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Osszefoglalas

A diabeteses osteoneuroarthropathia a diabeteses neuropathidban szenvedé betegek kis hdnyaddban kialakulo, ritka sz6-
védmeény, amely elsésorban a Idb teriiletén jelenik meg, és akut szakaszban lokdlis gyulladdsos jelekkel, majd a kronikus
szakaszban progressziv csont-iziileti destrukcidval jdr. A szév6dmény mozgdskorldtozottsdgot, az életminéség romldsdt
eredményezi, uj, abnormdlis talpi nyomdspontok megjelenése dltal pedig jelentésen emeli a talpi fekélyek, az amputdcio
kockdzatdt - és véglil a cukorbetegek mortalitdsdt.

A szerzbk részletesen Gsszefoglaljdk a kérkép torténeti gyokereit, feltételezett patomechanizmusdt, hagyomdnyos és tjabb
diagnosztikus lehet8ségeit, differencidldiagnosztikdjdt és terdpids lehetéségeit. A diagnosztikdban a képalkotd eljdrdsok
fejlédésével el6térbe keriiltek a tomogrdfiai, illetve a nukledris medicina eljdrdsai, de a diagnozisnak a mai napig déntéen
a klinikai képen kell alapulnia. A farmakoterdpids lehet6ségek béviilése ellenére a terdpia sarokkéve az érintett végtag teher-
mentesitése, amivel a tovdbbi szévédmények, ulcerdciok és deformitdsok kialakuldsa megel6zheté. Sajnos a diagndzis és a te-
rdpia sok esetben késik — a szerz6k 6sszefoglalé kézleményiikkel szeretnék felhivni a figyelmet e sz6védmény jelentSségére.
B Kulcsszavak: diabeteses neuropathia, Charcot-ldb, 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.
B Keywords: diabetic neuropathy, Charcot-foot, diabetic osteoneuroarthopathy
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Roviditések

CGRP: kalcitoningén-rokon fehérje (calcitonine-gene related peptide); MR: mdagneses rezonancia képalko-
tas; OPG: oszteoprotegerin; RANKL: receptor activator of nuclear factor-B ligand; rhPTH: human rekombinans pa-
rathormon; TCC: total contact cast (specialis Uivegszalas vagy gipszbdl késziilt orthesis a végtag tehermentesitésére)

diabeteses lab a nem traumas eredetii alsé

végtagi amputaciok és a cukorbetegek hos-

pitalizacidjanak vezetd oka. A sz6védmény
jelentésen rontja az életmindséget, visszaté-
ré infekciokhoz vezet €s nemegyszer tartés moz-
gaskorlatozottsdgot eredményez.! A diabeteses
osteoneuroarthropathia (Charcot-1ab, Charcot-fé-
le neuropathias osteoarthropathia) a cukorbetegek
0,25-2,5%-4aban alakul ki, de prevalenciaja perifé-
rids neuropathidban szenvedd cukorbetegek eseté-
ben a 35%-ot is elérheti.” A korkép korai diagnozis
és kezelés hianyaban tovabbi szovédmények kiala-
kuldsahoz, amputaciohoz és halalhoz vezet."?

A Charcot-1ab 1ényege, hogy neuropathias bete-
gekben egy akut — az érintett 14b fijdalmas, ery-
themdas duzzanataval jaré — éllapotot kovetden
kezelés hianyaban az érintett teriileten a cson-
tok reszorpcidja, fragmentalddasa és az iziiletek
destrukcidja alakul ki, ami silyos deformitdasokat
és a csont-iziileti funkciok karosodasat eredmé-
nyezi. A sz6védmény pontos eredete a mai napig
nem teljesen tisztazott, neurovaszkularis, neuro-
traumds és gyulladasos folyamatoknak tulajdo-
nitanak szerepet kialakuldasaban. A diabeteses
osteoarthropathia altaldban az 50-60-as éveikben
jar6 cukorbetegekben alakul ki, rendszerint tobb
mint 10 éves diabetestartamot kovetéen.*>® Egyes
adatok szerint az 1-es tipust cukorbetegek gyak-
rabban érintettek.” A korkép rendszerint egyol-
dali, az esetek 30%-aban kétoldali,*® még ritkabb
a tobbszoros iziileti érintettség és a betegek dontd
hanyadéanak egyéb diabeteses neuropathiara uta-
16 tiinetei is vannak. Cukorbetegekben a leggyak-
rabban a boka és a labfej csontjai és kisiziiletei
érintettek, de mar beszamoltak csukl6-, térd-, s6t
gerincmanifesztaciokrol is.’

