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Kialakulhat-e Charcot-láb 25 éves 1-es típusú 
diabeteses betegben?� – Esetismertetés
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Összefoglalás

A szerzők fiatal, 1-es típusú cukorbetegség szövődményeként diabeteses neuropathiában szenvedő betegük lábsérülésének 
következtében kialakult Charcot-láb kórtörténetét mutatják be esettanulmányukban. A 25 éves nőbeteg felvételére a szén-
hidrát-anyagcsere egyensúlyának rendezése céljából került sor. Klinikai felvételekor jobb oldali nem gyógyuló talpi fekélyre 
és következményesen kialakult Charcot-lábra derült fény. Inzulinadagjainak módosítását követően vércukorértékei kö-
zel normális tartományba kerültek. A vizsgálatok közepes fokú, hypaesthesiás típusú szenzoros neuropathiát igazoltak. 
A röntgen- és CT-vizsgálat a jobb boka csontjainak szerkezeti elváltozásait, a lábboltozat deformitását igazolták. A vég-
tag tehermentesítése mellett, 10 napos alfa-liponsav infúziós és intravénás pamidronatkezelésben részesült a beteg, orté-
zisének elkészítése folyamatban volt. Esetünk felhívja a figyelmet szénhidrátanyagcsere-helyzet egyensúlyban tartásának 
fontosságára, hiszen a diabeteses neuropathia már fiatalkorban is súlyos szövődményekhez, akár Charcot-láb kialakulá-
sához vezethet. Cukorbetegeink figyelmét kiemelt fontosságú felhívnunk nem csak a szénhidrát-anyagcsere egyensúly-
ban tartására, hanem a neuropathiás fekélyek kialakulásának rizikójára, valamint időben történő szakszerű ellátására is.

 ■ Kulcsszavak: neuropathia diabetica, diabeteses láb, traumás sérülés, Charcot-láb

Charcot-foot in a 25 years old patient with type 1 diabetes – case report
Summary: Foot injury in a young, type 1 diabetic patient is reported. The 25 years old female patient has been referred to 
our department to optimalize her blood glucose levels. A chronic wound on her right sole and her ankle was observed and 
joints were deformated in a way known as Charcot-foot. Near normoglycaemia has been achieved after changes her insu-
lin regimen. Moderate level of sensory hypoaesthesia was documented. X-ray and CT showed changes in the bone struc-
ture and a collapsed foot arch. A 10 days long parenteral alpha-lipoic acid for the treatment of diabetic neuropathy as well 
as intravenous pamidronate as the therapy of the Charcot-foot was applied. She tried to rest her right leg and her orthesis 
was in progress. We recommended following parenteral pamidronate therapy for the Charcot-foot. This case showed how 
important good metabolic status is, even in the young diabetic population. We have to teach our patients about the ear-
ly and severe microvascular complications of diabetes as neuropathy, foot ulcers and Charcot-foot.

 ■ Key words: diabetic neuropathy, diabetic foot, traumatic injury, Charcot-foot
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A neuropathia diabetica klinikai és prog-
nosztikai jelentősége felé az elmúlt évtize-
dek során egyre nagyobb figyelem fordult. 

