
Einleitung

Die Osteoarthropathie (Synonym: Char-
cot joint, Neuroarthropathia diabetica, 
Rocker foot) haben Jean Marie Charcot 
und Féré 1883 bei der Tabes dorsalis, 
dem Endstadium der Syphilis, erstmals 
beschrieben. Der Begriff des Charcot-Fu-
ßes findet vor allem in der englisch- und 
französischsprachigen Literatur noch im-
mer weite Verbreitung.

Als Spätfolgen einer diabetischen Neuro-
pathie hat sie Jordan erst 50 Jahre später 
im Jahr 1936 in Verbindung gebracht und 

beschrieben, da durch Entdeckung des 
Insulins durch den Orthopäden Banting 
1921 ein höheres Lebensalter der Diabe-
tiker möglich wurde. Weitere Veröffent-
lichungen folgten in den Jahren 1942 
(Bailey) und 1947 (Root). 

Aktuell geworden ist das Thema aber erst 
in den letzten 20 Jahren. Die Ursache 
liegt wohl weniger in der Zunahme der 
Diabetiker als in dem Ansinnen, ei nen 
gefühllosen und schwer deformierten 
Diabetesfuß möglichst lange zu erhal-
ten.

Der ursächliche Entstehungsprozess wur-
zelt im Wesentlichen auf der diabe-
tischen Neuropathie, wobei durch eine 
Schädigung des sympathischen Nerven-

systems eine gesteigerte periphere Zir-
kulation und Knochenabsorption resul-
tiert. Im Weiteren handelt es sich um 
eine Reaktionskette aus Mikro- und Ma-
krotraumata, Abschwächung der Schutz- 
und statokinetischen Reflexe, Bandinsta-
bilitäten sowie vaskuläre Störungen, die 
in letzter Zeit zunehmend Beachtung fin-
den. Die progrediente Knochenreabsorp-
tion (Osteolyse) stellt mit einem fort-
schreitenden Stabilitätsverlust und dem 
sukzessiven, schmerzlosen Zusammen-
brechen des Vor- und/oder Rückfußske-
lettes häufig den Endpunkt eines langen 
Leidensweges für die Betroffenen dar. 
Die zugrunde liegenden biomechani-
schen und -chemischen Pathomechanis-
men dieser sicher multifaktoriell beding-
ten Erkrankung sind im Wesentlichen 
noch ungeklärt.

Tab. 1 Synonyme der Osteoarthropathie

– Diabetische Osteoarthropathie
– Diabetikergelenk
– Neuroarthropathia diabetica
– Charcot joint
– Rocker foot
– Diabetic arthropathy
– Multilating arthropathy

Prävalenz und Epidemiologie

Die Prävalenz der diabetisch-neuropa-
thischen Osteoarthropathie (DNOAP) wird 
je nach Literaturangabe zwischen 0,15 
und 13 % angenommen. Die Erkrankung 
trifft in zunehmendem Maß auch jüngere 
Patienten insbesondere im Verlauf eines 
schweren, über längere Zeit unzurei-
chend eingestellten Diabetes mellitus. 
Zwi schen dem Auftreten der diabeti schen 
Stoffwechselerkrankungen und Erst mani-
festation der Osteoarthropathie verge-
hen im Durchschnitt ca. 10 Jahre. Oftmals 
sind eher langjährig unerkannte Typ-II- 
Diabetiker mit einer Übergewichtigkeit 
und weniger der gut eingestellte Typ-I- 
Diabetiker (im Schnitt nach ca. 30 Jah-
ren) betroffen.

