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Összefoglalás

A diabeteses osteoneuroarthropathia a diabeteses neuropathiában szenvedő betegek kis hányadában kialakuló, ritka szö-
vődmény, amely elsősorban a láb területén jelenik meg, és akut szakaszban lokális gyulladásos jelekkel, majd a krónikus 
szakaszban progresszív csont-ízületi destrukcióval jár. A szövődmény mozgáskorlátozottságot, az életminőség romlását 
eredményezi, új, abnormális talpi nyomáspontok megjelenése által pedig jelentősen emeli a talpi fekélyek, az amputáció 
kockázatát – és végül a cukorbetegek mortalitását.
A szerzők részletesen összefoglalják a kórkép történeti gyökereit, feltételezett patomechanizmusát, hagyományos és újabb 
diagnosztikus lehetőségeit, differenciáldiagnosztikáját és terápiás lehetőségeit. A diagnosztikában a képalkotó eljárások 
fejlődésével előtérbe kerültek a tomográfiai, illetve a nukleáris medicina eljárásai, de a diagnózisnak a mai napig döntően 
a klinikai képen kell alapulnia. A farmakoterápiás lehetőségek bővülése ellenére a terápia sarokköve az érintett végtag teher-
mentesítése, amivel a további szövődmények, ulcerációk és deformitások kialakulása megelőzhető. Sajnos a diagnózis és a te-
rápia sok esetben késik – a szerzők összefoglaló közleményükkel szeretnék felhívni a figyelmet e szövődmény jelentőségére.

 ■ Kulcsszavak: diabeteses neuropathia, Charcot-láb, diabeteses osteoneuroarthropathia

Diabetic osteoarthropathy, the mysterious and often neglected complication
Summary: Diabetic osteoneuroarthropathy is a rare complication of diabetic neuropathy occurring primarily on the foot. 
It is associated with local inflammatory symptoms in the acute phase and leads to progressive bone and joint destruction 
in the chronic phase. The Charcot-foot results in disability and poor quality of life. Beyond, it is accompanied with the oc-
currence of new abnormal pressure points on the foot being at high risk of foot ulceration, amputation and thereby lead-
ing to excessive mortality in diabetic patients.
The authors give comprehensive insight in the historical background, assumed pathophysiology, traditional and modern 
diagnostic facilities, differential diagnosis and therapy of the complication. As a consequence of the development of imag-
ing techniques, tomography and nuclear medicine procedures came into the front of diagnosis. However, clinical presen-
tation should be the key to the diagnosis. Despite new pharmacological therapeutic options, off-loading is the paramount 
of Charcot-foot treatment. It can prevent further foot ulceration and deformity – unfortunately, the diagnosis and appro-
priate therapy are often delayed. The authors aim to attract more attention to the complication with the following review.

 ■ Keywords: diabetic neuropathy, Charcot-foot, diabetic osteoneuroarthopathy
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Rövidítések

CGRP: kalcitoningén-rokon fehérje (calcitonine-gene related peptide); MR: mágneses rezonancia képalko-
tás; OPG: oszteoprotegerin; RANKL: receptor activator of nuclear factor-B ligand; rhPTH: humán rekombináns pa-
rathormon; TCC: total contact cast (speciális üvegszálas vagy gipszből készült orthesis a végtag tehermentesítésére)

A diabeteses láb a nem traumás eredetű alsó 
végtagi amputációk és a cukorbetegek hos-
pitalizációjának vezető oka. A szövődmény 

jelentősen rontja az életminőséget, visszaté-
rő infekciókhoz vezet és nemegyszer tartós moz-
gáskorlátozottságot eredményez.1 A diabeteses 
osteoneuroarthropathia (Charcot-láb, Charcot-fé-
le neuropathiás osteoarthropathia) a cukorbetegek 
0,25–2,5%-ában alakul ki, de prevalenciája perifé-
riás neuropathiában szenvedő cukorbetegek eseté-
ben a 35%-ot is elérheti.2 A kórkép korai diagnózis 
és kezelés hiányában további szövődmények kiala-
kulásához, amputációhoz és halálhoz vezet.1,3

