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Transkutanna oxymetria — prinos v manazmente diabetika
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Uvod

Abstrakt

Transkutdnna oxymetria ma v angiologickej praxi viacero uplatneni. MoZno fiou
hodnotit zdvaznost ischémie tkaniv, vyhodnocovat akutny i dlhodoby vplyv farmako-
logickej, endovaskularnej a chirurgickej liecby, ako i kinezioterapie. Metéda je tiez né-
pomocna v rozhodovacom procese pri indikdcii a stanoveni amputacnej vysky
a umoznuje odhadnut pooperacny priebeh hojenia amputac¢ného kypta. Vyho-
dou tejto metddy je i moznost vyuZitia pri naleze mediokalcinézy, kedZe tato ne-
ovplyviuje hodnoty TcPO,. Preto ma transkutanna oxymetria v rdmci diagnostiky
a urcovania zavaznosti syndréomu diabetickej nohy Specifické postavenie, kedze
prave mediokalcinéza sa pri tomto syndréme ¢asto vyskytuje.

Abstract

Transcutaneous oxymetry has several uses in angiological practice. It is possible
to evaluate the severity of tissue ischemia, evaluate the acute and long-term ef-
fects of pharmacological, endovascular, surgical treatment, as well as kinesiother-
apy. The method is also helpful in the decision-making process for the amputation
height indication and determination and allows estimation of the postoperative
course of healing of the amputation stump. The advantage of this method is also
the possibility of using it in medial arterial calcification as this does not affect the
TcPO, values. Therefore, transcutaneous oxymetry has a specific role in diagnos-
ing and determining the severity of diabetic foot syndrome, since medial arterial
calcification is often present in this syndrome.

mitdm nohy) a ischémia dolnych kon¢atin (DK). Syndrom

Syndrom diabetickej nohy je definovany ako infekcia, ulce-
racia alebo destrukcia hibokych tkaniv, spojend s neurolo-
gickymi abnormalitami a s réznym stupriom ischémie dol-
nych koncatin lokalizovanych v oblasti néh. Pre tento syn-
drém su charakteristické chronické, dlhodobo sa nehojace
ulceracie v ktorejkolvek Casti nohy, ktoré sa ¢asto kompli-
kuju infekciou makkych tkaniv a osteomyelitidou. Progresia
vgangrénu je ¢astou pri¢inou nevyhnutnosti amputdcie [1].

Diabetickd noha vznikd ako désledok kombinova-
ného postihnutia nohy ischémiou, neuropatiou a infek-
ciou. Postihuje takmer 20 % v3etkych hospitalizovanych
diabetikov [2]. Syndrém diabetickej nohy je zadvaznym
problémom, nielen medicinskym, ale aj spolo¢enskym
a ekonomickym, a to préve pre vysoky pocet amputacii.

Hlavnymi faktormi, ktoré prispievaju k vyvoju diabe-
tickej nohy, su diabetickd neuropatia (distdlna symet-
rickd senzitivne-motorickd, ale aj autonémna s jej na-
sledkami — napr. osteoartropatiou, ktora vedie k defor-

diabetickej nohy sa bezne deli na neuropaticky, ischemicky
a zmiesany (neuroischemicky).

Neuropatia je pritomnd az u 90 % vsetkych ulceracii na
nohach, pricom izolovany vyskyt len ischemickej formy
diabetickej nohy je malo frekventny. Z tohto praktického
doévodu sa diabetickd noha moze rozdelit tiez na neuro-
patickd a neuroischemicku.

V klinickom obraze je samostatnou jednotkou osteo-
artropatia (Charcotova artropatia), ktord sa vyznacuje
progresivnou destrukciou kosti nohy pri neuropatii,
ktora prispieva k hypercirkuldcii (s urychlenim kostnej re-
sorpcie), mikrotraumatickym zmenam, mikrofraktiram
a nalezu osteolyzy.

