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La Osteo-artropatia neuropatica di Charcot (CNO) del piede e della 
caviglia è un processo clinico ad evoluzione deformante e destruente 
delle articolazioni sottoposte a carico che può indurre marcata instabilità, 
lesioni ricorrenti e recidivanti, amputazioni minori e maggiori.

Già descritta come “artrite neuropatica” nel 1703 da Musgrave, ma 
definitivamente classificata da Charcot nel 1868, essa è stata associata 
con numerose patologie inducenti neuropatia (Lebbra, Siringomielia, 
esposizione a tossici, artrite reumatoide, sclerosi multipla). Tuttavia le 
due cause più frequentemente riconosciute alla base della CNO  negli 
ultimi 50-60 anni sono state il diabete mellito e l’esotossicosi alcoolica.

Armstrong et al 2002; Frykberg 2006; Sanders and Frykberg 2007



Charcot J-M, Fere C. Affections osseuses
et articulaires du pied chez les tabétiques
(Pied tabétique). Archives de Neurologie
1883;6:305–319 [in French]



EPIDEMIOLOGIA

La stima di prevalenza della CNO è molto ampia, variando 
dallo 0,08 % al 13 % a seconda che venga considerata una 
popolazione diabetica generale o una popolazione afferente a 
Centri qualificati per la diagnosi.
Leggera prevalenza nel DMT1 rispetto al DMT2
Molto spesso da occhi non esperti la CNO può essere confusa 
con osteomielite, infezione acuta dei tessuti molli,gotta, artrite, 
frattura, neoplasia o trombosi venosa.

Frykberg et al, 2008; Petrova et al, 2004





PATOGENESI

Requisito fondamentale per lo sviluppo di CNO è la presenza di 
neuropatia periferica, posto che la CNO non insorge in soggetti 
esenti da neuropatia.
NEUROPATIA SENSITIVO-
MOTORIA

NEUROPATIA AUTONOMICA

Ridotta sensibilità induce non 
percezione di microtraumatismi

Aumento dei flussi ematici 
periferici attraverso l’apertura degli 
shunts artero-venosi

Effetto trigger per la risposta 
infiammatoria locale 

Aumentato turnover osseo e 
osteopenia

Aumentati livelli di citochine



J.M. Charcot Volkman and Virchow





PATOGENESI

Alterazione critica della normale risposta 
riparativa a «traumatismi» nel contesto di un pre-
esistente danno neurologico.

Jeffcoate W, Game F.  Diabetes Care. 2022;45(7):1691–7.



Eichenholz SN. Charcot joints, 1966
Shibata T et al. JBJS 1990; 72, 749-56

CLASSIFICAZIONE



CLASSIFICAZIONE

Sanders L, Frykberg R.



DIAGNOSI



DIAGNOSI

SOSPETTARLO!!!
Di fronte ad un soggetto diabetico, con 

neuropatia ed edema monolaterale, prima che ad 
una distorsione, ad una trombosi venosa profonda 

o alla gotta 
PENSA CHE POSSA ESSERE UNO 

CHARCOT



DIAGNOSI

ESAME OBIETTIVO
Confrontando i due arti osserva

Edema
Eritema

Gradiente termico (se > 2°C, clinicamente 
rilevante)
Deformità







DIAGNOSI

RADIOGRAFIA STANDARD
 Deformità e Crolli articolari

 Osteolisi
 Fratture/frammenti



DIAGNOSI
RMN



DIAGNOSI
RMN

 Alterazioni precoci come lesioni sottocondrali
 Edema osseo midollare



DIAGNOSI
RMN

 Alterazioni precoci come lesioni sottocondrali
 Edema osseo midollare

Richiede conoscenza della patologia da parte del Radiologo 
e occhio esperto









DIAGNOSTICA DI 
LABORATORIO

DM + CN DM - CN CONTROLLI NO DM

PCR p=0,045 p=0,005

Fosfatasi Alcalina == == p=0,006

DM + CN DM + NEUROPATIA CONTROLLI NO DM

PCR p=0,044 p=0,012

VES p=0,001 p=0,001

Petrova, 2005

Folestad, 2015
Non è stata identificata una evidenza riguardo all’accuratezza diagnostica di PCR, VES e fosfatasi alcalina 
osso-specifica quando sono state confrontate con  diagnostiche di imaging in soggetti con piede di 
Charcot acuto.
I dati disponibili suggeriscono che tali test di laboratorio hanno scarso valore aggiuntivo nel diagnosticare 
o escludere il piede di Charcot acuto.