A Charcot-láb lényege, hogy neuropathiás bete-
gekben egy akut – az érintett láb fájdalmas, ery
themás duzzanatával járó – állapotot követően 
kezelés hiányában az érintett területen a cson-
tok reszorpciója, fragmentálódása és az ízületek 
destrukciója alakul ki, ami súlyos deformitásokat 
és a csont-ízületi funkciók károsodását eredmé-
nyezi. A szövődmény pontos eredete a mai napig 
nem teljesen tisztázott, neurovaszkuláris, neuro-
traumás és gyulladásos folyamatoknak tulajdo-
nítanak szerepet kialakulásában. A diabeteses 
osteoarthropathia általában az 50–60-as éveikben 
járó cukorbetegekben alakul ki, rendszerint több 
mint 10 éves diabetestartamot követően.4,5,6 Egyes 
adatok szerint az 1-es típusú cukorbetegek gyak-
rabban érintettek.7 A kórkép rendszerint egyol-
dali, az esetek 30%-ában kétoldali,2,8 még ritkább 
a többszörös ízületi érintettség és a betegek döntő 
hányadának egyéb diabeteses neuropathiára uta-
ló tünetei is vannak. Cukorbetegekben a leggyak-
rabban a boka és a lábfej csontjai és kisízületei 
érintettek, de már beszámoltak csukló‑, térd‑, sőt 
gerincmanifesztációkról is.9

A kórkép korai felismerése sajnos sokszor el-
marad, a megfelelő terápia késik, ez esetben 
a prognózis rossz. Egy több mint ezer fő bevo-
násával végzett retrospektív kohorszvizsgálatban 
a Charcot-arthropathia a mortalitást tekintve szig-
nifikánsan magasabb kockázattal járt, mint a dia-
betes önmagában.10 A fokozott kockázatot egy 

nemrégiben végzett, kisebb esetszámú, prospektív 
vizsgálat is megerősítette (OR=2,27; p=0,003).11 
Több adatbázis szisztematikus elemzése alapján 
úgy tűnik, hogy a prognózist a képalkotó és terá-
piás lehetőségek elérhetősége mellett elsődlegesen 
a beteg és a kezelő személyzet Charcot-arthropa
thiával kapcsolatos tudása határozza meg.12

Mivel a már kialakult osteoneuroarthropathia 
nem gyógyítható, a kezelés lényege a további szö-
vődmények megelőzése. A Charcot-láb kezelése 
– ahogyan látni fogjuk – rendkívül komplex, mul-
tidiszciplináris feladat, a belgyógyász, a radioló-
gus, az ortopéd sebész és a protetikai szakember 
együttműködése szükséges.

A (diabeteses) osteoneuroarthropathia 
története

A neuropathiás ostearthropathia vagy „Charcot-láb” 
története egészen a 19. század első feléig nyúlik 
vissza. Az idegi, illetve gerincvelősérülések és a ké-
sőbbiekben kialakuló csont-ízületi deformitások kö-
zötti összefüggés lehetőségét elsőként J. K. Mitchell 
és fia, S. W. Mitchell írták le tuberculosisban (1831) 
szenvedő betegben, illetve az amerikai polgárhá-
borúban golyó által okozott gerincsérülést (1864) 
elszenvedett katonákban.13 Jean-Martin Charcot ké-
sőbb megfigyelte, hogy a tabes dorsalisban (tercier 
szifilisz) szenvedő betegekben az ataxia mellett sok 
esetben arthropathia is kialakul, és hogy ezen be-
tegek korábban – még a deformitások és az ataxia 
kialakulását megelőzően – a végtagokban tűszú-
rásszerű vagy villámcsapásszerű, esetleg lancináló 
fájdalmakról is beszámoltak. Neurológiai vizsgálat 
során gyakran hypaesthesia vagy hyperaesthesia 
is kimutatható volt a betegekben. Az akut neuro-
pathiás osteoarthropathia („akut Charcot”) első 
klinikai leírása szintén J. M. Charcot nevéhez fű-
ződik, első megfigyelései 1868-ban az Archives de 
Physiologie Normale et Pathologique c. lapban je-
lentek meg.14 Érdekes, hogy az első leírások – ak-
kor még „tabeses arthropathia” néven – a végtagok 
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hosszú csontjainak és nagyízületeinek deformitá-
sait, porosisát ismertették, a láb kisízületeinek os-
teoneuroarthropathiás elváltozásait („tabeses láb”) 
először 1883-ban írta le Charcot és Féré. Figye-
lemre méltó tény, hogy az egyik bemutatott bete-
güknek típusos fájdalmatlan talpi fekélye is volt.15 
Fontos kiemelni, hogy a cukorbetegség és a Char-
cot-arthropathia összefüggése csak később, 1936-
ban William Riely Jordan esetbemutatása nyomán 
vált ismertté (diabeteses neurogén arthropathia).16 
Napjainkban a diabetes mellitus a Charcot-láb ve-
zető oka világszerte.17