Periférne artériové ochorenie dolnych
koncatin

Najpouzivanejsi systém klasifikacie zavaznosti diabe-
tickej nohy je klasifikacia podla Wagnera [3]. V klinic-
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kej diagnostike periférneho artériového ochorenia dol-
nych koncatin (PAO DK) u diabetikov treba prihliadat na
pritomnost senzitivnej neuropatie. Preto je vyskyt klau-
dikac¢nych bolesti udavany u 25 az 37 % diabetikov v po-
rovnani s 95 % vyskytom u nediabetikov s obdobnym
rozsahom aterosklerézy. Pretoze u diabetikov su typické
distalne multisegmentélne okluzie, maju klaudikacie cha-
rakter bolesti v nohe, resp. prstoch nohy. U diabetikov sa
PAO DK vyskytuje Castejsie nez u pacientov bez diabetes
mellitus. Vo Framinghamskej $tudii boli napriklad inter-
mitentné klaudikacie zistené u diabetikov 4-krat Castejsie
a u diabeticiek 6-krat castejsie nez u jedincov s normalnou
ldtkovou vymenou. Gangréna sa vyskytuje 20- az 50-na-
sobne Castejsie u diabetikov, u ktorych sa uskuto¢nuje tiez
70 az 80 % vietkych amputdcii [4].

Dlhodobo zvysené koncentracie glukdzy pri diabetes
mellitus vyvoldvaju chorobné zmeny, ktoré sa prejavuju
v roznych tkanivach, predovietkym spojivovom. Pri dia-
bete dochddza k postihnutiu cievnej steny v réznych use-
koch, ¢o sa manifestuje ako mikroangiopatia (na Urovni
kapildr a im prilahlych usekoch) a makroangiopatia (na
urovni tepnového rieciska). Tieto zmeny su dosledkom
metabolickej poruchy pri diabete, a preto sa povazuju za
jeho neskoré prejavy ¢i nasledky. Patogenéza diabetic-
kej angiopatie suvisi s vystupriovanym oxida¢nym stre-
som, ktory postihuje endotel, ako cielovy orgén. Hyper-
glykémia vyvoléva zvyseny presun glukézy z plazmy do
endotelovej bunky, pricom sa uplatfiuju i glukézové pre-
nasace nezdvislé na inzuline. Spracovanie tejto glukézy
v bunkdch indukuje v mitochondridch zvysenu tvorbu
reaktivnych foriem kyslika. Tieto aktivuju niektoré meta-
bolické cesty, napr. syntézu glykovanych proteinov,
hexosaminov ¢i premenu glukézy na sorbitol, alebo zvy-
Suju aktivitu proteinkindzy C.

Patogeneticki Cinitelia

Podla stcasnych predstdv je klu¢ovym patogenetic-
kym ¢initelom oxida¢ny stres. Podmienuje vznik endo-
telovej dysfunkcie ako funkéného stadia zmien ciev-
nej steny, po ktorej potom nasleduju morfologické od-
chylky [5]. Postihnutie velkych ciev u diabetikov ma
multifaktoridlnu genézu, pretoze obraz vystupnovanej
aterosklerdzy, priznacny pre diabeticki makroangiopa-
tiu, je spésobeny su¢asne zmenami lipidov (dyslipopro-
teinémia). Ich oxidaciou vznikaju reaktivne produkty
(lipoperoxidy), ktoré sa priamo podielaju na procese
aterogenézy. Lipoperoxidy, ale i glykaciou pozmenené,
tzv. glykoxidované lipoproteiny, su vychytdvané sca-
vengerovymi receptormi na makrofagoch, ktoré po ich
akumulacii penetruju subendotelidine a ukladaju ich
ako penové bunky do cievnej steny. Su zdrojom lipido-
vych depozicii a ndsledne i aterémovych platov. Dys-
lipoproteinémia spolu s hyperglykémiou pésobia sy-
nergicky na oxidacny stres, ktorého produkty sa priamo
podielaju na procese aterogenézy. To vysvetluje sku-
to¢nost, Ze postihnutie cievnej steny u diabetikov, a to
obzvlast s dyslipoproteinémiou, nastava ¢asovo ovela
skor a tieto zmeny maju ovela vacsi rozsah.