A cukorbetegség „világjárvány-szerű” terjedésé-
nek következtében az International Diabetes Fe-
deration becslései szerint 2045-re világszerte 628 
millió embert fog a diabetes érinteni.1 A diabe-
teses láb szindróma kialakulása szempontjából 
meghatározó fontosságú az alsó végtagokat érin-
tő, disztális típusú, döntően szenzoros polyneuro-
pathia. A szenzoros idegrostok degeneratív jellegű 
károsodása következtében a hő‑, a fájdalom- és 
a vibrációérzet csökkenése, esetenként teljes ki-
esése jellemző.2 A betegek sokszor észrevétlenül 
szenvednek el sérüléseket, a szenzoros rostok ká-
rosodása következtében kialakult, a láb disztá-
lis részét érintő érzéketlenség miatt. Korábban 
már ismertettük több, szokatlan etiológiájú lábsé-
rülést elszenvedett diabeteses betegünk történe-
tét.3,4 A diabeteses láb szindróma kialakulásában, 
bizonyos esetekben a motoros és az autonóm ros-
tok károsodása, valamint egyéb tényezők (mic-
ro- és macroangiopathia diabetica, strukturális 
csont- és ízületi eltérések, statikai változások, fer-
tőzések, sérülések) is szerepet játszanak.5 A mic-
rocirkuláció zavara már a cukorbetegség kezdeti 
szakaszában, egyértelmű szenzoros károsodás hiá-
nya esetén, illetve azt megelőzően is kimutatható.6 
A kiserek funkcionális és strukturális károsodását 
mint járulékos kockázati tényezőt szükséges érté-
kelnünk a diabeteses láb kialakulása szempontjá-
ból, tekintettel arra, hogy a perifériás idegekben 
futó autonóm rostokat érintő neuropathia elégte-
len nyugalmi perfúziót eredményez a neuropathiás 
láb területén.7 Jól ismert a perifériás neuropahia és 
a csont ásványianyag-tartalmának csökkenése köz-
ti összefüggés is.8 Az autonóm károsodás követ-
keztében kialakuló sudomotor diszfunkció a talp 
bőrének kiszáradásához, így fissurák és rhagadok 
kialakulásához vezethet, ami hozzájárulhat az in-
fekciók és fekélyek megjelenéséhez.9,10

Esetismertetés

A 25 éves nőbeteg kórelőzményében 17 éve ismert 
1-es típusú cukorbetegség, kezelt hyperthyreo-
sis, valamint évek óta fennálló diabeteses neuro-
pathia szerepelt. Utóbbi következményeként szúrt 

talpi sérülésből jobb oldali talpi fekély és jobb ol-
dali Charcot-láb alakult ki. Anamnéziséből mind-
ezek mellett kiemelendő a visszatérő urininfekció 
és a szövődményként kialakult vesetályog miatti 
kórházi észlelés.

Klinikánkra történt felvételére a szénhidrát-
anyagcsere-helyzet rendezése céljából került sor. 
HbA1c-értéke évek óta 10–13% között ingadozott. 
Felvételét megelőzően néhány hónappal inzulinte-
rápiáját módosították. Glarginkezelését degludecre 
váltották, a dózis emelése mellett. Az inzulinváltást 
követően az észlelt hypoglykaemiák száma és sú-
lyossága fokozódott, a hypoglykaemiákat minden 
alkalommal megérezte a beteg. Otthon vezetett 
vércukornapló-értékei gyakori Somogyi-effektus 
előfordulásáról tanúskodtak. Az inzulinterápia mó-
dosítása óta akaratlanul 5 kg-ot csökkent testsúlya.

Aktuális felvételét fél évvel megelőzően, 2017 
decemberében jobb talpán észrevétlenül szúrt seb 
keletkezett. A sérülés által okozott fájdalom miatt 
a beteg hosszú ideig csak a külső talp élén járt, teher-
mentesítve így a sebes felületet. 2018 februárjában 
ugyanezen a lábon a boka fájdalmatlan duzzana-
tát észlelte. Panaszai hónapok alatt sem javultak, 
ezért 2018 májusában röntgenvizsgálatot készítettek 
a jobb bokáról, amelyen darabos és beroppant cal-
caneust, valamint cysták által deformált talust írtak 
le. A kialakult szerkezeti elváltozások következté-
ben a lábboltozat lesüllyedt. Ezt követően a sérülés 
pontosabb megítélése céljából CT-felvétel is készült 
a jobb bokáról. A CT-felvételen a calcaneus állomá-
nyában kiterjedt, súlyos fokú csontdestrukció, több 
csontban osteolyticus góc, valamint dezorganizáló-
dott alsó ugróízület látszott. Ezek az elváltozások 
összességében megfelelnek a Charcot-láb esetében 
kialakult deformitásoknak (1. ábra).

Fizikális vizsgálat során feltűnően sovány testal-
kat, az ellenoldalihoz képest melegebb tapintatú, 
duzzadt jobb boka, a jobb hallux dorsalis oldalán 
körömnyi, pörkkel fedett, békés hámhiány volt lát-
ható (2. ábra). Nyugalmi EKG-n sinustachycardia 
(103/min) látszott, Shellong-teszt során orthostati-
cus hypotonia volt igazolható (32 Hgmm).