Pathologische Frakturen bei Osteoarthropathie 
am Beispiel der diabetisch-neuropathischen 
Osteo arthropathie

Torsten Eyfferth, Hans-Peter Abt, Reinhard Hoffmann 

Zusammenfassung

Osteoarthropathien mit den im Ver-
lauf teils schwerwiegenden Destruk-
tionen der betroffenen Knochen und 
Gelenke treten häufig infolge einer 
langjährigen diabetischen Stoffwech-
selerkrankung bei gleichzeitig pro gre-
dienter Polyneuropathie auf. Insbeson-
dere im Bereich des Sprunggelenks 
und des Fußes verursachen die verän-
derte Statik und Belastungsfähigkeit 
in Verbindung mit einer erhöhten Ver-
letzungsanfälligkeit der Haut im Sinne 
von plantaren Ulzerationen erhebliche 
Behandlungsprobleme. Die Be hand-
lungs möglichkeiten sind be grenzt und 
zunächst konservativ ausgerichtet. Das 
Therapiekonzept um fasst vorüberge-
hende Immo bi li sa tionen oder Ent las-
tungen der be trof fenen Gliedmaßen, 
die Versorgung mit orthopädischem 
Maßschuhwerk bzw. auch mit Orthe-
sen. Der fortschrei tende Knochen um-
bauprozess macht ständige Anpas-
sungen der orthopädischen Hilfsmit-
tel erforderlich. Erst in den späteren 
Stadien der Erkrankung kommen re-
konstruktive Eingrif fe zum Tragen.

Pathologic Fractures due to Osteo-
arthropathy: The Example of Dia-
betic Neuropathic Osteoarthropathy

Osteoarthropathy with a development 
of sometimes severe destruction of 
the concerned joints usually appears 
due to a long-term diabetic metabolic 
disease along with a progressing poly-
neuropathy. Especially with regard to 
the ankle and the foot, the changed 
statics und ability to bear weight in 
combination with the heightened vul-
nerability of the skin for plantar ulcer-
ations cause considerable problems in 
the treatment. The possibilities of 
treatment are limited and at first of a 
conservative nature. The concept of 
therapy consists of temporary immo-
bilisation or relief of the concerned 
extremity, application of orthopaedic 
custom-made shoes or an orthotic de-
vice. The progress changes of the bone 
make it necessary to continuously ad-
just these orthopaedic aids. Only in a 
later stages of the disease are recon-
structive surgical interventions per-
formed.
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Unter epidemiologischen Gesichtspunk-
ten ist in Anbetracht der höheren Le-
benserwartung und der darüber hinaus 
zu beobachtenden Zunahme der diabe-
tischen Stoffwechselerkrankungen in un-
serer Zivilisationsgesellschaft von einer 
weiteren Häufung des Krankheitsbildes 
auszugehen.

Bei der Ursachenforschung der diabe-
tisch-neuropathischen Osteoarthropathie 
spielt die begleitende Polyneuropathie ei-
ne entscheidende Rolle. Wurde zunächst 
kontrovers eine neurotraumatische bzw. 
neurovaskuläre Genese diskutiert, so 
schei nen neueren Untersuchungen nach, 
bei gestörtem neuronalen Schutzmecha-
nismus, sowohl wiederholte Mikrotrau-
matisierung der gelenkbildenden Kno-
chen als auch autonome neuropathische 
Gefäßdysregulationen mit der Folge ei-
ner Aktivierung von Osteoklasten den 
fortschreitenden knochen- und gelenk-
destruierenden Prozess zu unterhalten.

Das klinische Erscheinungsbild ist initial 
gekennzeichnet durch einen fortschrei-
tenden, schmerzlosen, nicht entzündlich 
bedingten Gelenkerguss mit teils massi-
ver Schwellung des umgebenden Weich-
teilmantels. Im weiteren Verlauf kommt 
es aufgrund fortschreitender knochenre-
sorptiver Umbauvorgänge zu grotesken 
Deformitäten an den betroffenen Gelen-
ken. Im Endstadium lässt sich eine zu-
nehmende knochenverdichtende Sklero-
sierung erkennen.

Die chirurgische Therapie kann dann er-
forderlich werden, wenn sich aufgrund 
der knöchernen Umbauvorgänge chroni-
sche Druckulzera mit sekundären Kom-
plikationen wie drohenden Knochen-
durchspießungen und Weichteil- sowie 
Knocheninfektionen entwickeln.