TERAPIA



TERAPIA

Terapia medica
Terapia conservativa di stabilizzazione
Terapia chirurgica



TERAPIA MEDICA



TERAPIA CONSERVATIVA DI 
STABILIZZAZIONE



Trattamento dello Charcot in fase acuta

Off-Loading





PRINCIPI
Attendere la riduzione dell’edema acuto

TOTAL CONTACT CAST
(NWB-PWB-FWB)

•Ridurre il gonfiore e l’edema
•Ricreare stabilita’ ossea
•Proteggere le parti molli dall’ ulcerazione
(6 settimane-12 mesi in rapporto alla sede e 
l’evoluzione)

Trattamento fase acuta

deSouza,L JBJS,2008
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%

Weight-Bearing Intensity Produces Charcot Deformity in Injured 
Neuropathic Feet in Diabetes 

Kimmerle, Chantelau, Exp Clin Endocrinol Diabetes, 2007
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Pakarinen T-K et al. 2002



La durata del trattamento TCC è stata valutata in alcuni studi, con risultati eterogenei:
 - United Kingdom: 9 – 12 mesi
 - US, Europa, Asia-Pacific Countries: 3-9 mesi

Questo studio australiano ha valutato retrospettivamente (2012-2015) la durata del trattamento TCC nell’area 
metropolitana di Melbourne in 27 soggetti con diagnosi di Charcot stadio 0-1 di Eickenholtz-Shibata, 
osservando una durata mediana di 4,3 mesi (2,7 – 7,8), considerando come durata il numero di giorni 
compresi tra la prima applicazione di TCC e la sospensione del gtrattamento per guarigione dello stato acuto.

Purtroppo, anche in questo studio si segnala una errata diagnosi iniziale nel 63% 
dei soggetti.





INDICAZIONI AL TRATTAMENTO 
CHIRURGICO NEL PIEDE DI 

CHARCOT

- Esostosi con elevato rischio di 
ulcerazione nonostante il trattamento 

ortotico ottimale
- Grave instabilità articolare

- Dolore associato a disallineamento 
articolare

- Lesioni recidivanti
- Lesioni con osteomielite

Le procedure chirurgiche sono 
raccomandate ogni qual volta siano falliti 
tutti i tentativi conservativi di prevenire le 

lesioni



Il timing ottimale per il trattamento chirurgico del 
piede di Charcot è molto discusso.
Classicamente si consiglia di non intervenire 
chirurgicamente durante la fase infiammatoria acuta 
Eichenholtz-Shibata 0-1, pensando all’approccio 
chirurgico, ove necessario,  soltanto una volta 
raggiunta la fase di coalescenza Eichenholtz-Shibata 
2-3.

Tan CY et al. Foot Ankle Orthop 2024; 29(9): 4



TERAPIA CHIRURGICA NELLA 
FASE ACUTA

Alcuni ricercatori però considerano l’intervento chirurgico in 
fase acuta come un modo per evitare la progressione delle 
deformità: il trattamento chirurgico precoce di stabilizzazione 
eseguito entro le 4.1 settimane dall’insorgenza dei sintomi non 
evidenzierebbe progressione verso fratture se confrontato con 
un intervento eseguito entro un periodo medio di 6.8 settimane 
in cui si osserverebbe progressione dei danni e necessità di re-
intervento.











Alcune recenti ricerche hanno confrontato gli esiti della chirurgia eseguita in 
fase di stabilizzazione rispetto alla chirurgia eseguita in fase acuta 
(amputazioni, necessità di re-intervento, fallimento dell’artrodesi)

Bitton RR et al. . Foot Ankle Orthop 2024;9 (4)
Tan CY et al. Foot Ankle Orthop 2024; 29(9): 4

Eichenholtz-Shibata 2-3 Eichenholtz-Shibata 0-1 p

Amputazione 10,5% 12,3% 0.04

Re-intervento 31,2% 50% < 0.001



I buoni ragionamenti sono 
più forti di due mani robuste

       Sofocle



















Grazie per l’attenzione
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