Ateroskleréza je definovana ako komplexna systé-
movd, generalizovand, obliterujuca choroba tepno-
vého systému, pri ktorej dochddza k variabilnej kombi-
nacii zmien v intime tepien, ktoré pozostavaju z fokalnej
akumuldcie lipidov, krvi a krvnych produktov, spojivo-
vého tkaniva i kalciovych depozitov. Porusenim integ-
rity aterosklerotického platu fisurou, disrupciou ¢i ruptu-
rou alebo ulceréciou fibrézneho krytu dochadza k jeho
zmene na tzv. instabilny, komplexny, komplikovany
ateroskleroticky plat s tvorbou trombu, ¢o spolu s vazo-
konstrikciou spdsobuje rézny stupen dynamickej tepno-
vej obstrukcie. Aterosklerotické zmeny vacsich ciev u dia-
betikov nie su $pecifickym prejavom diabetu. Diabe-
tes mellitus len urychluje postihnutie ciev, pricom tieto
zmeny nastdvaju skor a vyskytuju sa 2- az 4-krat Cas-
tejsie nez u zdravej populdcie, takze sa vyznamne zvy-
Suje morbidita a mortalita, predovsetkym u diabetikov
2. typu. Akcelerdcia aterosklerézy u diabetikov je multi-
faktorialna a zacina sa roky pred stanovenim diagnézy
diabetes mellitus (DM). Viac ako 50 % diabetikov 2. typu
ma pritomné ako mikrovaskuldrne, tak aj makrovasku-
ldrne komplikacie uz v ¢ase diagnézy. PAO DK sa vysky-
tuje asi u 5-10 % populdcie stariej ako 60 rokov, pricom
nase poznatky o miere vyskytu v populdcii zavisia pre-
dovsetkym od diagnostickych metéd, akymi sa choroba
zistuje. Celkova prevalencia zalozend na objektivhom
vysetrovani sa pohybuje od 3 % do 9 % a zvy3uje sa na
15-20 % u 0s6b vo veku nad 70 rokov.

Najrozsirenejsim testom je meranie ¢lenkovo-brachi-
alneho tlakového indexu. Hodnota pokojového ¢len-
kovo-ramenného indexu (Ankle-Brachial Index - ABI)
< 0,9 znamend hemodynamicky vyznamnu artériovu
stendzu. U symptomatickych pacientov méa ABI < 0,9 pri-
blizne 95% senzitivitu v porovnani s pozitivnym arterio-
gramom a takmer 100% Specificitu v odhalovani zdra-
vych os6b [6].

Zo vsetkych aterosklerotickych faktorov je pre vznik
PAO DK najvyznamnejsim fajcenie, kedZe choroba sa
diagnostikuje u fajc¢iarov priblizne o dekadu skoér ako
u nefajciarov. Fajciari maju 4-krat vyssie riziko vzniku
klaudikacii ako nefajciari.

PAO DK a diabetes mellitus

PAO DK ma tesny vztah k diabetes mellitus. Diabetici
maju klaudikacie 2-krat Castejsie ako nediabetici. Kazdé
zvysenie glykovaného hemoglobinu (HbA ) o 1 % zvy-
Suje riziko PAO DK 0 2 %. Nevyhnutnost amputdcii je 5- az
10-krat Castejsia ako u nediabetikov. Napriek tomu, Ze
morfoldgia aterosklerotickych |ézii je u diabetikov i nedia-
betikov obdobnd, predsa existuju rozdiely medzi atero-
sklerézou u diabetikov (diabetickd makroangiopatia)
a aterosklerézou u nediabetikov. Hlavnou morfologickou
zmenou pri diabetickej mikroangiopatii je PAS (Period-
Acid-Schiff) pozitivne zhrubnutie bazalnej membrany
malych ciev, ¢o sa v kone¢nom désledku tiez podiela na
ischémii prisludnych tkaniv. Diabetes mellitus je asocio-
vany s rozvojom PAO DK (difuznejsie a distalnejsie) vo
femoropoplitedlnej a tibidlnej oblasti (pod kolenom),
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zatial' Co ostatné RF (fajcenie, artériova hypertenzia) su
spojené s postihnutim proximalnejsieho arteridlneho
(aorto-ilio-femoralneho) systému. Data z Framinghamskej
studie poukazuju na fakt, ze 20 % pacientov so sympto-
matickym PAO DK ma pritomny diabetes, ale tieto data
pravdepodobne podhodnocuju jeho skuto¢nu prevalen-
ciu, pretoze pacienti s DM a PAO DK m6zu mat nielen aty-
picku klinickd symptomatoldgiu, ale mézu byt i dlhé ob-
dobie asymptomaticki [7].

Klinicky obraz PAO DK u diabetikov mo6ze byt taktiez
do znacnej miery modifikovany pritomnostou diabetic-
kej polyneuropatie a osteoartropatie. Spolo¢nym fak-
torom v patogenéze bolesti a nekrézy pri PAO DK je tka-
nivova hypoxia. Symptémom svalovej ischémie pocas
fyzickej zataze su klaudikacné bolesti. Je zname, ze na
vyvolani symptémov sa zucastnuju lokdlne, regionédlne
a celkové faktory, ktoré ovplyvnuju prah bolestivosti,
a Zze nie je tesnd korelacia medzi zmenami klaudika¢nej
vzdialenosti, hemodynamickym stavom a aktudlnym
vyvojom obliteraéného ochorenia [8,9].