A korkép korai felismerése sajnos sokszor el-
marad, a megfelel§ terdpia késik, ez esetben
a prognozis rossz. Egy tobb mint ezer f6 bevo-
nasaval végzett retrospektiv kohorszvizsgalatban
a Charcot-arthropathia a mortalitast tekintve szig-
nifikdnsan magasabb kockazattal jart, mint a dia-
betes 6onmagdban.' A fokozott kockazatot egy

nemrégiben végzett, kisebb esetszamu, prospektiv
vizsgalat is megerdsitette (OR=2,27; p=0,003)."
Tobb adatbazis szisztematikus elemzése alapjan
ugy tlnik, hogy a prognézist a képalkotd és tera-
pias lehetdségek elérhetdsége mellett elsédlegesen
a beteg és a kezel6 személyzet Charcot-arthropa-
thidval kapcsolatos tudésa hatarozza meg."

Mivel a mar kialakult osteoneuroarthropathia
nem gyogyithatd, a kezelés 1ényege a tovabbi sz6-
védmények megeldzése. A Charcot-lab kezelése
— ahogyan latni fogjuk — rendkiviil komplex, mul-
tidiszciplindris feladat, a belgydgyész, a radiold-
gus, az ortopéd sebész €s a protetikai szakember
egylttmiikodése sziikséges.

A (diabeteses) osteoneuroarthropathia
torténete

A neuropathias ostearthropathia vagy ,,Charcot-1ab”
torténete egészen a 19. szazad elsé fel€ig nyulik
vissza. Az idegi, illetve gerincvelSsériilések és a ké-
sébbiekben kialakuld csont-iziileti deformitasok ko-
zOtti Osszefiiggés lehetdségét els6ként J. K. Mitchell
és fia, S. W. Mitchell irtak le tuberculosisban (1831)
szenvedd betegben, illetve az amerikai polgarha-
boraban goly6 altal okozott gerincsériilést (1864)
elszenvedett katonakban." Jean-Martin Charcot ké-
s6bb megfigyelte, hogy a tabes dorsalisban (tercier
szifilisz) szenvedd betegekben az ataxia mellett sok
esetben arthropathia is kialakul, és hogy ezen be-
tegek korabban — még a deformitasok és az ataxia
kialakulasat megel6zéen — a végtagokban tiszi-
rasszerd vagy villamcsapasszer, esetleg lancinald
fajdalmakrol is beszamoltak. Neuroldgiai vizsgalat
soran gyakran hypaesthesia vagy hyperaesthesia
is kimutathat6 volt a betegekben. Az akut neuro-
pathids osteoarthropathia (,,akut Charcot”) elsd
klinikai leirdsa szintén J. M. Charcot nevéhez fi-
z6dik, elsé megfigyelései 1868-ban az Archives de
Physiologie Normale et Pathologique c. lapban je-
lentek meg."* Erdekes, hogy az elsé leirasok — ak-
kor még ,,tabeses arthropathia” néven — a végtagok



A diabeteses osteoneuroarthropathia, a rejtélyes és mostoha szovédmény

Osszefoglalé kozlemény

hosszli csontjainak és nagyiziileteinek deformita-
sait, porosisat ismertették, a 1ab kisiziileteinek os-
teoneuroarthropathias elvaltozasait (,,tabeses lab”)
elészor 1883-ban irta le Charcot és Féré. Figye-
lemre méltd tény, hogy az egyik bemutatott bete-
giiknek tipusos fajdalmatlan talpi fekélye is volt.”
Fontos kiemelni, hogy a cukorbetegség és a Char-
cot-arthropathia Osszefiiggése csak késébb, 1936-
ban William Riely Jordan esetbemutatasa nyoman
valt ismertté (diabeteses neurogén arthropathia).'®
Napjainkban a diabetes mellitus a Charcot-14b ve-
zet6 oka vildgszerte."”