Im Gegensatz zur Tabes dorsalis, dem 
Endstadium der Syphilis, ist der Befall 
anderer Gelenke oder der oberen Extre-
mitäten äußerst selten. In letzter Zeit 
werden zunehmende Erkrankungsfälle 
auch an den Kniegelenken beobachtet, 
wobei sich dies weniger durch eine wirk-
liche Häufung der Fälle, sondern eher 
wegen eines zunehmenden Verständnis-
ses gegenüber dem Erkrankungsbild der 
Osteoarthropathie und deren Erschei-
nungsformen erklären lässt.

Grundsätzlich bedarf es bei der Diag-
nosestellung einer differenzialdiagnosti-
schen Abgrenzung zu posttraumatischen 
Folgezuständen, peripheren Nervenlä-
sionen, arterielle Verschlusskrankheit, 

Osteomyelitis, Osteoporose, malignen Er-
krankungen, Syringomyelie, Amyloidose 
etc.

Klassifikation

Stadien der diabetischen Osteo-
arthropathie nach Eichenholtz

Ein wesentlicher Stellenwert im Hinblick 
auf die Beurteilung des Aktivitätsgrades 
einer Osteoarthropathie kommt der ra-
dio logischen Diagnostik zu. Eichenholtz 
differenziert die Erkrankung in 3 Sta-
dien:

Stadium I

Das Stadium I, auch als aktive Phase be-
zeichnet, ist gekennzeichnet durch eine 
diffuse und schmerzlose Weichteil- und 
Gelenksschwellung und lässt radiolo-
gisch intraartikuläre Frakturen sowie 
Dislokation und osteochondrale Destruk-
tionen erkennen. Bedingt durch die neu-
rogenen Sensibilitätsstörungen führt die 
fortgesetzte Belastung zu fortschreiten-
den Mikrotraumatisierung mit der Folge 
entzündlicher Reizzustände. Es resultie-
ren zunehmende Fehlstellungen aufgrund 
von Ermüdungsfrakturen, die im Rück-
fuß zu ausgedehnten Destruktionen (Os-
teonekrose) und Zerfall des spongiösen 
Knochens von Talus und Kalkaneus füh-
ren können. Szintigraphisch können 
deutliche Mehranreicherungen im Sinne 
ei nes erhöhten Knochenstoffwechsels im 
Bereich der Osteolysen und der knöcher-
nen Destruktionen beobachtet werden.

Stadium I 
akute Entzündung, mit Infektion ver-
wechselbar
Rötung, Überwärmung, teils erhebli-
che Schwellung
Röntgen: Demineralisierung, Fragmen-
tierung, ggf. in der Frühphase noch 
keine knöchernen Veränderungen

–

–

–

Stadium II

Das Stadium II weist auffallende Repara-
tionsvorgänge auf. Der fragmentierte 
Kno chen wird abgerundet, umgebaut 
oder resorbiert. Die initial oft monströse 
Weichteilschwellung klingt allmählich 
ab. Es zeigen sich nun deutliche, aller-
dings unharmonische, knöcherne Hei-
lungstendenzen, wobei typischerweise 
an den Knochenenden eine Sklerosie-
rung und gelenknah eine Demineralisie-
rung des Knochens festzustellen ist. Die 
sich zuspitzenden Knochenenden kön-
nen das Auftreten eines Malum perfo-
rans mit entsprechenden Hautschädi-
gungen verursachen, infolge sich bakte-
rielle Infektkomplikationen einstellen 
können.

Stadium II
– Rückgang der Entzündungszeichen
–  Röntgen: Resorption knöcherner Frag-

mente, Knochenneubildung, Fraktur-
heilung

Stadium III

Im Stadium III kommt es durch eine Re-
vaskularisierung zu Remodellierungsvor-
gängen, wobei diese teilweise in erheb-
lichen Gelenkdeformierungen enden. Die 
Knochenenden spitzen sich zu, werden 
sklerotischer und bieten die so genannte 
„Candy Stick“-Deformität (Anblick eines 
„abgelutschten Zuckerstengels“). 