A Charcot-láb klinikai képe

Cukorbetegekben a boka és a láb kiscsontjai és ízü-
letei jelentik a leggyakoribb manifesztációt. A be-
tegek típusosan 50–60 év körüliek, és legalább 10 
éves diabetestartammal rendelkeznek.4,5 Ugyanak-
kor korábban munkacsoportunk közölt egy olyan 
esetet, amely alapján tartósan rossz szénhidrát-
anyagcsere-helyzet mellett fiatal 1-es típusú dia-
beteses betegekben is számíthatunk Charcot-láb 
kialakulására.18 Nemrégiben egy retrospektív ta-
nulmányban azt találták, hogy a hosszú ideje fenn-
álló, nem megfelelő szénhidrát-anyagcsere rapid 
rendezése hajlamosíthat akut osteoneuroarthro-
pathia kialakulására,19 de a legtöbb tanulmányban 
nem volt kimutatható összefüggés a szövőd-
mény és a szénhidrátanyagcsere-helyzet között, 
sőt a microalbuminuria sokkal szenzitívebb pre-
diktora volt.20 Ami bizonyos, hogy diabeteses os-
teoarthropathia mindig perifériás, szenzomotoros 
neuropathiában szenvedő cukorbetegekben alakul 
ki, és egy ismeretlen trigger (trauma?) indítja el 
a folyamatot.

Az akut Charcot-láb típusosan egyoldali, kipirult 
és duzzadt, és sok esetben valamely kisebb trau-
mát követően alakul ki, amelyet a beteg nem is 
észlelt. Az érintett láb melegebb (≥2 °C-kal) az el-
lenoldalinál, és mivel a gyulladás lokálisan zajlik, 
általános gyulladásos tünetek nem kísérik, emel-
kedett gyulladásos paraméterek sem jellemzőek: 
a fehérvérsejtszám normális, a CRP és a süllye-
dés a normális tartományban vannak.21 Fájdalom 
nem feltétlenül kíséri a tüneteket. A kórismét se-
gítik a diabeteses neuropathia egyéb tünetei és 
kórjelei: a paraesthesiák, a neuropathiás fájdalom 

jelenléte, illetve a neuropathia negatív tünetegyüt-
tese, a fiziológiás érzetek kiesése. Az Achilles-ref-
lex gyengült vagy kiesett, a monofilamentummal 
és a kalibrált hangvilla segítségével általában 
a protektív és vibrációérzet súlyos károsodása 
észlelhető. A láb bőre száraz, repedezett lehet 
a szudomotor diszfunkció következtében, a talpi 
nyomáspontokon callus, esetleg talpi fekély hív-
hatja fel a figyelmet a súlyos perifériás neuropat-
hiára. Az Charcot-láb akut fázisában a röntgen 
negatív lehet, később osteolysisnek megfelelő 
kép látható, amely morfológiailag nem elkülönít-
hető az osteomyelitis radiológiai megjelenésétől. 
Idővel a folyamat krónikussá válik, irreverzibilis 
csont-ízületi károsodás alakul ki súlyos deformi-
tásokhoz, fekélyképződéshez és következményes 
amputációkhoz vezetve.7

A kórfolyamat a klinikum és radiológiai kép alap-
ján az Eichenholtz-beosztással írható le. A 0. stá-
diumban enyhe gyulladásos jelek, lágyrész-ödéma 
észlelhető, a röntgenfelvétel negatív, de MR-kép-
alkotással a csontvelői ödéma és mikrofraktúrák 
kimutathatóak. Ebben a stádiumban megfelelő te-
hermentesítéssel (off-loading) a kórfolyamat még 
megállítható.22,23 Az 1. stádiumban súlyos, lokális 
gyulladás zajlik jelentős ödémával, röntgenen is jól 
láthatóak a törésvonalak, MR-felvételeken csont-
reszorpcióval és kisízületi diszlokációval. A 2-es 
stádiumban abbamarad az osteolysis és megkezdő-
dik a remodelling: a törések gyógyulnak, a kisebb 
csontfragmentumok felszívódnak (koaleszcencia). 
A 3. stádiumban definitív csontremodelláció zaj-
lik csontképződéssel, a fragmentumok fúziójával 
és az ízületek szubluxációjával, a folyamat króni-
kussá válik. A krónikus szakaszban a lábboltozat 
lesüllyed és talpi fekélyek jelennek meg.7,9 A leg-
gyakrabban a lábközép csontjai és ízületei (tar-
sometatarsalis terület) érintett. A lábközépről 
a folyamat tovább terjedve más területeket, a tala-
ris és bokaízületet, sarokcsontot is érintheti, a fo-
lyamat kiterjedését a Brodsky-beosztás24 adja meg. 
Az angol szakirodalom a lábközép osteoarthro-
pathiájának végstádiumát jellegzetes morfológiája 
alapján „rockerbottom-foot” deformitásnak nevezi, 
utalva arra, hogy a lábközép lesüllyedésével a talp 
a hintaszék ívelt lábához válik hasonlóvá. Mindez 
természetesen egyben azt is jelenti, hogy a Char-
cot-lábon a talpi fekélyek atípusos lokalizációkban 
is kifejlődhetnek.
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A diabeteses osteoneuroarthropathia 
patofiziológiája