Zhor3ena dodévka kyslika do nutritivnych koZnych
kapilar na drovni mikrocirkulacie je u diabetikov spbso-
bena predovsetkym poruchami jej autoregulacie, hemo-
reologickymi a metabolickymi zmenami. Za fyziologic-
kych podmienok je vacsina krvi pretekajica koznymi
kapildrami vyuzitd ku termoreguldcii. Nutritivnymi koz-
nymi kapildrami pretekd menej nez 10 % krvi. Pri kritic-
kej ischémii koncatiny diabetika dochadza k vyraznému
znizeniu prietoku nutritivnymi kapildrami, i ked' bol cel-
kovy prietok krvi kozou predtym zvyseny. Tato porucha
autoreguldcie je jednou z hlavnych pricin tazkej tkanivo-
vej hypoxie u pacientov s PAO DK [10].

Adekvatna perflzia terminalneho cievneho rieciska
je zavisla od nasledujlcich faktorov:

1. reologickych vlastnosti krvi

. artériového tlaku

. vendzneho tlaku

. tkanivového tlaku

. integrity kapildrnej steny

. intaktnej reguldcie tonusu arteriol

o WN

Mediokalcinéza

Mediokalcinéza sa vyskytuje u 5-10 % diabetikov, ale az
u 50 % pacientov s diabetickou nohou [11]. Pri medio-
kalcindze sa soli vapnika ukladaju do médie artérii, ¢im
sa znizuje elastickost tepny. Preto sa zaraduje medzi
choroby so sklerotickou tendenciou, aj ked nepostihuje
intimu a nevznikaju okluzivne prejavy.

Pri fyzikdlnom vysetreni su postihnuté tepny palpacne
nepruzné, tvrdé. Tepna je rigidna, nie je ju mozné kom-
primovat manzetou tlakomeru a hodnoty distalnych
tlakov st potom falosne vysoké (ABI byva > 1,3). Vysoky
ABI (= 1,3) je sposobeny artériovou kalcifikaciou, ktora
sposobuje nekompresibilitu artérii, kedy sa hodnotenie
ABI stdva malo spolahlivym a v diagnostike ischemic-
kého postihnutia by mali byt pouzité iné vysetrovacie
metodiky, napr. meranie palcovych tlakov, transkutanna
oxymetria, duplexna sonografia.

Vysoky ABI je spolahlivym prediktorom pritomnosti
artériovej kalcifikacie, ktora zhorsuje elasticitu postih-
nutej cievy s naslednymi hemodynamickymi désled-
kami. Ide o patologicky proces v cievnej stene, ktory
bol v minulosti podcefiovany. V suc¢asnosti sa ukazuje,
Ze sa mOze vyvijat simultanne s aterosklerotickym pro-
cesom, kedy su sklerotické zmeny difuznejsie a domi-
nantne periférne lokalizované.

Artériova kalcifikacia je komplexnym a nezavislym
procesom v cievnej stene s podobnymi rizikovymi fak-
tormi ako pri ateroskleréze, ktory vznikd ako repara¢na
odpoved na poskodenie cievnej steny. Vyskyt artériovej
kalcifikacie narasta s vekom a s pritomnostou inych pri-
druzenych ochoreni (najéastejsie diabetes mellitus, ob-
lickové zlyhavanie, chronické zdpalové ochorenia, hyper-
paratyredza, hyperurikémia, nikotinizmus, raritné gene-
tické ochorenia — Keutelov syndrém). Hoci patogenéza
artériovej kalcifikacie nie je uUplne vysvetlend, pred-
poklada sa, ze abnormalny metabolizmus mineralov,
predovsetkym hyperfosfatémia a hyperkalcémia v spo-
jeni s nerovnovahou medzi induktormi a inhibitormi
moduluje proces veduci k ukladaniu vapnika v cievnej
stene. Pritomnost mediokalcindzy znemoznuje hodno-
tit tlakovy index ¢lenok-rameno vo vztahu ku klinickému
stavu, kedZe poskytuje falosné vysoké hodnoty [12].