Stadium III
–  Abklingen der Entzündungszeichen, 

ge ringe Schwellenneigung
–  Röntgen: knöcherne Remodellierung, 

knöcherner oder fibröse Gelenkverstei-
fungen (Ankylosen)

Tab. 2 Stadien der diabetischen Osteoarthropathie nach Eichenholtz

Stadium I Zerstörung Osteoporose
Osteolyse, Osteonekrose
Arthropathie
Pathologische Frakturen

Stadium II Umbau Spontane Subluxation und Dislokationen

Stadium III Stabilisierung Knochenanbau
Sklerosierungen
Verknöcherungen
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Klassifikation nach Sanders

Für die Lokalisationszuordnung ist die 
Klassifikation von Sanders gebräuchlich, 
die die diabetisch-neuropathische Osteo-
arthropathie, gemäß der Stadieneintei-
lung, in 5 Hauptgruppen einordnet:

Typ I

Beim Typ I imponiert die spitz zulaufen-
de Zuckerstengel-Form der Mittelfuß-
knochen als Ausdruck einer bereits ein-
setzenden Reabsorption der Knochen-
strukturen. Geprägt wird dieses Stadium 
durch das plantare Durchbiegen der Mit-
telfußknochen und einen resultierenden 
zentralen Malum perforans. Begleitet 
werden diese Veränderungen von hinzu-
tretenden Spreizfuß- und Zehendefor-
mitäten (Abb. 1).

Typ II

Beim Typ II sind die Tarso-metatarsal-
Gelenke (Lisfranc-Gelenk) betroffen, wo-
durch es zu einer empfindlichen Störung 
der Rückfußstatik kommt. Es resultiert 
hieraus eine vermehrte Druckbelastung 
des Cuneiforme-naviculare-Gelenks der 
Fußwurzel mit zwangsläufiger Entste-
hung eines Malum perforans (Abb. 2).

Typ III

Der Typ III lässt eine Knochenreabsorp-
tion vornehmlich im Bereich des Cho-
part-Gelenks in Höhe des Talus und Fuß-
kahnbeines beobachten. Der Rückfuß 
nimmt hier eine zunehmende Spitzfuß-
stellung ein, wodurch der Vorfuß sich ha-
ckenfüßig aufstellt. Dieses Phänomen 
wird auch als diabetischer Schaukelfuß 
bezeichnet. Geprägt ist dieses Stadium 

durch das völlige Einbrechen des Fuß-
längsgewölbes, wodurch eine Druck-
überlastung im mittleren Bereich der 
Fußsohlen resultiert. Hierdurch tritt eine 
Subluxation des Talus ein, die im Einzel-
fall in einer direkten Fußsohlen-Perfora-
tion gipfeln kann.

Typ IV

Der Typ IV ist eher selten anzutreffen 
und ist geprägt durch Veränderungen am 
oberen Sprunggelenk. Ebenso selten tre-
ten Knochenreabsorption im Bereich des 
hinteren unteren Sprunggelenks (talo-
kalkaneares Gelenk) auf. In der Regel sind 
hier Tibia und Talus betroffen. Der insta-
bil werdende Rückfuß kippt varisch um 
und verschiebt sich nach medial (Bajo-
nettstellung). 

Typ V

Eine weitere Knochensinterung führt zu 
einer Destruktion des Fersenbeins, die in 
eine Rückfußverplumpung, dem Typ V, 
mündet. Hierdurch resultiert eine ver-
stärkte Druckbelastung auf den Mittel- 
und Vorfuß. Die knöchernen Destruktio-
nen führen nicht selten zur Ausbildung 
eines therapieresistenten Malum perfo-
rans. 

Neben den destruierenden Prozessen am 
Fußskelett werden immer häufiger auch 
Osteoarthropathie z. B. am Kniegelenk 
als schwerwiegende Folge des Diabetes 
mellitus erkannt.