A Charcot-láb kialakulását tekintve több elmélet 
létezik. A neurovaszkuláris elmélet szerint a peri-
fériás neuropathia, azon belül is elsősorban az erek 
szimpatikus beidegzésének károsodása következ-
tében a végtagok disztális részén artériás vazodi-
latáció és fokozott arteriovenosus shuntkeringés 
alakul ki, ami a csontok ásványianyag-tartalmá-
nak csökkenéséhez és csontreszorpcióhoz vezet. 
A csontok meggyengülése nyomán aztán törések, 
fragmentáció és átépülés következik be. A Char-
cot-láb területén fokozott shuntkeringést már 
maga Charcot leírta,15 lézer-Doppler segítségével 
pedig a Charcot-osteoarthropathiában szenvedő 
és attól mentes diabeteses neuropathiás betegek 
között a mikrocirkulációs különbségek igazolha-
tóak voltak.25 Shapiro és munkatársai azt találták, 
hogy a diabeteses neuropathia esetén alaphelyzet-
ben is fokozott az alsó végtagok területén a per-
fúzió Charcot-lábban még tovább növelhető, míg 
a „csak” neuropathiás kontroll személyekben a re-
aktivitás beszűkült volt.26

A neurotraumás teória Virchow és Volkmann ne-
véhez fűződik, ezen elmélet szerint a lábat érő, is-
métlődő, észrevétlen traumák vezetnek komplikált 
törések, majd a gyógyulási szakaszban (rekonstitú-
ció) deformitások kialakulásához. Állatkísérletes 
modellekben denervációt követő traumatizációk-
kal a Charcot-deformitás modellezhető,27 egyes 
szerzők a Charcot-arthropathia gyors progresszió-
járól számoltak be a lábat ért traumát követően.28,29 
Ugyanakkor a tény, hogy ritkán ugyan, de előfor-
dul felső végtagi manifesztáció, azt mutatja, hogy 
a traumatizáció triggerelheti, de nem feltétlenül 
szükséges a folyamat kiváltásához,9 illetve más ki-
váltó tényezőket is kell keresnünk.

Újabban felmerült a Charcot-osteoarthropathia 
hátterében a neuroinflammatorikus folyamatok 
és a csontanyagcsere kölcsönhatása is. A diabetes 
és az osteoporosis közötti kapcsolatot már koráb-
ban leírták, és kimutatható, hogy a Charcot-arth-
ropathiában szenvedő betegek alsó végtagjaiban 
csökkent a csontsűrűség a „csak” neuropathiás cu-
korbetegekéhez képest.30 A Charcot-láb területén 
fokozott osteoclastaktivitás patogenetikai eredetét 
vizsgálva Jeffcoate és munkatársai az osteoneu-
roarthropathiát az idegkárosodás következtében 

kialakuló gyulladásos válaszként írták le,31 ami-
nek nyomán később több vizsgálat a proinflam-
matorikus mediátorok (Il-6, TNF-α, IL-1β) 
emelkedett szintjét találta32,33,34 aktív Charcot-láb 
esetén. Az IL-6 és TNF-α szintje az akut szakasz-
ban a csontturnovert jelző C-terminális telopep-
tid koncentrációjával is szignifikáns összefüggést 
mutatott (p=0,028 és p=0,013). A krónikus sza-
kaszban a gyulladásos markerek a betegség aktivi-
tásával párhuzamosan gyorsan csökkentek.33