A felvételkor készült laboratóriumi vizsgálat 
eredményében emelkedett fehérvérsejtszám (11,71 
giga/l), microcyter anaemia (Hgb: 101  g/l, MCV 
78,8 fl, MCH 24,9 pg), emelkedett éhomi vércu-
korérték (glükóz: 10,6 mml/l), kismértékben be-
szűkült vesefunkciós paraméterek (kreatinin: 85 
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1. ábra. Charcot-lábra jellemző eltérések a beteg jobb lábán

2. ábra. A Charcot-láb jellemző eltérései mellett békés, pörkkel fedett hámhiány a jobb hallux dorsalis oldalán
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µmol/l, GFR 81), normáltartományon belüli CRP- 
(3,5 mg/l) és TSH- (1,458 mU/l)) értékek látszot-
tak. Rutin vizeletvizsgálat során bacteriuria és 
pyuria igazolódott.

A neuropathia súlyosságának megítélése érde-
kében Neurometerrel végzett vizsgálat a jobb alsó 
végtag mindhárom vizsgált szenzoros rostfélesé-
gének közepes fokú, hypaesthesiás típusú káro-
sodását igazolta. A Ewing-féle kardiovaszkuláris 
reflextesztek közepes fokú kardiovaszkuláris auto-
nóm neuropathia fennállást igazolták.

Bentfekvése alatt a degludec dózisát jelentősen 
csökkentettük, aminek hatására vércukorértékei 
egyenletesebbekké és összességében alacsonyab-
bakká váltak. Húgyúti infekcióra tekintettel nit-
rofurantointerápiát indítottunk, amely mellett 
az urininfekció szanálódott. Rendszeresen sze-
dett gyógyszereit D3-vitaminnal egészítettük ki. 
A diabeteses neuropathiára és annak szövődmé-
nyeire tekintettel 10 napos alfa-liponsav-infúziós 
kezelést alkalmaztunk. Az érintett alsó végtagot 
pihentette a beteg, orthesis elkészítése folyamat-
ban volt. A Charcot-láb kezelésére parenterális 
pamidronatot adtunk.

Megbeszélés

A diabeteses világszerte az idegbántalom leggya-
koribb oka, kialakulása a cukorbetegségben szen-
vedők közel felét érinti.11,12

A diabeteses osteoneuroarthropathia 1-es típu-
sú cukorbetegség esetén leggyakrabban középko-
rúakban, hosszabb (24±8,4 év) diabetestartamot 
követően alakul ki; 2-es típusú diabetes esetében 
valamivel későbbi életkorban, kb. 60 éves kor kö-
rül alakulnak ki a betegségre jellemző elváltozások, 
ebben az esetben azonban jóval rövidebb beteg-
ségtartamot (13±8,1 év) követően.13 Egy német 
keresztmetszeti vizsgálat eredménye szerint a cu-
korbetegekben végzett alsó végtagi amputációk 
gyakorisága 1,5%, a lábujj-amputációk gyakori-
sága pedig 0,5% volt.14 Az Egyesült Államokban 
a cukorbetegek kórházi kezelésének leggyakoribb 
oka a diabeteses láb szindróma, a nem traumás 
eredetű amputációk közel kétharmadát diabete-
seseken végzik.15 A betegek edukációja az ampu-
tációk megelőzésének alapköve. Kiemelten fontos 
a fekély kialakulására hajlamos végtag azonosítása, 

rendszeres ellenőrzése és vizsgálata, a megfelelő 
lábbeli viselete és a fekély megjelenését megelő-
ző tünetek kezelése.16,17,18 A cukorbetegség szövőd-
ményeként kialakuló talpi fekélyek és amputációk 
közel 50%-a megelőzhető lenne a veszélyeztetett 
populáció időben történő azonosításával és a meg-
felelő betegedukációval.9