Hierbei kommt es, ohne dass ein adä-
quates Trauma vorausging, zu einem 
schmerzlosen Sintern tragender Gelenk-
flächen. Eine zunehmende Fehlstellung 
oder Funktionsminderung des betrof-

fenen Gelenkes führen letztendlich in die 
weiterführende Diagnostik. Je nach Sta-
dium kann der Prozess in einer vollstän-
digen Zerstörung der anatomischen Ge-
lenksstrukturen führen.

Tab. 3 Klassifikation nach Sanders 

Typ Lokalisation

I Zehen und Vorfuß (Metatarso-
phalangealgelenke)

II Lisfranc-Gelenk (kleine Fußwurzel-
knochen)

III Chopart-Gelenke

IV oberes Sprunggelenk

V Fersenbein und unteres Sprung-
gelenk (Subtalargelenk)

Behandlungsmöglichkeiten

Stadium I und II nach Eichenholtz

Eine optimale schuhorthopädische Ver-
sorgung bei intakter Haut sowie entlas-
tende Unterschenkel-Orthesen bei Ulze-
ra stellen als konservative Behandlungs-
formen die Therapie der Wahl bei der 
Osteoarthropathie im Stadium I (bis II) 
nach Eichenholtz dar. Ziel ist es, aufgrund 
der eingeschränkten Sensibilität mecha-
nischen Druck zu vermeiden.

Abb. 1 Malum per-
forans durch lokale 
Überlastung oder 
durchspießende 
Knochenfragmente 
bei neuropathi schem 
Sensibilitätsverlust.

a b

c

Abb. 2 a–c Charkot-Destruktion Typ II mit 
sekundärer Knick-Plattfußbildung und Gefahr 
eines zentralen Malum perforans. Progredi-
enz von Stadium I (a) zu Stadium III (b) inner-
halb von 10 Monaten.
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Die beste Therapie der Osteoarthro-
pathie ist das Verhindern eines Ulkus 
durch optimale Schuhversorgung und 
Fußpflege.

Bei vorliegenden Destruktionen im Rück-
fußbereich sollte zudem bei der in der 
Regel zu beobachtenden Adipositas eine 
deutliche Gewichtsreduktion angestrebt 
werden.

Indikation: Stadium I und II nach 
 Eichenholtz

Einlagenversorgung nach Gips-
abdruck
retrokapitale Abstützung zur 
Druckumverteilung 
Schuhpolsterung
Sohlenversteifung zur Reduktion 
der Scherkräfte
Abrollhilfen
Schuhanfertigung nach Maß
stabilisierende Knöchelkappe
Arthodese-Stiefel zur Stabilisierung 
des oberen und unteren Sprung-
gelenks

Ziel:
Ruhigstellung
Traumaprophylaxe
Reduktion der Weichteilschwellung
Optimierung der Druckverteilung 
und damit Ulkus-Prophylaxe

Kontraindikationen:
tief greifende Weichteileinfekte, 
Osteiitiden 
schlechte Hautqualität
schlechte Patientencompliance
bestehendes Fersenulkus

–

–

–
–

–
–
–
–

–
–
–
–

–

–
–
–

 Operationsindikationen

Ein Malum perforans sollte dann einer 
operativen Sanierung zugeführt werden, 
wenn es tiefer als sein Durchmesser ist 
und knöcherne Strukturen mitbeteiligt 
sind. Floride Weichteileinfektionen wer-
den je nach Ausdehnung operativ sa-
niert. 

Bei zunehmenden Instabilitäten, Defor-
mierung bei knöchernem Substanzver-
lust und letztlich Luxation von Gelenken 
bzw. knöchernen Strukturen ist ebenfalls 
eine operative Intervention anzustre-
ben.

Operationsindikationen 
tief reichende Ulzera
Knochenbeteiligung
Instabilitäten, Deformitäten 
und Luxationen 
Weichteilinfektionen

–
–
–

–

Das operative Konzept sieht vornehmlich 
eine operative Sanierung von Druckulze-
ra sowie die Resektion prominenter und 
zerstörter Knochen (knöchernes Debri-
dement) vor. Tief greifende Weichteilin-
fektionen werden entlastet und ggf. Sep-
topalketten für bis zu zwei Wochen ein-
gelegt (Abb. 3).