Az idegkárosodás, a gyulladás és a csontbontás 
közötti hiányzó láncszem Jeffcoate teóriája szerint 
a RANKL (receptor activator of nuclear factor-B 
ligand)/OPG (oszteoprotegerin) rendszer lehet,35 
amely a csontbontás-csontépítés egyensúlyában 
fiziológiás körülmények között is kulcsszerepet 
játszik. A RANKL egy TNF-hez hasonló transz-
membrán protein, amely többek között a mo-
nocyta-macrophag elemeken, az osteoblastokon 
és aktivált T-lymphocytákon expresszálódik, ha-
tására alakulnak ki az érett osteoclastok. Az osz-
teoprotegerin pedig a TNF-receptor szupercsalád 
tagja, aktivált lymphocytákés osteoblastok is szek-
retálják és a RANKL „álreceptoraként” működik: 
excesszív mennyiségű RANKL esetén képes azt 
inaktiválni megakadályozva a túlzott csontbontást. 
Az OPG és RANKL expresszióját számos hormon 
és gyulladásos citokin (TNF-α, IL-1) is befolyásol-
ja, gyulladás esetén a folyamat a RANKL-termelő-
dés és csontbontás irányába tolódik el.34 A trauma 
és az arteriovenosus shuntkeringés fokozódása 
miatt megnövekedett vérátáramlás is a RANKL-
expresszió fokozódásához és így osteolysishez ve-
zet. Emellett a csontban futó vékony idegrostok 
károsodása lokálisan a kalcitonin- és a CGRP-
felszabadulás csökkenését okozza, amelyek fizio-
lógiásan a RANKL által aktivált osteoclastokat 
gátolják.36 Ezzel szemben a vaszkuláris sima-
izomban a RANKL elősegíti a mátrixproteinek 
termelődését és a kalcifikációt. Ez egyúttal ma-
gyarázatot adhat arra az érdekes jelenségre, hogy 
bár a Mönckeberg-féle mediasclerosist ritkán lát-
juk, az osteoneuroarthropathiás cukorbetegek 
több mint 90%-ában megfigyelhető.35,37,38 Az elmé-
let előnye, hogy egyesítheti a neurovaszkuláris és 
neurotraumás hipotéziseket. Ugyanakkor az azóta 
megjelent tanulmányok nem minden esetben iga-
zolták a RANKL/OPG expresszió eltéréseit osteo-
neuroarthropathiában szenvedő betegekben,39,40 és 
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a biszfoszfonátok sem váltották be a fenti patofi-
ziológiai folyamatok alapján hozzájuk fűzött terá-
piás reményeket (l. később).

A neuropathiás osteoarthropathia 
diagnózisa diabetesben

A diabeteses osteoarthropathia diagnózisának 
elsősorban a klinikai képen kell alapulnia. Sú-
lyos diabeteses neuropathiában szenvedő be-
tegekben a meleg, erythemás láb- és bokatáji 
duzzanat mindig fel kell, hogy vesse diabeteses 
osteoneuroarthropathia lehetőségét. A képalkotó 
és a laboratóriumi vizsgálatok elsősorban a hason-
ló tünettannal járó kórképek, mint az osteomye-
litis, cellulitis, erysipelas, podagra, mélyvénás 
thrombosis, egyéb arthritisek kizárásában nyúj-
tanak segítséget. Az egyéb gyulladásos kórképek-
től (erysipelas-cellulitis) való differenciálást segíti 
klinikailag a reaktív hyperaemia vizsgálata: Char-
cot-láb esetén a végtag megemelése az erythema 
csökkenését eredményezi, ez az infektív gyulladá-
sos kórképekben nem következik be.1,24

Külön kihívást jelent a klinikai gyakorlat-
ban az osteoneuroarthropathia és az osteomyeli-
tis elkülönítése, ráadásul diabeteses betegekben 
– különösen, amennyiben potenciális behatolási 
kapuként talpi fekély is jelen van – a két kórkép 
társulása sem ritka. Az osteoarthropathia és az os-
teomyelitis elkülönítéséhez segítséget nyújthatnak 
a laboratóriumi vizsgálatok: magas fehérvérsejt-
szám, gyorsult süllyedés és jelentős CRP-emelke-
dés és jelentős hyperglykaemia alapvetően infekció 
mellett szól. Normális gyulladásos markerek ese-
tén infekció nem valószínű. Ennek ellenére igen 
nehéz lehet annak a meghatározása, hogy melyik 
kórképpel, esetleg azok kombinációjával állunk-e 
szemben. A probléma klinikai jelentőségét mu-
tatja, hogy az utóbbi években a képalkotó eljárá-
sok fejlődésével számos próbálkozás történt egyik 
vagy másik kórképre specifikus radiológiai elté-
rés azonosítására, a téma szakirodalma igen tekin-
télyes. A napi klinikai gyakorlatban rutinszerűen 
az érintett végtagról kétirányú boka- ás lábrönt-
genfelvétel készül, ami azonban az osteoarthro-
pathia és osteomyelitis differenciálásában kevéssé 
nyújt segítséget. Negatív röntgen a korai osteo
myelitist nem zárja ki, ez utóbbi kimutatásában 