A Charcot-ldb klinikai képe

Cukorbetegekben a boka és a 1ab kiscsontjai és izii-
letei jelentik a leggyakoribb manifesztaciot. A be-
tegek tipusosan 50-60 év kortiliek, és legalabb 10
éves diabetestartammal rendelkeznek.*® Ugyanak-
kor korabban munkacsoportunk kozolt egy olyan
esetet, amely alapjan tartésan rossz szénhidrat-
anyagcsere-helyzet mellett fiatal 1-es tipusu dia-
beteses betegekben is szamithatunk Charcot-lab
kialakuldsara.'® Nemrégiben egy retrospektiv ta-
nulmanyban azt talaltdk, hogy a hosszu ideje fenn-
allo, nem megfelel§ szénhidrat-anyagcesere rapid
rendezése hajlamosithat akut osteoneuroarthro-
pathia kialakulaséra," de a legtobb tanulmanyban
nem volt kimutathaté 0Osszefiiggés a szovdod-
mény és a szénhidratanyagcsere-helyzet kozott,
s6t a microalbuminuria sokkal szenzitivebb pre-
diktora volt.”’ Ami bizonyos, hogy diabeteses os-
teoarthropathia mindig periférids, szenzomotoros
neuropathidban szenvedd cukorbetegekben alakul
ki, és egy ismeretlen trigger (trauma?) inditja el
a folyamatot.

Az akut Charcot-14b tipusosan egyoldali, kipirult
és duzzadt, és sok esetben valamely kisebb trau-
mat kovetéen alakul ki, amelyet a beteg nem is
észlelt. Az érintett 1ab melegebb (=2 °C-kal) az el-
lenoldalindl, és mivel a gyulladas lokalisan zajlik,
altalanos gyulladasos tiinetek nem kisérik, emel-
kedett gyulladasos paraméterek sem jellemzdek:
a fehérvérsejtszdm normadlis, a CRP és a siillye-
dés a normélis tartomanyban vannak.?! Fajdalom
nem feltétlenil kiséri a tiineteket. A korismét se-
gitik a diabeteses neuropathia egyéb tiinetei és
korjelei: a paraesthesidk, a neuropathids fajdalom

jelenléte, illetve a neuropathia negativ tiinetegyiit-
tese, a fiziologias €rzetek kiesése. Az Achilles-ref-
lex gyengiilt vagy kiesett, a monofilamentummal
€s a kalibralt hangvilla segitségével altalaban
a protektiv és vibracidérzet sulyos karosodisa
észlelhetd. A lab bdre szaraz, repedezett lehet
a szudomotor diszfunkcié kovetkeztében, a talpi
nyomaspontokon callus, esetleg talpi fekély hiv-
hatja fel a figyelmet a silyos periférids neuropat-
hidara. Az Charcot-lab akut fazisidban a rontgen
negativ lehet, kés6bb osteolysisnek megfeleld
kép lathato6, amely morfoldgiailag nem elkiilonit-
het§ az osteomyelitis radioldgiai megjelenésétdl.
Ido6vel a folyamat kronikussa valik, irreverzibilis
csont-iziileti karosodas alakul ki sulyos deformi-
tasokhoz, fekélyképzddéshez és kovetkezményes
amputaciokhoz vezetve.”