Transkutanne monitorovanie parcialneho
tlaku tkanivového kyslika

VysSetrenie transkutdnnym monitorovanim parcialneho
tlaku tkanivového kyslika (transcutaneous oxygen pres-
sure — TcPO,) nie je mediokalcinézou ovplyvnené, a je
preto zvlast vhodnou neinvazivnou metédou, vyuzitel-
nou u pacientov s DM, u ktorych sa mediokalcinéza vy-
skytuje obzvlast ¢asto. U pacientov uz s prejavmi dia-
betickej nohy mé spravna diagnostika zdvaznosti peri-
férnej ischémie, neuropatie a zhodnotenie dalsich
morfologickych rizik a varovnych priznakov rozhodu-
juce miesto pri volbe optimalnej liecby.

Zavaznost zmien spdsobenych ochorenim cievneho
systému dolnych konc¢atin mozno hodnotit jednak kli-
nicky a jednak pristrojovymi vysetrovacimi metédami.
Jednou z tychto vysetrovacich metéd je transkutdnna
oxymetria.

TcPO, - indikator stupra ischémie DK

Mnohi autori poukazali na to, Ze hodnota transkutan-
neho parcidlneho tlaku kyslika (TcPO,) je dobrym indi-
katorom stupnia ischémie dolnych koncatin [13]. V z3-
vaznejsich stadiach PAO DK sa zistuju vseobecne nizsie
hodnoty TcPO, uz za bazalnych, pokojovych podmie-
nok pri horizontélnej polohe DK, zatial ¢o u pacien-
tov s klaudikacnymi bolestami je TcPO, v porovnani so
zdravymi osobami spravidla vyraznejsie nizsi iba pri
elevacii koncatin alebo pri pracovnom teste (plantarnej
a dorzalnej flexii noh). U niektorych pacientov s lahkym
klinickym priebehom PAO DK nemusi byt bazélna hod-
nota TcPO, pri horizontalnej polohe DK v porovnani
so zdravymi jedincami signifikantne znizend, obzvlast
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ked' pocas telesného pokoja nie je kyslikové zasobe-
nie DK vyraznejsie obmedzené. Viaceri autori dokazali,
ze kolateralna cirkulacia moéze za pokojovych podmie-
nok kompenzovat zhorsenie prekrvenia dolnych kon-
Catin pri stenéze alebo obstrukcii velkych ciev, takze
dodavka kyslika sa nemusi za tychto okolnosti odliSo-
vat od zdravych osob. U pacientov s PAO DK méze ich
pasivna elevacia do 30 stupriového uhla vyvolat pokles
TcPO, v porovnani s hodnotami ziskanymi v horizon-
télnej polohe. Sledovanie zmien TcPO, pocas elevacie
DK poskytuje pridatnu informaciu o stupni ischémie
v postihnutej koncatine [14]. Pracovnd skuska (plan-
tarna a dorzalna flexia v ¢lenkoch néh) indukuje u oséb
s ICHDK lIl. a IV. stadia klasifikacie podla Fontaineho
signifikantny pokles TcPO, v porovnani s bazalnymi
hodnotami pri horizontélnej polohe DK.

TcPO, - posudenie zavaznosti ischémie

V klinicky tazsich stadiach s pokojovymi bolestami
alebo nalezom trofickych zmien, je funkcny test ele-
vécie koncatin casto dostatocne priekazny k objektivi-
z4acii zavaznosti ischémie. Pokles TcPO, pocas zataZo-
vého testu sa vysvetluje tzv. kutomuskuldrnym steal
fenoménom, ktory spdsobuje, Zze z povrchovych ob-
lasti koncatiny sa krv odvédza do ischemickych svalov.
Je znama zavislost zmien TcPO, od arterialneho perfiz-
neho tlaku, ktory v ischemickych podmienkach kon-
atin rozhodujucou mierou ovplyviiuje TcPO,. Tato
senzitivita TcPO, na zmeny perfizneho tlaku je vyuzi-
telnd z klinického hladiska, kedZe kozna ischémia pri
okluzivnych ochoreniach arteridlneho systému dol-
nych koncatin sa typicky zistuje pri perfuznych tlakoch
< 8 kPa (60 mm Hg). KedZe po Uspesnom revaskulari-
za¢nom opera¢nom zakroku dochéadza k podstatnému
vzostupu TcPO, je jeho sledovanie klinicky doleZi-
tym prostriedkom k ohodnoteniu hemodynamického
efektu zakroku.

