BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 85. EVF. 5. 00-00.

Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Boronkologiai Klinika
(igazgato: Kdrpati Sarolta dr., egyetemi tandr)

Combustio sulyos diabeteses neuropathia talajan
A case of combustion with severe diabetic peripheral neuropathy
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OSSZEFOGALAS

A szerzok egy diabeteses neuropathia talajan elszenvedett
kiterjedt, siilyos combustio esetét mutatjik be. A betegnél
az évek ota fenndllo, rossz compliance-re visszavezethetd,
helyteleniil bedllitott insulin dependens diabetes mellitus
vezetett a silyos periférids neuropathia szovédményéhe:.
Emiatt szinte észrevétleniil alakult ki a I1.-1V. fokii combus-
tio, melynek tiineteivel jelentkezett Klinikdankon. Az alkal-
mazott komplex, részben az elesett dltalanos dllapotot cél-
z0-, valamint a tiinetekre iranyulé lokadlis és szisztémds
kezelés révén a labak amputdcidja elkeriilhetové vdlt.

Az insulin dependens diabetes mellitus gyakorisdganak
novekedésével, az egyre novekedd varhaté élettartam is-
meretében, a diabeteshez asszocialt komplikdciok megeld-
zése és korai felismerése nagy jelentdséggel bir.
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SUMMARY

Authors report a case with severe insulin dependent
diabetes mellitus. The several years long inadequate
diabetes control and the patients’ bad compliance
complicated the disease with peripheral neuropathy. Loss
of the pain sensation resulted a Il.-1V. grade combustion
when the patient underwent a serious, extensive scald. He
was admitted with extended symptoms and in a
threatening general condition. Thanks to the complex,
multidisciplinary therapy amputation of the foot could be
avoided.

While the expected length of life and the prevalence of
diabetes mellitus is increasing worldwide, prophylaxis
and early diagnosis of diabetes associated complications
are of a great significance.
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A diabeteses betegeken jelentkezd alsé végtagi kompli-
kaciok egyre jelentGsebb egészségligyi problémit jelente-
nek mind a fejlett, mind a fejléd6 orszagokban. Az endok-
rin betegség kovetkezményeként kialakulé neuropathia
mar macroangiopathia nélkiil is krénikus sebek, ulcera-
cidk kialakulasahoz vezet. Ezen betegek korében, az akar
gangraends szovédmények kialakuldsdval fenyegetd, in-
fekcioéra valé fokozott hajlam jelent kihivast a bdrtiinetek
kezelése sordn. Egy amerikai felmérés szerint a diabetes-
szel kapcsolatos egészségiigyi kiaddsok mintegy 27%-a
torténik a periférids neuropathia miatt (5).

Esetismertetés

A 48 éves férfibeteg anamnesisében 1992-ben chronicus aethylis-
mus talajan kialakult haemorrhagias necroticus acut pancreatitis
miatt elvégzett részleges pancreas resectio szerepel. A kovetkezmé-
nyes 2-es tipusu diabetes mellitus 1994 6ta igényelt insulin terapiat.
Tovabbi anamnesisébdl kiemelend6 az ismert autondm neuropathia
okozta incontinentia, psoriasis vulgaris, hypertonia, atherosclerosis,
valamint nyaki erek meszesedése.

Elmondasa szerint két héttel felvételét megel6z6en melegvizes
labfiird6t kovetden észlelte a talpakrol, illetve a labfejek dorsalis fel-
szinérdl a bor levalasat, azonban a vizet sem kezeivel, sem labaival
nem érezte til melegnek. Azéta labra dllni nem tudott. Sebészeti-,
belgydgyaszati-, diabetologiai-, majd égésplasztikai osztalyokra, vé-
giil Klinikankra keriilt.

Felvételi status: a rossz altaldnos dllapoti beteg mindkét labfején
dorsalisan, a talpra is terjedden szabdlytalan alakd, fajdalmatlan, nec-
rotikus porkkel fedett teriileteket lattunk. (/. dbra). Emellett a jobb
sarok teriiletén necrotikus, puha tapintatd, nem demarkalédott, mély
hamhiany, ahol a calcaneus dorsalis, illetve talpi felszine helyenként
szabadon is lathaté volt (2. dbra). Mellékleletként testszerte vasko-
san infiltralt, parakeratotikusan hamlé plakkok voltak megfigyelhe-
téek ismert psoriasisa tiineteként.

Laboratériumi vizsgalat sordn stlyos anaemia (vvt. szam: 2,35
T/, Hte: 0,24 %, MCV: 101 fl), trombocythopenia (28 G/L), hypal-
buminaemia (13,5 G/L), hyperglykaemia (9-12 mmol/l), hypokalae-
mia (2,6 mmol/l), leukocytosis (17,5 G/L), emelkedett CRP érték
(220 mg/1) volt szembetlind. A sebvaladékbol végzett mikrobioldgiai
vizsgdlat sordn Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Citrobacter freundii, Acinetobacter sp. és E. Coli volt kimutathato.