Sekundäre luxierte Gelenke werden den 
Erfordernissen nach reponiert und ope-
rativ stabilisiert, wodurch die Ausheilung 
einer aktiven Osteoarthropathie nach-
weislich begünstigt werden kann. 

Von Bedeutung ist die Mittelfußkno-
chenresektion nach Velpeau und Baum-
gartner, die eine Ausheilung der Ulzera 
nach durchschnittlich sechs Wochen er-
warten lässt. 

Überstehende, ulkusgefährdete Kno-
chenvorsprünge werden sparsam rese-
ziert. Als günstigster Operationszeit-
punkt hat sich hierbei das Stadium III 
nach Eichenholtz erwiesen. 

Für die erforderliche Ruhigstellung bietet 
sich zum Beispiel die Montage eines 
Hoffmann-Fixateur für sechs bis acht 
Wochen an. Im amerikanischen Sprach-
raum wird ab dem 1. bzw. 2. postopera-
tiven Tag die Anlage eines so genannten 
Total-Contakt-Cast empfohlen.

Der günstigste Operationszeitpunkt ist 
das Stadium III nach Eichenholtz.

Operationsindikation unter dem 
Gesichtspunkt der Lokalisation

Typ I nach Sanders

Sofern vertretbar und nicht durch eine 
Weichteil- und Knocheninfektion er-

schwert, wird das aktive Stadium der Os-
teoarthropathie (Eichenholtz Stadium I 
bis II) abgewartet. 

Als operative Maßnahmen bieten sich je 
nach Befundausprägung und drohendem 
Malum perforans Resektionsarthroplas-
tiken einzelner destruierter Mittelfuß-
knochen ohne Zehenamputationen bis 
an die Grenze des Chopart-Gelenkes an. 
Es sollte darauf geachtet werden, mög-
lichst zwei Mittelfußstrahlen zu erhal-
ten, um eine adäquate orthopädische 
Schuhzurichtung zu gewährleisten. 

Nach der definitiven Ausheilung sollte 
das Schuhwerk eine Abrollhilfe und Soh-
lenversteifung neben einer queren retro-
kapitalen Abstützung erhalten.

Typ II

Beim Typ II sind aufwändige rekonstruk-
tive Operationsansätze wegen der 
schlechten Knochenqualität nicht Erfolg 
versprechend. Die operativen Eingriffe 
sind im Wesentlichen als Prophylaxe und 
Therapie von Weichteilkomplikationen 
(Malum perforans) anzusehen. Unter 
Schonung der tragenden Fußsohle kön-
nen prominente und spitze Knochen-
fragmente abgetragen werden. 

Die anschließende Behandlung sieht die 
temporäre Anlage eines Vollkontakt-Un-
terschenkelgehgips- bzw. -kunststoffver-
bandes (Total-Contact-Casts) oder einer 
Orthese bis zur definitiven Versorgung 
der orthopädischen Schuhversorgung 
nach abgeschlossener Wundheilung und 
knöcherner Konsolidierung bzw. fibröser 
Ankylosierung (Scheingelenkbildung) 
vor.

Abb. 3 a, b Das Malum perforans ist grundsätzlich kontaminiert und meist nur chirurgisch zur 
Ausheilung zu bringen. Nach lokaler Excision und Sequestrektomie kann nach Abheilung – sofern 
erforderlich – die Wiederherstellung des Alignements zur Verbesserung der Fußabwicklung vor-
genommen werden. Dies wurde hier durch eine Resektionsarthroplastik der Metatarsaleköpf-
chen und Weichteilkorrektur erreicht.

a b
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Typ III

Beim Typ III können, ebenso wie zuvor 
beschrieben, störende, überragende Kno-
chenfragmente abgetragen werden. 