TcPO, - urcenie amputacnej vysky

Osobitnou indikdciou pouzitia transkutdnnej oxymet-
rie v klinickej praxi je uréenie amputacnej vysky. Ako
minimalna hodnota TcPO, potrebné k ispeSnému zho-
jeniu amputacnych kyptov sa udava 3,99 kPa. Nase vy-
sledky z redlnej praxe to potvrdzuju [15]. Samozrejme
¢im vyssia hodnota, tym je Uspednost zhojenia ampu-
ta¢ného kypta vyssia [16]. Hojenie amputacnych kyptov
okrem hodnét TcPO, nepriaznivo ovplyviuju aj iné fak-
tory, napr. pritomnost infekcie [17]. Nepriaznivymi
prognostickymi faktormi zhojenia ulceracii si hodnoty
tlaku uvedene v tab.

Tab | Hodnoty merania tlakov nepriaznivé pre

zhojenie ulceracii

tlak hodnota
clenkovy tlak < 6,69 kPa
palcovy tlak < 3,99 kPa
TcPO, < 2,69 kPa

Hyperglykémia vyvolava u pacientov s diabetes mel-
litus zmenu reologickych vlastnosti krvi so signifikant-
nym poklesom TcPO, Vadsina autorov udava, Ze ampu-
tacia predkolenia sa primarne zahoji v 90 % pripadov
pri hodnotach TcPO, vyssich ako 3,99-4,7 kPa, name-
ranych asi 10 cm pod kolenom. Pri tlaku vda¢som ako
3,99 kPa sa v 92,3 % kypet zahojil primarne, pri tlaku
mensom ako 3,99 kPa primdrne hojenie bolo u 66 %
pacientov [18]. Predpokladom hojenia je dobré krvné
zasobenie. Tkanivovy parcidlny tlak kyslika v hodnote
3,99-5,32 kPa je nevyhnutny pre fibroblasticku prolife-
raciu, fibroblasticku syntézu kolagénu a pre proliferaciu
kapilar. Zvyseny parcidlny tlak kyslika tiez zvacsuje bak-
tericidnu aktivitu leukocytov [19].

TcPO, - diagnostika PAO DK

Stanovovanie TcPO, v oblasti dorza nohy bolo viace-
rymi autormi pouzité ako diagnosticky prostriedok pri
PAO DK.

Poruchy v prekrveni dolnych koncatin -
diagnostické testy

Za Ucelom manifestacie funk¢ne vyznamnej poruchy
v prekrveni dolnych koncatin sa v literatdre pouzili via-
ceré testy, napr. zétazovy test na treadmile, elevécia dol-
nych koncatin do 30 stupriového uhla, plantarna a dor-
zalna flexia v trvani | minuty, vysetrenie pocas reaktivnej
hyperémie po prechodnej artériovej okluzii manzetou
tlakomeru. PretoZe vytvorenie tepového objemu zavisi
nielen na hemodynamike hlavnej cievy, ale i stave kola-
terdlneho obehu, nemoZno rozsah obliterdcie spravne
posudit iba vysetrenim za pokojovych podmienok,
pokial zaroven existuje dobre kolaterdlne zasobenie. Iba
zataz vedie v désledku pretaZenia kolateralneho obehu
ku zmenseniu tepového objemu.