Korlefolyds

Felvételét kovetden a beteg ellatasa soran az altalanos allapot ren-
dezése volt az elsédleges. Ennek megfeleléen 2E vérrel transzfizio,
albumin infuzid, kalium pétlas, diuretizalas, az insulin terdpia beal-
litasa, célzott antibiotikum terdpia (ciprofloxacin i.v., majd sultami-
cillin i.v., metronidazol, ofloxacin p.o.), artérias keringésjavito keze-
1és (pentoxyphillin, pentosan polysulphate natrium), valamint B12,
B1, B6, vas, folsav pétlas tortént. Vérképe és laboratoriumi paramé-
terei rendezddtek.

Lokalisan dezinficiens, antibiotikus, illetve hamosité kezelést al-
kalmaztunk, mely mellett a 1dbhdtakon észlelt I.-II. fokd égési sérii-
lések hamosoddsa megindult, azonban a jobb sarkon észlelt mély
gangraends folyamat nem demarkélddott, ezért sebészeti partialis
necrectomia valt sziikségessé. A jobb labfejr6l késziilt rontgenfelvé-
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1. dbra
Mindkét 1abfejen dorsalisan, a talpra is terjed6en

szabdlytalan alakd, fdjdalmatlan, necrotikus porkkel fedett

teriiletek

3. abra
Harom hét kezelést kovetden a II-IV. foku
combustio himosoddsa megindult a ldbfejek medialis
felszinén

2. dbra
A jobb sarok teriiletén necrotikus, puha tapintatd,
nem demarkél6dott, mély hamhidny, helyenként
a calcaneus dorsalis, illetve talpi felszine szabadon

tel osteomyelitist nem igazolt. A hdrom hétig tart6 intenziv sziszté-
mas €s lokalis kezelés hatasara a jobb sarkon észlelt mély gangrae-

(3., 4. dbra).
Megbeszélés
A diabetes mellitus el6forduldsa Eurépaban, az Amerikai

Egyesiilt Allamokban és vildgszerte is epidémids mérete-
ket o6lt. Figyelemre mélté a 2-es tipus gyakorisdganak fo-

4. abra
Harom hét kezelést kovet6en a II-IV. fokd combustio
hamosodasa megindult a talpakon, a jobb sarok folyamata
demarkalédott

lyamatos emelkedése, egyre fiatalabb életkorban, valamint
obesitas mellett val6 megjelenése. Az egyre modernebb in-
sulin substitutios terdpidk megjelenése kovetkeztében a
vdrhat6 hosszabb élettartam mellett a diabetes-asszocidlt
komplikaciok novekedésével is szamolnunk kell.

A diabeteses betegek korében a ldbakon jelentkezd
komplikdcidk vezetnek a leggyakrabban morbiditdshoz,
valamint hospitalizdciot igényld ellatdshoz. A ’diabeteses
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1ab’ vilagszerte gyako-
ri entitds, mely komoly
egészségligyi, szocidlis
és gazdasagi terhet je-
lent a beteg, csalddja,
valamint a tarsadalom
szamara. A labakon
kialakul6  ulceraciok
pathomechanismusé-
ban, a diabeteses neu-
ropathia és a periférids
vascularis betegségek
mellett a microvascu-
laturdban észlelt elté-
rések, biomechanikai
zavarok, csokkent izii-
leti mobilitas és a fo-
kozott infekcidra vald

5. abra hajlam is szerepet jat-

Harom hét kezelést kovetéen  szanak.
a [I-IV. fokd combustio A diabeteses lab
hamosodasa a labfej dorsalis okozta komplikéciok

felszinén mind az 1l-es, mind a

2-es tipusu diabetes kapcsan eléfordulnak, leggyakrabban
a 60 év feletti férfi populdcié érintett. A ’diabeteses lab
syndroma’ szdmos patholdgiai entitdst magaba foglalé
kérkép: a diabeteses neuropathia, a periférids vascularis
eltérések, a Charcot-féle neuroarthropathia, labfejen kiala-
kul6 ulceracidk, osteomyelitis, valamint a megfelel6 pre-
venciéval megel6zhetd végtag amputacid is ide soroland6
(3, 10, 11) (6. dbray).

A labfejen kialakul6 ulceracidk legfontosabb riziké fak-
torai két csoportban foglalhatéak Ossze. A szisztémads,
vagy altalanos faktorok k6zé sorolhat6 a diabetes fennal-
lasanak ideje, a kontrolldlatlan hyperglycaemia, a perifé-
rids vascularis betegségek, a vaksag, illetve csokkent la-
tas, a kréonikus vesebetegség €s az idGsebb kor. A lokdlis
tényez6k kozé a periférids neuropathia, strukturalis 1dbde-
formitasok, észrevétlen kis traumdk, nem pontosan a 1ab-
hoz méretezett labbelik viselése, callus, az anamnesisben
korabban szerepeld labfejre lokalizal6dé fekély, vagy am-
putaci6, csokkent {ziileti motilitds, valamint hosszabb
ideig a labra nehezed6 nagy nyomads sorolhato.