A diabeteses neuropathia, valamint az egyéb 
microangiopathiás szövődmények prevenciójának 
és kezelésének alappillére a szénhidrát-anyagcse-
re egyensúlyban tartása mind 1-es, mind 2-es típu-
sú cukorbetegség esetén (ahogyan ezt a UKPDS és 
DCCT tanulmányok, valamint utánkövetéses vizs-
gálataik igazolták).19,20 A talpi fekélyek kezelésé-
nek egyik alappillére a tehermentesítés.21,22,23,24,25 
Az Amerikai Podiáter Társaság, az Érsebész Tár-
saság és az Angiológiai Társaság diabeteses talpi 
fekély esetén elsősorban a végtag tehermentesíté-
sét (off-loading) javasolja total contact cast (TCC) 
vagy fixált bokacsizma alkalmazásával.26 Sajnálatos 
módon az érintett betegek gyakran nem használ-
ják a fentebb említett eszközöket, továbbá gyak-
ran találkozunk a guideline-okban megfogalmazott 
ajánlások és a klinikai gyakorlat közötti diszkre-
panciával is.22,23,24,27,28

A diabeteses neuropathia patogenetikai alapo-
kon nyugvó oki terápiájában alkalmazott két szer 
az alfa-liponsav és a benfotiamin. Fájdalmas neu-
ropathia esetén a kezelés tüneti szerekkel (prega-
balin, gabapentin) is kiegészíthető. A tüneti terápia 
monoterápiaként való alkalmazása azonban nem 
ajánlott, mert a fájdalom elfedése mellett magát 
a kórfolyamatot nem befolyásolja.29

Számos közlemény tanulsága szerint a D-vi-
tamin-pótlás jótékony adjuváns terápiának bi-
zonyul a neuropathiás fájdalom csökkentésében 
és a neuronális destrukció progressziójának 
megállításában.30

Egy 39 beteg bevonásával végzett, placebokontrollált vizsgálat 
eredményei szerint az érintett végtag tehermentesítése mellett, 
egyszeri 90 mg intravénás pamidronatterápiában részesülő be-
tegek panaszai (pl. fájdalom, kényelmetlen érzés) szignifikán-
san csökkentek a 12 hónapos követési időszak végére a végtag 
tehermentesítésében szintén részesülő, de placeboterápiát ka-
pott betegekéhez képest.31

A betegek kezelése kitartást igényel mind a be-
teg, mind a kezelőorvos részéről. A társszakmák 
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szoros együttműködése és a diabetesesláb-ambu-
lanciák létrehozása elengedhetetlen a korszerű, 
hatékony ellátás biztosítása érdekében. Európa 
egyes országaiban az elmúlt 10–15 évben a diabe-
teses láb miatt végzett amputációk száma 37–75%-
kal csökkent.32 A multidiszciplináris látásmódnak 
és együttműködésnek köszönhetően az ampu-
tációk számának csökkenése volt megfigyelhető 
olyan cukorbetegek esetében, akiknél a betegség 
kialakulásában vaszkuláris komponens is szerepet 
játszott.33,34 A CODE-2 vizsgálat adatai szerint Eu-
rópában egy cukorbeteg egy évre számított gondo-
zási költségei szövődmények egyidejű fennállása 
esetén (pl. diabeteses láb szindróma) megsokszo-
rozódnak.35 Mindezek ismeretében egyértelmű, 
hogy a diabeteses láb szindróma kialakulásának 

prevenciója nem csak az érintett beteg, hanem 
a társadalom anyagi teherviselése szempontjából 
is kiemelten fontos.36

Esetünk jól demonstrálja, hogy a tartósan ked-
vezőtlen szénhidrátanyagcsere-helyzet már fia-
talkorban is súlyos szövődményekhez, betegünk 
esetében Charcot-láb kialakulásához vezet-
het. Az idejében nem kezelt diabeteses talpi fe-
kélyek következményeként antalgiás tartásban 
használt végtagokon rövid idő alatt maradandó 
ízületi károsodás, Charcot-deformitás alakulhat ki. 
Diabeteses betegeink figyelmét elsődleges fontos-
ságú felhívnunk nem csak a szénhidrát-anyagcsere 
egyensúlyban tartására, hanem a neuropathiás fe-
kélyek kialakulásának rizikójára, valamint időben 
történő szakszerű ellátására is.
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