Von entscheidender Bedeutung sind al-
lerdings eine adäquate orthopädische 
Schuhversorgung und die konsequente 
Fußpflege von Seiten des Patienten 
(Abb. 4).

Typ IV

Das therapeutische Konzept sieht beim 
Typ IV eine operative Resektion des obe-
ren Sprunggelenkes über einen lateralen 
Zugang vor. Die distale Fibula (Außen-
knöchel) wird abgesetzt und eine hori-
zontale Gelenkflächenresektion des obe-
ren Sprunggelenkes vorgenommen. Die 
temporäre Fixierung gelingt mittels An-
lage eines gelenküberschreitenden Fixa-

teur externe von der distalen Tibia auf 
den Kalkaneus und den Vorfuß über ca. 6 
Wochen. Je nach knöcherner Destruktion 
kann es ggf. auch notwendig werden, das 
gesamte Sprungbein zu resezieren. Da-
nach kann in einer Unterschenkelorthese 
der sukzessive Belastungsaufbau einge-
leitet werden. Es bildet sich bei günsti-
gem Verlauf ein belastungsfähiges 
Scheingelenk (fibröse Ankylose) aus. Al-
ternativ besteht die Möglichkeit der defi-
nitiven Arthodese des oberen Sprungge-
lenkes.

Typ V

Die konservative Behandlung des Typ V 
sieht initial zunächst eine Fersenbettung 
sowie den Ausgleich des Höhenverlustes 
im Fersenbereich durch Anpassung einer 
Unterschenkelorthese und später maß-
gerechte Anfertigung von orthopädi-
schem Schuhwerk vor. 

Die operativen Ansätze orientieren sich 
am Schweregrad der knochendestrukti-
ven Veränderungen des Fersenbeins. Ne-
ben der fersenschonenden Abtragung 
knöcherner prominenter Knochenanteile 
werden osteonekrotische bzw. bei chro-
nischen Fersenulkus osteomyelitische 
Herde ausgeräumt. Bei erheblicher Des-
truktion des Kalkaneus ggf. auch unter 
Einbeziehung des Talus werden diese re-
seziert und bis zur definitiven Wundkon-
solidierung im Fixateur externe ruhig ge-
stellt. Im Anschluss erfolgt die Anpas-
sung einer Unterschenkelorthese mit 
entsprechendem Beinlängenausgleich. 
Im Einzelfall kann ein chronisch-thera-
pieresistentes Fersenulkus durch eine 
plastisch-chirurgische Deckung (z. B. 
mithilfe eines freien Latissimus-dorsi-
Lappens) zur Ausheilung gebracht wer-
den.

Amputationen

Bei vollständigen, nicht mehr tragfähigen 
Knochendestruktionen sowie nicht be-
herrschbaren Weichteil- und Knochenin-
fektionen bleibt als Ultima Ratio oftmals 
nur noch eine Amputation. 

Amputationen
Zehen 
Keilresektionen eines infizierten 
Strahls
basisnahe Amputationen von Mittel-
fußknochen 
Resektion der Tarsalknochen (Opera-
tion nach Velpeau und Baumgartner, 
Operation nach Link-Witzel) bzw. Me-
tatarsalknochen unter Belassen der 
distalen Knochen (innere Fußampu-
tation)
Amputation im Lisfranc-Gelenk
Amputation im Chopart-Gelenk
Resektion des Talus und Einstellen 
des Kalkaneus unter die Tibia (nach 
Pirogoff-Spitzy)
Exartikulation des oberen Sprungge-
lenkes (nach Syme)

–
–

–

–

–
–
–

–

Zusammenfassung

Bei der Charcot-Arthropathie besteht zu-
nächst das Problem der frühzeitigen Dia-
gnosestellung. Die meisten Fälle werden 
verspätet im Verlauf der typischen, weit-
gehend schmerzfreien Destruktion und 
teils grotesker Deformierung tragender 
Gelenke, vor allem am Fuß, entdeckt.