A korfolyamat a klinikum és radioldgiai kép alap-
jan az Eichenholtz-beosztassal irhat6 le. A 0. sta-
diumban enyhe gyulladasos jelek, 1agyrész-6déma
észlelhetd, a rontgenfelvétel negativ, de MR-kép-
alkotédssal a csontvel6i 6déma és mikrofraktirak
kimutathat6ak. Ebben a stadiumban megfelelo te-
hermentesitéssel (off-loading) a kdrfolyamat még
megallithat6.”** Az 1. stddiumban silyos, lokalis
gyulladas zajlik jelentds 6démaval, rontgenen is jol
lathatdak a torésvonalak, MR-felvételeken csont-
reszorpcidval és kisiziileti diszlokacidval. A 2-es
stadiumban abbamarad az osteolysis és megkezdd-
dik a remodelling: a torések gydgyulnak, a kisebb
csontfragmentumok felszivddnak (koaleszcencia).
A 3. stadiumban definitiv csontremodellaci6 zaj-
lik csontképzddéssel, a fragmentumok fuzidjaval
kussa valik. A krdonikus szakaszban a labboltozat
lesiillyed és talpi fekélyek jelennek meg.”’ A leg-
gyakrabban a labkozép csontjai és iziiletei (tar-
sometatarsalis teriilet) érintett. A 14bkdzéprdl
a folyamat tovabb terjedve mas teriileteket, a tala-
ris és bokaiziletet, sarokcsontot is érintheti, a fo-
lyamat kiterjedését a Brodsky-beosztds® adja meg.
Az angol szakirodalom a labkozép osteoarthro-
pathidjanak végstadiumat jellegzetes morfoldgiaja
alapjan ,,rockerbottom-foot” deformitasnak nevezi,
utalva arra, hogy a 1abkozép lesiillyedésével a talp
a hintaszék ivelt labdhoz valik hasonléva. Mindez
természetesen egyben azt is jelenti, hogy a Char-
cot-labon a talpi fekélyek atipusos lokalizaciokban
is kifejlédhetnek.
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A diabeteses osteoneuroarthropathia
patofiziologidja

A Charcot-lab kialakulasat tekintve tobb elmélet
létezik. A neurovaszkuldris elmélet szerint a peri-
férias neuropathia, azon beliil is els6sorban az erek
szimpatikus beidegzésének kirosodasa kovetkez-
tében a végtagok disztalis részén artérias vazodi-
latacioé és fokozott arteriovenosus shuntkeringés
alakul ki, ami a csontok asvanyianyag-tartalma-
nak csokkenéséhez és csontreszorpcidhoz vezet.
A csontok meggyengiilése nyoman aztan torések,
fragmentécio és atépiilés kovetkezik be. A Char-
cot-lab teriiletén fokozott shuntkeringést mar
maga Charcot leirta,” 1ézer-Doppler segitségével
pedig a Charcot-osteoarthropathidban szenvedd
és attdl mentes diabeteses neuropathids betegek
kozott a mikrocirkulaciés kiilonbségek igazolha-
toak voltak.” Shapiro és munkatarsai azt talaltak,
hogy a diabeteses neuropathia esetén alaphelyzet-
ben is fokozott az als6 végtagok teriiletén a per-
fazié Charcot-labban még tovabb ndvelhetd, mig
a ,,csak” neuropathias kontroll személyekben a re-
aktivitas beszikiilt volt.”

A neurotraumas tedria Virchow és Volkmann ne-
véhez fiizddik, ezen elmélet szerint a labat érd, is-
métlédo, észrevétlen traumak vezetnek komplikalt
torések, majd a gyogyulasi szakaszban (rekonstitua-
ci6) deformitasok kialakuldsahoz. Allatkisérletes
modellekben denervaciot kévetd traumatiziciok-
kal a Charcot-deformitds modellezhetd,” egyes
szerzOk a Charcot-arthropathia gyors progresszio-
jarol szamoltak be a ldbat ért traumét kovetden.
Ugyanakkor a tény, hogy ritkan ugyan, de el6for-
dul felsé végtagi manifesztacio, azt mutatja, hogy
a traumatizacio triggerelheti, de nem feltétleniil
sziikséges a folyamat kivéltasdhoz,’ illetve mas ki-
valté tényezoket is kell keresniink.

Ujabban felmertilt a Charcot-osteoarthropathia
hatterében a neuroinflammatorikus folyamatok
és a csontanyagcsere kolcsonhatasa is. A diabetes
és az osteoporosis kozotti kapesolatot mar korab-
ban leirtak, és kimutathat6, hogy a Charcot-arth-
ropathidban szenved$ betegek alsd végtagjaiban
csokkent a csontstiriség a ,,csak” neuropathids cu-
korbetegekéhez képest.*® A Charcot-1ab teriiletén
fokozott osteoclastaktivitas patogenetikai eredetét
vizsgalva Jeffcoate és munkatarsai az osteoneu-
roarthropathiat az idegkarosodas kovetkeztében

kialakulé gyulladasos valaszként irtak le,! ami-
nek nyoman késOébb tobb vizsgalat a proinflam-
matorikus mediatorok (I1-6, TNF-a, IL-1p)
emelkedett szintjét talalta*>**** aktiv Charcot-lab
esetén. Az IL-6 és TNF-a szintje az akut szakasz-
ban a csontturnovert jelzé C-termindlis telopep-
mutatott (p=0,028 és p=0,013). A kronikus sza-
kaszban a gyulladasos markerek a betegség aktivi-
tasaval parhuzamosan gyorsan csokkentek.”

