoch oder hoch. Im Bereich des medialen Gelenkstrahls ist die Beweglichkeit am
grofRten. Mit der Abwicklung liber den I. Strahl und mit der Dorsalextension der GrolRzehe
spannt sich der Innenrand der Plantaraponeurose. Die Langswolbung erhoht sich. Bei der
Torsion des FuBes kommt es zu Mitbewegungen im Bereich der FuBwurzel und der



MittelfuRknochen. Am unbeweglichsten ist der Il. Strahl. An der FuRRsohle finden sich keine
Hornhautverdickungen, Schwielen und Druckstellen. Innen- und AuRenballen werden von
der Furche getrennt, die unter dem Il. Strahl nach vorn verlauft. Die Zehen des vollflachig auf
dem Boden stehenden FuRes liegen achsengerecht nebeneinander, meistens gestreckt,
sonst leicht plantarflektiert.

Kinderschuh

Im Wesentlichen bestimmen zwei Eigenschaften des KinderfuRes die Anforderungen an
einen Kinderschuh. Erstens wachst der Kinderfuk, er nimmt also in Ldnge und Weite zu,
zweitens reift der Kinderful3, er andert sich also in seiner Haltung, Form und Funktion. Das
Wachstum vollzieht sich am schnellsten bis zum zweiten Lebensjahr. Der wichtigste
Zeitpunkt der Reifung ist die Aufrichtung des Kindes zum Stand und Gang, also zwischen dem
zweiten und dritten Lebensjahr. Ein Schuh darf den KinderfuR nicht in seinem Wachstum und
seiner Reifung behindern oder gar aufhalten.

Um dem kindlichen FuR nicht zu schaden, muss der Schuh eine gute Passform aufweisen.

Wenn man sich die Bewegungsabldufe der Kinder vor Augen fiihrt und beachtet, dass Kinder
beim Spielen im Freien mit vielen unterschiedlichen Boden in Kontakt kommen, wird die
Forderung nach funktioneller Vielfaltigkeit und Strapazierfahigkeit laut. Des Weiteren sollten
die Schuhe ein geringes Gewicht aufweisen, um die physiologischen Bewegungsablaufe nicht
zu behindern und den Energieaufwand zu reduzieren.

Die Knochen der KinderfiiBe sind weich, durch Wachstumsfehllenkung verformbar und
gegen Druck relativ schmerzunempfindlich. Kinder kdnnen deshalb bei der Anprobe keine
verlassliche Auskunft geben, ob ein Schuh passt. Im Kleinkindalter sollte die Form der
Schuhspitze noch in etwa quadratisch sein, da diese Form am ehesten der des kindlichen
FuRes entspricht. Ab einer FuBlange von 20 Zentimeter, was in etwa einem Alter von acht
Jahren entspricht, wachst der mediale Rand des FuBes schneller als der laterale. Diese
Entwicklung zieht mit sich, dass das Verhaltnis der Lange des fiinften Zehs im Vergleich zur
gesamten FuRlange stetig abnimmt. Die Form des kindlichen FuBes ndhert sich langsam der
des Erwachsenenfulles an. Um einer VorfuBschadigung vorzubeugen, sollte fiir die Zehen,
vor allem fiir die GroRRzehe, genligend Spitzenhdhe gewahrleistet sein.

Da Vorfullschaden in der Regel durch eine Stauchung der Zehen von vorne verursacht
werden, ist die passende Liange des Schuhs von entscheidender Bedeutung. SchuhgroRe:
Brandsohlenldnge + Zugabe von 12-15 mm.

Schuhweite: WMS-Richtlinien (Weiten-Mal-System)



FuBbett: Der oft falschlicherweise als pathologischer Knick-Senk-FuB diagnostizierte
KinderfuR ist fast immer ein physiologischer Full. Durch das physiologisch weiche
Bindegewebe (s.0.) ist der KinderfuB statischen Belastungen nicht gewachsen und tduscht
bei langer andauernder statischer Belastung einen Knick-Senk-Ful} vor. Fordert man das Kind
auf, sich in den Zehenstand aufzurichten, wird man beobachten kénnen, dass sich in nahezu
allen Fallen das mediale Langsgewolbe ausbildet. Es ist zu beachten, dass sowohl der Knick-
Senk-FuB, als auch der Plattfull Etappen der kindlichen FulRentwicklung sind und sie als
physiologische Ubergangszustinde keiner Korrektur bedirfen. Ein stark ausgebautes
FulRbett kann die gesunde FuBentwicklung folglich behindern.

Eine weitere Voraussetzung fiir eine gute Entwicklung des KinderfuRes ist, dass die
physiologische Greifbewegung der Zehen durch den Ausbau des FuBbettes nicht behindert
werden darf, da sonst die harmonische Muskelaktivitat unterbunden wird.

Auf Absatze sollte verzichtet werden, da ein zu hoher Absatz als Hebel wirken kann, der die
Pronation des FuBes liber das natirliche MaR hinaus verstarkt.
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