Die Differenzierung des äußeren Erschei-
nungsbildes von Lymphödemen, Throm-
bose und Entzündung sowie anhand la-
bortechnischer und bildgebender Befunde 
von arthrotischen Prozessen, (patholo-

da

b

c

Abb. 4 a–d 
a  Charcot. Destruktion Typ III, Stadium 2 (keine OP-Indikation).
b  Fehlgeschlagene Talo-Naviculare-Arthrodese, drohendes zentrales Malum perforans.
c  Z. n. Resektionsarthroplastik des Chopart-Gelenkes ohne Sicherung des Rückfußes. Trotz kon-

sekutivem Talus verticalis akzeptable Funktion bei plantigrader Auftrittsfläche.
d  Z. n. Resektion der Oss. cuneiformia bei Charkot Typ II nach konsolidierter Rückfußarthrodese. 

Ausbildung einer fibrösen Ankylose bzw. Nearthrose mit guter Funktion.
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gischen) Frakturen anderer Genese, Os-
teomyelitis und Rheuma ist oft schwie-
rig.

Beobachtungen klinischer und radiolo-
gischer Behandlungsverläufe der diabe-
tisch-neuropathischen Osteoarthropa-
thie lassen den Schluss zu, dass das früh-
zeitige Erkennen bzw. die Einleitung 
präventiver Maßnahmen das Krankheits-
bild insofern günstig beeinflussen, dass 
ausgeprägter Fehlstellungen der betrof-
fenen Gelenke deutlich gemildert werden 
können. Die konsequente, frühestmög-
liche und stadiengerechte Behandlung 
ist für den Therapieerfolg entscheidend. 
Wesentlicher Gesichtspunkt ist der Er-
halt einer funktionstüchtigen Extremi-
tät.

Die adäquate Therapie wird kontrovers 
diskutiert. Orthopädietechnische Maß-
nahmen stehen im Vordergrund, progre-
dient instabile Fehlstellungen mit Invali-
disierung und unter konservativer The-
rapie persistierende Ulzera erfordern 
operative Maßnahmen. Diese bestehen 
hauptsächlich aus Resektionsarthroplas-
tiken, vor allem der Mittelfußknochen, 
und stabilisierenden Achskorrekturen. 
Dabei sind alle gängigen Osteosynthese-
verfahren problematisch. Die interne Os-
teosynthese lässt auch bei ausgebrannter 
Osteoarthropathie keine sichere knö-
cherne Konsolidierung erwarten. Es be-
steht die Gefahr von Implantatbruch, 

Auslockerung und Durchspießung. Fixa-
teur externe und Steinmann-Nägel ha-
ben eine hohe Gefahr von lokalen In-
fekten. 

Angestrebt wird eine frontal lotgerechte 
Stellung mit plantigrader Belastbarkeit 
ohne Ulkusgefährdung bei fibröser An-
ky lose der betroffenen Gelenksabschnit-
te.

Auch autologe Spongiosaanlagerung oder 
Allografts lassen keine sichere knö-
cherner Fusion erwarten. Operative Maß-
nahmen können prinzipiell in allen Sta-
dien durchgeführt werden, ein Abwarten 
des „ Ausbrennens“ des Destruktionspro-
zesses (Stadium III nach Eichenholtz) ist 
für stabilisierende Achskorrekturen mit 
einem deutlich geringeren Risiko für 
Wundheilungsstörungen behaftet.

Eine sinnvolle Kombination konservati-
ver und operativer Behandlungsmaß-
nahmen kann die Lebensqualität ganz 
erheblich bessern. Sehr wichtig in die-
sem Zusammenhang ist eine enge Zu-
sammenarbeit der weiterbehandelnden 
Orthopäden und Chirurgen mit dem Or-
thopädie-Schumacher, die eine regelmä-
ßige Kontrolle der hilfsmittelversorgten 
Patienten beinhalten muss. Eine adä-
quate schuhorthopädische Versorgung 
bzw. auch die Anlage eines Total-Con-
tact-Casts ist – soweit vertretbar – die 
Therapie der Wahl.
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