Az idegkarosodas, a gyulladas €s a csontbontés
kozotti hidnyzo lancszem Jeffcoate tedridja szerint
a RANKL (receptor activator of nuclear factor-B
ligand)/OPG (oszteoprotegerin) rendszer lehet,”
amely a csontbontas-csontépités egyensulydban
fiziologias korilmények kozott is kulcsszerepet
jatszik. A RANKL egy TNF-hez hasonl6 transz-
membran protein, amely tobbek kozott a mo-
nocyta-macrophag elemeken, az osteoblastokon
és aktivalt T-lymphocytakon expresszalodik, ha-
tasara alakulnak ki az érett osteoclastok. Az osz-
teoprotegerin pedig a TNF-receptor szupercsalad
tagja, aktivalt lymphocytakés osteoblastok is szek-
retaljak és a RANKL ,alreceptoraként” muikodik:
excessziv mennyiségli RANKL esetén képes azt
inaktivalni megakadalyozva a talzott csontbontast.
Az OPG és RANKL expresszidjat szdmos hormon
és gyulladasos citokin (TNF-a, IL-1) is befolyasol-
ja, gyulladas esetén a folyamat a RANKL-termel6-
dés és csontbontés irdnyaba tolédik el.** A trauma
€s az arteriovenosus shuntkeringés fokozo6dasa
miatt megnovekedett vérataramlas is a RANKL-
expresszid fokozddasahoz és igy osteolysishez ve-
zet. Emellett a csontban futé vékony idegrostok
karosodasa lokalisan a kalcitonin- és a CGRP-
felszabadulas csokkenését okozza, amelyek fizio-
l6giasan a RANKL altal aktivalt osteoclastokat
gatoljak.*® Ezzel szemben a vaszkularis sima-
izomban a RANKL eldsegiti a matrixproteinek
termel6dését és a kalcifikaciot. Ez egyuttal ma-
gyarazatot adhat arra az érdekes jelenségre, hogy
bar a Monckeberg-féle mediasclerosist ritkan lat-
juk, az osteoneuroarthropathids cukorbetegek
tobb mint 90%-aban megfigyelhetd. " Az elmé-
let elénye, hogy egyesitheti a neurovaszkularis és
neurotraumas hipotéziseket. Ugyanakkor az azdta
megjelent tanulminyok nem minden esetben iga-
zoltak a RANKL/OPG expresszi eltéréseit osteo-

neuroarthropathidban szenvedd betegekben,™* és
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a biszfoszfonatok sem valtottak be a fenti patofi-
ziologiai folyamatok alapjan hozzajuk flzott tera-
pias reményeket (1. késébb).

A neuropathids osteoarthropathia
diagnézisa diabetesben

A diabeteses osteoarthropathia diagndzisdnak
elsésorban a klinikai képen kell alapulnia. Su-
lyos diabeteses neuropathidban szenved$ be-
tegekben a meleg, erythemas 1ab- és bokataji
duzzanat mindig fel kell, hogy vesse diabeteses
osteoneuroarthropathia lehetdségét. A képalkotd
és a laboratdriumi vizsgalatok elsésorban a hason-
16 tiinettannal jaré koérképek, mint az osteomye-
litis, cellulitis, erysipelas, podagra, mélyvénas
thrombosis, egyéb arthritisek kizdrasiban nyqj-
tanak segitséget. Az egyéb gyulladasos kérképek-
tél (erysipelas-cellulitis) val6 differencialast segiti
klinikailag a reaktiv hyperaemia vizsgéalata: Char-
cot-1ab esetén a végtag megemelése az erythema
csokkenését eredményezi, ez az infektiv gyullada-
sos korképekben nem kovetkezik be.'*