a CT érzékenyebb. Mindazonáltal a kontrasztos 
felvételek sok esetben a társuló diabeteses nephro-
pathia miatt nem kivitelezhetőek. Osteolysis fenn-
állása esetén a radiológiai diagnózis szinte minden 
esetben osteomyelitisként kerül leírásra, ami – ha 
a röntgendiagnózistól függetlenül a klinikai képet 
nem megfelelően értékeljük – felesleges alsó vég-
tagi amputációhoz vezethet.

A modern képalkotók közül a nukleáris medici-
na eljárásai és a mágneses rezonancia képalkotás 
(MRI) tekinthetőek a legígéretesebbnek a diagnó-
zis és differenciáldiagnózis terén. Az MRI szenziti-
vitása 77–100%-os, specificitása 80–100%-os a két 
kórkép differenciálásában.41 A Tc-99m-szcitigráfia 
igen érzékeny az osteoarthropathia kimutatásában, 
azonban az osteomyelitistől való elkülönítését nem 
segíti.42 Az FDG-PET (fluoro-dezoxi-glükóz pozit-
ronemissziós tomogáfia) szintén mindkét kórkép-
ben halmozást mutat az érintett területen. Ezzel 
szemben a leukocyta-szcintigráfia csak osteomye-
litisben lesz pozitív,43 így igen nagy specificitással 
jelzi az infekciót az osteoneuroarthropathia által 
érintett csontokban is. A módszer hátránya, hogy 
gyenge a felbontása és még a nyugati államokban 
is igen korlátozottan elérhető.44 Egy újabb, retros-
pektív tanulmány alapján a Charcot-láb diagnosz-
tikájában az MRI és a leukocyta-scan érzékenyebb 
az FDG-PET vizsgálatnál, míg az osteomyelitis 
kimutatásában egyértelműen a leukocyta-szcin-
tigráfia teljesített a legjobban.45 Összességében 
Charcot-arthropathia gyanújakor első képalko-
tóként továbbra is a láb röntgenfelvétele javasolt, 
amely osteomyelitis gyanúja esetén – lehetőség 
szerint – MR-vizsgálattal egészítendő ki.45

Természetesen az osteoarthropathia és 
az osteomyelitis, illetve lágyrész-infekció együt-
tes fennállása esetén a diabeteses lábra vonat-
kozó irányelveket követve további vizsgálatok is 
szükségesek, különös tekintettel az alsó végta-
gi artériás keringés értékelésére. Doppler-ultra-
hang a Charcot-arthropathiához gyakran társuló 
Mönckeberg-féle mediasclerosis miatt inkonklu-
zív. Ezen betegekben a perifériás érstátusz mielőb-
bi tisztázására CT/MR angiográfia, illetve digitális 
szubsztrakciós angiográfia elvégzése és igazolható 
verőérszűkület vagy -occlusio esetén azok azonnali 
megoldása szükséges, mivel ez esetben az alsó vég-
tagi keringés állapota lesz az infekció gyógyulását 
meghatározó tényező.46
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Az osteoneuroarthropathia kezelése

A tehermentesítés (off-loading) jelenti a Charcot-
arthropathia kezelésének alapját. Amennyiben 
az osteoarthropathia diagnózisa és a végtag te-
hermentesítése még a 0. stádiumban megtörténik, 
a betegek 69%-a deformitás nélkül gyógyul, míg 
a később, csak az 1. stádiumban felismert betegek 
esetében ez mindössze 7%.22 A tehermentesítés 
az előláb és lábközép betegsége esetén total con-
tact cast (TCC) vagy valamilyen egyéb ortézis segít-
ségével történik, és a gyulladás, valamint a reaktív 
hyperaemia csökkentésével időt ad a csont gyógyu-
lásához. A kezelés időtartama szakirodalmi adatok 
szerint 3–12 hónap között mozog, a gyulladásos je-
lek és a végtagok közötti hőmérséklet-különbség 
megszűnése, esetleg a radiológiai jelek (röntgen, 
MRI) alakulása adhat támpontot.48,49 A betegség 
monitorozására vonatkozóan egységesen elfoga-
dott irányelvek nincsenek.