Egy tobb mint 10.000 diabeteses betegen végzett angol
vizsgélat eredményei szerint a betegek 5%-andl volt az
anamnesisben labfejre lokalizalédé fekély, mig 67%-uk-

7.z

ndl volt jelen ketténél tobb

DIABETES MELLITUS

rizikéfaktor az ulceracio
kialakulasahoz (9).

Az autoném neuropathia
karakterisztikus eltérés a di-
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mivel a leghosszabb ideg-
rostok érintettek el6szor. A
polyneuropathia  progresz-
szi6ja nem specifikus a dia-
betesre, szintén jellemz6 al-
koholos eredetdi, valamint
amyloid  polyneuropathia
esetében is. Legjellemzébb a
fenti lokalizacioban, domi-

Anaemia
Taplalkozasi zavarok

INFEKCIORA
VALO FOKOZOTT
HAJLAM

6. dbra

A diabetes mellitus kovetkeztében jelentkez6 patholdgids folyamatok a labon, melyek
ulcerdcidhoz, de akdr amputicidhoz vezethetnek. Frykberg és mtsai. alapjan (2).

naléan é&jjel jelentkezd zsib-
badas, ég6 érzés, tlszuras-
szerl szenzaciok, valamint
villdimszerti fajdalom, azon-
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ban a sensoros neuropathia teljesen tiinetmentesen is jelen
lehet. Szamos esetben csak a labfejek neuroldgiai vizsgéla-
ta sordn, illetve fajdalmatlan traumak, égési sériilések, tro-
phicus zavarok, talpi fekélyek kialakulasat kovetSen dertil
fény a sensoros neuropathia fennallasara, ahogy ez ese-
tiinkben is megfigyelhet6 volt. Pathomechanismusaban az
idegek axonalis degeneracidja, a Schwann sejtek diszfunk-
ci6ja kovetkeztében bekovetkezé primer demyelinizacid,
valamint a myelinizicié, a remyelinizdc6 és a Schwann
sejt proliferacié axondlis kontrolljanak zavara miatt beko-
vetkezé masodlagos szegmentalis demyelinizacid; a dener-
valt Schwann sejt kotegek atrophidja, valamint a lamina
basalis hypertrophidja jatszanak szerepet (8).

A distalis szimmetrikus neuropathia komplikacidjaként
a fajdalom a legkomolyabb teher ezen betegek szamara. A
krénikus fdjdalom okozta alvédsi problémdk, valamint az
alvashidnnyal 6sszefiiggésbe hozhaté tovabbi pszichés za-
varok és a depresszié nagy mértékben rontjdk a betegek
életmindségét (6).

Genetikai faktorok szerepével is magyardzhat6, hogy
ugyanazon diabeteses status mellett egyes betegeknél
miért alakul ki sokkal silyosabb formdban a neuropathia.
Az aldose reductase fehérjét kédolé6 AKRIB1 génben
megfigyelt polimorfizmusok erds korrelaciét mutatnak a
meleg érzés kiiszobének diszkrimindcidjaban 1-es tipusu
diabeteses betegek esetében (7).

A neuropathia és komplikaciéinak prevenciéja az elsd
és legfontosabb a diabeteses betegek gondozasa kapcsan.
Az optimalis vércukor kontroll csokkenti az akar csonko-
last okoz6 periférids neuropathia kialakuldsanak kockéza-
tat, annak ellenére, hogy magédban hordozza a hypoglyca-
emia veszElyét. A betegek felvildgositdsa a labapolasrol,
valamint a megfeleld labbelik haszndlatardl, a labat ér6
megvéltozott nyomadsi viszonyokrdl €s az érzéskvalitds
megvaltozasabol szarmazé veszélyekr6l szintén fontos.
Tiineti terdpiaként a fajdalomra carbamazepin, phenytoin,
clonazepam, vagy paracetamol codeinnel valé kombina-
ciéban alkalmazhato.

A periférias neuropathia kovetkeztében kialakult senso-
ros karosodas okozta esetiinknél azt a hétk6znapi értelem-
ben vett bandlis, melegvizes labfiirdé okozta kiterjedt, si-
lyos égési sériilést, mely intakt periférids sensoros beideg-
zés mellett nem fordulhat €lG, ez esetben azonban kis hi-
jan a beteg labanak amputicidjahoz vezetett. A neuropa-
thia ismert szovédményei mellett ez, illetve az irodalom-
ban fellelhetS hasonl6 esetek is igazoljak, hogy a kialakult

patholégids viszonyok az egyéb veszélyforrasok, traumdk
mellet milyen hétkoznapi tevékenységek révén is stlyos,

7z

akdr végtagot veszélyeztetd allapothoz vezethetnek (12,
13, 14).

Tekintettel arra, hogy a kérkép kapcsan napjainkban
definitiv terdpia rutinszerien nem elérhetd, a prevenci6
jelentésége nem hangsilyozhat6 eléggé. A vércukorszint
megfeleld beallitasa révén ezen szovédmény megel6zhe-
t6. A sensoros zavarok kialakuldsat kovetSen, a betegpo-
puldcié tudatos oktatdsdra, gondozdsara kiilonos figyel-
met forditva a silyosabb szovédmények elkeriilhetévé
vélnak.
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