Kiilon kihivast jelent a klinikai gyakorlat-
ban az osteoneuroarthropathia és az osteomyeli-
tis elkiilonitése, raadasul diabeteses betegekben
— kiillondsen, amennyiben potencidlis behatolasi
kapuként talpi fekély is jelen van — a két korkép
tarsuldsa sem ritka. Az osteoarthropathia és az os-
teomyelitis elkiilonitéséhez segitséget nyudjthatnak
a laboratériumi vizsgalatok: magas fehérvérsejt-
szam, gyorsult siillyedés és jelentés CRP-emelke-
dés és jelentds hyperglykaemia alapveten infekcio
mellett sz6l. Normalis gyulladdsos markerek ese-
tén infekcié nem valdszind. Ennek ellenére igen
nehéz lehet annak a meghatarozasa, hogy melyik
korképpel, esetleg azok kombinécidjaval allunk-e
szemben. A probléma klinikai jelentéségét mu-
tatja, hogy az utébbi években a képalkotd eljara-
sok fejlédésével szamos probalkozas tortént egyik
vagy masik korképre specifikus radioldgiai elté-
rés azonositasara, a téma szakirodalma igen tekin-
télyes. A napi klinikai gyakorlatban rutinszerien
az érintett végtagrol kétiranyd boka- 4s labront-
genfelvétel késziil, ami azonban az osteoarthro-
pathia és osteomyelitis differencialdsdban kevéssé
nydjt segitséget. Negativ rontgen a korai osteo-
myelitist nem zarja ki, ez utobbi kimutatdsdban

a CT érzékenyebb. Mindazonaltal a kontrasztos
felvételek sok esetben a tarsuld diabeteses nephro-
pathia miatt nem kivitelezhetSek. Osteolysis fenn-
allasa esetén a radioldgiai diagndzis szinte minden
esetben osteomyelitisként keriil leirasra, ami — ha
a rontgendiagndzistdl fliggetleniil a klinikai képet
nem megfelelen értékeljiik — felesleges als6 vég-
tagi amputiciohoz vezethet.

A modern képalkotdk koziil a nuklearis medici-
na eljarasai és a magneses rezonancia képalkotas
(MRI) tekinthetdek a legigéretesebbnek a diagnoé-
zis és differencialdiagnoézis terén. Az MRI szenziti-
vitasa 77-100%-os, specificitasa 80-100%-os a két
korkép differencidlasaban.”’ A Te-99m-szcitigrafia
igen érzékeny az osteoarthropathia kimutatasaban,
azonban az osteomyelitistdl valo elkiilonitését nem
segiti.” Az FDG-PET (fluoro-dezoxi-gliik6z pozit-
ronemisszids tomogafia) szintén mindkét kérkép-
ben halmozast mutat az érintett teriileten. Ezzel
szemben a leukocyta-szcintigrafia csak osteomye-
litisben lesz pozitiv,” igy igen nagy specificitéssal
jelzi az infekciot az osteoneuroarthropathia altal
érintett csontokban is. A modszer hatranya, hogy
gyenge a felbontasa és még a nyugati allamokban
is igen korlatozottan elérhetd.* Egy ajabb, retros-
pektiv tanulmény alapjan a Charcot-lab diagnosz-
tikajaban az MRI és a leukocyta-scan érzékenyebb
az FDG-PET vizsgalatnal, mig az osteomyelitis
kimutatasdban egyértelmiien a leukocyta-szcin-
tigrafia teljesitett a legjobban.* Osszességében
Charcot-arthropathia gyantjakor elsé képalko-
toként tovabbra is a 14b rontgenfelvétele javasolt,
amely osteomyelitis gyanuja esetén — lehetdség
szerint — MR-vizsgalattal egészitendd ki.*

Természetesen az osteoarthropathia ¢és
az osteomyelitis, illetve lagyrész-infekcid egyiit-
tes fenndllasa esetén a diabeteses labra vonat-
kozo irdnyelveket kdvetve tovabbi vizsgalatok is
sziikségesek, kiilonos tekintettel az alsd végta-
gi artérids keringés értékelésére. Doppler-ultra-
hang a Charcot-arthropathidhoz gyakran tarsul6
Monckeberg-féle mediasclerosis miatt inkonklu-
ziv. Ezen betegekben a periférias érstatusz miel6b-
bi tisztazasara CT/MR angiografia, illetve digitalis
szubsztrakciés angiografia elvégzése és igazolhato
verdérszikiilet vagy -occlusio esetén azok azonnali
megoldasa sziikséges, mivel ez esetben az als6 vég-
tagi keringés allapota lesz az infekcid gydgyulasat
meghatérozo6 tényezd.*
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Az osteoneuroarthropathia kezelése