Az akut Charcot-folyamat farmakológiai be-
folyásolására számos terápiás erőfeszítés történt, 
összességében igen vegyes eredménnyel. Az antire-
szorptív szerek közül a legtöbb adat a biszfoszfoná-
tok alkalmazásával kapcsolatban áll rendelkezésre. 
Egyes tanulmányok egyszeri pamidronát,49 illetve 
hetente regulárisan alkalmazott alendronát50 mel-
lett az alsó végtagi hőmérséklet és a csontbontás 
markereinek csökkenését, illetve tüneti javulást ír-
tak le, azonban a tanulmányok sem a tehermen-
tesítés időtartamát, sem a relapszusokat nem 
értékelték a hatóanyaggal kezelt vs. a placebocso-
port között. Sőt a zoledronátkezelés51 a gyógyulá-
si folyamatot és így az immobilizáció időtartamát 
meg is nyújtotta. Hasonló eredményeket közöl-
tek az anabolikus hatású rekombináns paratiroid 
hormon (rhPTH) alkalmazása mellett is. Bár a tü-
netek enyhültek, de a törések gyógyulása és a te-
hermentesítés időtartama nem volt csökkenthető.52 
A RANKL-ellenes antitest denosumab – ha a pa-
tomechanizmust nézzük – ideálisnak tűnik a szö-
vődmény kezelésére, bár eleddig hatékonyságával 
kapcsolatban csak kis esetszámú, nyílt, nem kont-
rollált, illetve egy szintén kis esetszámú, történe-
ti kontrollcsoportos vizsgálat áll rendelkezésre. 
Ez utóbbiban az 1×60  mg denosumabbal kezelt 
betegek (n=11) TCC-kezelése (18 vs. 26 hét) és 
a törések gyógyulásáig eltelt idő (16 vs. 25 hét) 
szignifikánsan rövidebb volt.53 Egy nemrégiben 

megjelent metaanalízis az antireszorptív (rhPTH, 
kalcitonin, biszfoszfonátok, denosumab) és gyulla-
dáscsökkentő (metil-prednizolon) szerek hatékony-
ságát elemezve azt a következtetést vonta le, hogy 
e szerek bár csökkentik akut Charcot-láb fennállá-
sa esetén a gyulladásos citokinek és a csontbontás 
markereinek szintjét és növelik az adott végtagban 
a csontsűrűséget, de a gyógyulási idő tekintetében 
nem igazolható előnyük a csak immobilizációval 
(TCC) kezelt betegekkel szemben.54

Saját klinikai gyakorlatunkban a végtag teher-
mentesítése mellett a háttérben álló diabeteses 
neuropathia oki kezelése is minden esetben meg-
történik, sőt sok esetben kombinált (alfa-liponsav 
+ benfotiamin) kezelésre került sor,18,55 összessé-
gében bíztató eredménnyel. Az oxidatív stressz és 
a neuropathiát jellemző kóros anyagcserutak akti-
vitásának csökkentése, az NO-szintézis helyreállí-
tása megalapozottnak tűnik az osteoarthropathia 
kezelésében is, ugyanakkor hangsúlyoznunk kell, 
hogy ezen terápiák Charcot-arthropathiára gyako-
rolt hatásaival kapcsolatban nem áll rendelkezésre 
klinikai evidencia.

Az osteoarthropathia és az osteomyelitis együt-
tesekor a diabeteses láb infekciókra vonatkozó 
irányelveket kell követni,46 az antibiotikus kezelés 
mellett a nekrotikus csontrészeket el kell távolí-
tani. E tekintetben a konzervatív, megtartó sebé-
szeti technikák előtérbe kerülése figyelhető meg. 
Fontos azonban ezen a ponton hangsúlyozni, hogy 
akut osteoneuroarthopathia esetén a végtagon vég-
zett bármely beavatkozás (még a revaszkularizá-
ció is) az osteolysis súlyosbodását eredményezheti. 
Az osteoneuroarthropathiás lábban kialakult os-
teomyelitis kezelésével kapcsolatos fő kérdéseket 
egy korábbi betegünk esetének ismertetése kap-
csán a Diabetologia Hungarica hasábjain már rész-
letesen elemeztük.55

A későbbiekben, a Charcot-osteoarthropathia 
krónikussá válásával, amikor ulceráció veszélyé-
vel fenyegető lábdeformitás, illetve csont-ízületi 
instabilitás alakul ki, a remisszióban lévő végtag 
funkciójának megtartását célzó ortopéd sebészeti 
rekonstrukciós eljárások jönnek szóba. Az elsőd-
leges cél a további fekélyek kialakulásának meg-
előzése, és hogy a beteg diabeteses gyógycipővel 
járóképes maradjon. A deformitás és instabilitás 
szempontjából rosszabb prognózisúnak a boka 
és a subtalaris ízületek osteoneuroarthropathiája 
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tekinthető.42 Legrosszabb esetben az ízületek arth-
rodesissel történő elmerevítése is szükséges lehet.