A tehermentesités (off-loading) jelenti a Charcot-
arthropathia kezelésének alapjat. Amennyiben
az osteoarthropathia diagndzisa és a végtag te-
hermentesitése még a 0. stadiumban megtorténik,
a betegek 69%-a deformitas nélkiil gyogyul, mig
a késébb, csak az 1. stadiumban felismert betegek
esetében ez minddssze 7%.” A tehermentesités
az eldlab és 1abkozép betegsége esetén total con-
tact cast (TCC) vagy valamilyen egyéb ortézis segit-
ségével torténik, és a gyulladas, valamint a reaktiv
hyperaemia csokkentésével id6t ad a csont gydgyu-
lasahoz. A kezelés idGtartama szakirodalmi adatok
szerint 3—12 hénap kozott mozog, a gyulladésos je-
lek és a végtagok kozotti hémérséklet-kiilonbség
megszinése, esetleg a radioldgiai jelek (rontgen,
MRI) alakuldsa adhat tampontot.**’ A betegség
monitorozasara vonatkozoan egységesen elfoga-
dott irdnyelvek nincsenek.

Az akut Charcot-folyamat farmakoldgiai be-
folyasolasara szdmos terapids erdfeszités tortént,
Osszességében igen vegyes eredménnyel. Az antire-
szorptiv szerek koziil a legtobb adat a biszfoszfona-
tok alkalmazasaval kapcsolatban all rendelkezésre.
Egyes tanulmanyok egyszeri pamidronat,” illetve
hetente reguldrisan alkalmazott alendronat™ mel-
lett az alsé végtagi hémérséklet €s a csontbontas
markereinek csokkenését, illetve tiineti javulast ir-
tak le, azonban a tanulmanyok sem a tehermen-
tesités idStartamit, sem a relapszusokat nem
értékelték a hatdanyaggal kezelt vs. a placebocso-
port kozott. SGt a zoledronatkezelés™ a gyogyula-
si folyamatot és igy az immobilizaci6 idGtartaméat
meg is nyudjtotta. Hasonlé eredményeket kozol-
tek az anabolikus hatdsu rekombinédns paratiroid
hormon (rhPTH) alkalmazasa mellett is. Bar a tii-
netek enyhiiltek, de a torések gydgyulasa €s a te-
hermentesités idGtartama nem volt csokkenthetd.>
A RANKL-ellenes antitest denosumab — ha a pa-
tomechanizmust nézziik — idedlisnak tiinik a sz0o-
védmény kezelésére, bar eleddig hatékonysagaval
kapcsolatban csak kis esetszamu, nyilt, nem kont-
rollalt, illetve egy szintén kis esetszamu, torténe-
ti kontrollcsoportos vizsgalat all rendelkezésre.
Ez utébbiban az 1x60 mg denosumabbal kezelt
betegek (n=11) TCC-kezelése (18 vs. 26 hét) és
a torések gyogyuldsaig eltelt idé (16 vs. 25 hét)
szignifikdnsan révidebb volt.”* Egy nemrégiben

megjelent metaanalizis az antireszorptiv (thPTH,
kalcitonin, biszfoszfonatok, denosumab) €s gyulla-
déascsokkentd (metil-prednizolon) szerek hatékony-
sagat elemezve azt a kovetkeztetést vonta le, hogy
e szerek bar csokkentik akut Charcot-lab fennalla-
sa esetén a gyulladasos citokinek és a csontbontas
markereinek szintjét €s novelik az adott végtagban
a csontstridséget, de a gyogyulasi id6 tekintetében
nem igazolhat6 elényiik a csak immobilizaciéval
(TCC) kezelt betegekkel szemben.*

Sajat klinikai gyakorlatunkban a végtag teher-
mentesitése mellett a hattérben all6 diabeteses
neuropathia oki kezelése is minden esetben meg-
torténik, st sok esetben kombinalt (alfa-liponsav
+ benfotiamin) kezelésre keriilt sor,'® sszessé-
gében biztatd eredménnyel. Az oxidativ stressz és
a neuropathiat jellemzd kdros anyagcserutak akti-
vitdsanak csokkentése, az NO-szintézis helyrealli-
tasa megalapozottnak tlinik az osteoarthropathia
kezelésében is, ugyanakkor hangsiulyoznunk kell,
hogy ezen terdpidk Charcot-arthropathidra gyako-
rolt hatdsaival kapcsolatban nem all rendelkezésre
klinikai evidencia.

Az osteoarthropathia és az osteomyelitis egyiit-
tesekor a diabeteses 1ab infekcidkra vonatkozo
iranyelveket kell kovetni,* az antibiotikus kezelés
mellett a nekrotikus csontrészeket el kell tavoli-
tani. E tekintetben a konzervativ, megtart6 sebé-
szeti technikak el6térbe keriilése figyelhetd meg.
Fontos azonban ezen a ponton hangsulyozni, hogy
akut osteoneuroarthopathia esetén a végtagon vég-
zett barmely beavatkozads (még a revaszkulariza-
cid is) az osteolysis stlyosbodasat eredményezheti.
Az osteoneuroarthropathias labban kialakult os-
teomyelitis kezelésével kapcsolatos f6 kérdéseket
egy kordbbi betegiink esetének ismertetése kap-
csan a Diabetologia Hungarica hasabjain mar rész-
letesen elemeztiik.”

A késébbiekben, a Charcot-osteoarthropathia
kronikussa valdsaval, amikor ulceracid veszélyé-
vel fenyegetd labdeformitas, illetve csont-iziileti
instabilitas alakul ki, a remisszioban 1évé végtag
funkcidjanak megtartasat célzo ortopéd sebészeti
rekonstrukcios eljarasok jonnek széba. Az els6d-
leges c€l a tovabbi fekélyek kialakuldsanak meg-
el6zése, és hogy a beteg diabeteses gyogycipdvel
jaroképes maradjon. A deformitds €s instabilitas
szempontjabol rosszabb progndzisinak a boka
¢és a subtalaris iziiletek osteoneuroarthropathigja
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Osszefoglalé kozlemény

tekinthetd.* Legrosszabb esetben az iziiletek arth-
rodesissel torténd elmerevitése is sziikséges lehet.
A betegek hosszua tavi kovetése és a késdbbiek-
ben is megfeleld, személyre szabott diabeteses
gyogycipdvel torténd ellatdsa minden esetben sziik-
séges, reaktivacio jeleit észlelve a végtag tehermen-
tesitését ismételten azonnal meg kell kezdeni.

Osszefoglalds

A Charcot-féle osteoneuroarthropathia a diabete-
ses neuropathidban szenvedd betegek kis hanya-
daban megjelend, ritka korkép, amely elsGsorban
a lab teriiletén alakul ki és az akut szakaszban lo-
kalis gyulladasos jelekkel, a kronikus szakasza-
ban pedig progressziv csont-iziileti destrukcidval
jar. A betegség kialakulasanak részletei a mai na-
pig homadlyosak: a kiserek periférids denervacio-
ja kovetkeztében kialakul6 fokozott shuntkeringés
és lokalis gyulladasos folyamatok biztosan szerepet
jatszanak kifejlédésében. Ugyanakkor nem teljesen
tisztazott, hogy mi hatarozza meg, hogy a neuro-
pathias cukorbetegek koziil mely betegek esetében
alakul ki, mint ahogy az is rejtély egyelére, hogy
a kozismerten szimmetrikus disztalis, szenzomoto-
ros neuropathia mellett miért szinte mindig csak
az egyik végtagban alakul ki az arthropathia. Ez
utébbi kérdésben feltételezik a végtagot érd, €sz-
revétleniil ismétlédé traumak, mikrotraumak oki
szerepét, de ezek feltérképezése — a hypaesthesias
végtagban — altalaban sikertelen.

A pontos patomechanizmus ismeretének hidnyéa-
ban az akut folyamat kezelését célz6 farmakolo-
giai terapiak eddig nem hoztak meg a remélt sikert.
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