A betegek hosszú távú követése és a későbbiek-
ben is megfelelő, személyre szabott diabeteses 
gyógycipővel történő ellátása minden esetben szük-
séges, reaktiváció jeleit észlelve a végtag tehermen-
tesítését ismételten azonnal meg kell kezdeni.

Összefoglalás

A Charcot-féle osteoneuroarthropathia a diabete-
ses neuropathiában szenvedő betegek kis hánya-
dában megjelenő, ritka kórkép, amely elsősorban 
a láb területén alakul ki és az akut szakaszban lo-
kális gyulladásos jelekkel, a krónikus szakaszá-
ban pedig progresszív csont-ízületi destrukcióval 
jár. A betegség kialakulásának részletei a mai na-
pig homályosak: a kiserek perifériás denerváció-
ja következtében kialakuló fokozott shuntkeringés 
és lokális gyulladásos folyamatok biztosan szerepet 
játszanak kifejlődésében. Ugyanakkor nem teljesen 
tisztázott, hogy mi határozza meg, hogy a neuro-
pathiás cukorbetegek közül mely betegek esetében 
alakul ki, mint ahogy az is rejtély egyelőre, hogy 
a közismerten szimmetrikus disztális, szenzomoto-
ros neuropathia mellett miért szinte mindig csak 
az egyik végtagban alakul ki az arthropathia. Ez 
utóbbi kérdésben feltételezik a végtagot érő, ész-
revétlenül ismétlődő traumák, mikrotraumák oki 
szerepét, de ezek feltérképezése – a hypaesthesiás 
végtagban – általában sikertelen.

A pontos patomechanizmus ismeretének hiányá-
ban az akut folyamat kezelését célzó farmakoló-
giai terápiák eddig nem hozták meg a remélt sikert. 

A kórkép diagnózisára és kezelésére vonatkozó 
egységes nemzetközi irányelvek nincsenek.

A diagnosztikában a radiológia fejlődése elle-
nére a legfontosabb a klinikai kép és a vizsgála-
ti eredmények összességének helyes értékelése. 
Maga Andrew Boulton és munkatársai is felhív-
ták a figyelmet arra, hogy a Charcot-láb diagnó-
zisának elsősorban a klinikai képen kell alapulnia: 
a meleg, kipirult, duzzadt végtagnak egy diabete-
ses neuropathiában szenvedő betegben mindig fel 
kell vetnie az osteoneuroarthropathia lehetőségét, 
és ez esetben a kezelést is azonnal meg kell kez-
deni.56 Annál is inkább, minthogy hazánkban a kó-
rismére javasolt modern képalkotó eljárások (MRI, 
nukleáris medicinális eljárások) széles körben nem 
elérhetőek.

A kórkép differenciáldiagnosztikájában a dia-
beteses láb szindróma egyéb megnyilvánulási for-
mái, a krónikus vénás elégtelenség és mélyvénás 
thrombosis, a cellulitis, a perifériás érbetegség és 
az osteomyelitis a legfontosabb. Ez utóbbi és az os-
teoneuroarthropathia differenciálása, illetve együt-
tes kezelésük jelentős kihívást jelent a gyakorló 
klinikus számára.

Az akut Charcot-osteoneuroarthropathia keze-
lésének sarokköve az érintett végtag tehermen-
tesítése, nyugalomba helyezése, ami mellett nem 
mellőzhető a diabeteses neuropathia megfele-
lő kezelése. Fontos a beteg rendszeres kontrollja, 
a végtag vizsgálata és megfelelő gyógycipővel-or-
tézissel történő ellátása. Krónikussá váló esetek-
ben, amennyiben súlyos deformitások alakulnak ki, 
illetve fekélyképződés vagy ízületi instabilitás fe-
nyeget, ortopéd sebészeti rekonstrukciós műtétek 
szükségesek.
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