Hodnoty ABI - marker PAO

Spolo¢nym faktorom v patogenéze bolesti a nekrozy
pri PAO DK je tkanivovd hypoxia. Symptémom svalo-
vej ischémie pocas fyzickej zataze su klaudika¢né bo-
lesti. Je zndme, Ze na vyvolani symptémov sa zucast-
nuju lokalne, regionalne a celkové faktory, ktoré ovplyv-
nuju prah bolestivosti, a Ze nie je tesna koreldcia medzi
zmenami klaudika¢nej vzdialenosti, hemodynamickym
stavom a aktudlnym vyvojom oblitera¢ného ochorenia.
U zdravych jedincov je hodnota ABI > 1,0. Nizke hod-
noty ABI (< 0,9) s markerom pritomnosti periférneho
artériového ochorenia. Clenkovo-brachialny index ma
95% senzitivitu a 99% specificitu v diagnostike PAO DK
potvrdeného angiograficky [20]. Vysoky ABI je spolah-
livym prediktorom pritomnosti artériovej kalcifikacie,
ktord zhorsuje elasticitu postihnutej cievy s nasled-
nymi hemodynamickymi dosledkami. Resnick HE et al
sledovali morbiditu a mortalitu z KV-pricin v populdcii
4 393 americkych indidnov v Strong Heart Study [21].
V tejto studii autori identifikovali takmer 2-krat viac pa-
cientov v kategérii s vysokym ABI ako s nizkym ABI, ¢o
by mohlo podporovat skuto¢nost, ze vysoké ABI nie su
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v populdcii vynimo¢né a mohli by byt pouzité na iden-
tifikaciu vysokorizikovych pacientov. Vztah ABI k celko-
vej KV-mortalite v tejto Studii vykazoval tvar krivky U.
Vysoky ABI (= 1,30) predpokladal zvysenu mortalitu po-
rovnatelne ako nizky ABI (< 0,90). Zvy3enie rizika morta-
lity suvisiace s vysokym ABI je porovnatelné s rizikom,
ktoré sa spaja s nizkym ABI ako markerom multifokal-
nej aterosklerdzy. Z 15 792 pacientov v ARIC Study [22]
bolo vybratych 14 777 probandov, ktori boli zatriedeni
do skupiny s normalnym ABI (0,9-1,3) a s vysokym ABI
(3 podskupiny ABI> 1,3, > 1,4, > 1,5) a sledované boli tra-
di¢né aj netradi¢né rizikové faktory aterosklerdzy, ako aj
KV-prihody. V celej populdcii sa zaznamenala 5,5% pre-
valencia ABI > 1,3, ¢o je podstatne menej ako 9,2% pre-
valencia v Strong Heart Study. Po¢as 12-ro¢ného sledo-
vania sa adjustované riziko kardiovaskularnych prihod
na 1000 pacientov medzi jednotlivymi podskupinami
ABI nemenilo, pricom autori uzatvéraju, ze pacienti
s vysokym ABI nie su charakterizovani horsim rizikovym
profilom, ani ohrozeni vy$sim poc¢tom KV- prihod ako
ti s normalnym ABI. O'Hare a spol. [23] v Studii Cardio-
vascular Health Study vy3etrili 5 748 pacientov priemer-
ného veku 73 * 6 rokov (57 % zien, 15 % afroamerica-
nov) a prospektivne ich sledovali v priemere 11,1 rokov.
Riziko mortality vyjadrené HR (hazard ratio) bolo pri
ABI < 0,60: 1,82, pri ABI 0,61-0,70: 2,08, ABI 0,71-0,80:
1,80, pri ABI 0,81-0,90: 1,73, pri ABI 0,91-1,0: 1,40 a pri
ABI > 1,40: 1,57 v porovnani s ABI 1,1-1,2. Tato suvis-
lost bola silnejsia u muZov ako u Zien a u mladsich je-
dincov v porovnani so starsimi [24]. Niekolko $tudii de-
monstrovalo vysoky ABI ako prediktor velkych amputa-
cii pri kritickej koncatinovej ischémii a zhorsenu kvalitu
Zivota pacientov s vysokym ABI [25,26]. Tieto udaje po-
ukazuju na klinicky vyznam mediokalcinézy a potrebu
jej diagnostiky.

Zavery

Syndrém diabetickej nohy je typickym prikladom nevy-
hnutnosti interdisciplindrnej spoluprace ako v diagnos-
tike, tak i v liecbe. Z viacerych rizikovych faktorov vzniku
a rozvoja diabetickej nohy zohrdva délezitu dlohu okrem
neuropatie, pésobenia tlaku na plantu nohy a znizenej
kibovej pohyblivosti, tieZ ischémia koncatiny. Transku-
tanna oxymetria (urcenie TcPO,) mé v diagnostike dia-
betickej nohy vyznamné postavenie, kedZze umozriuje
stanovit a objektivizovat zavaznost ischémie koncatiny.
KedZe hodnoty TcPO, nie st ovplyvnené pritomnostou
mediokalcinézy, je tdto metdéda prinosnd obzvlast u tejto
skupiny pacientov, ked' USG dopplerometrické vy3setre-
nie na DK vykazuje arteficialne vysoké hodnoty TK. Ako
najnizsiu hodnotu TcPO,, urtujdcu stav perfizie a oxyge-
ndcie tkaniv, potrebnu k Uspesnému hojeniu opera¢nych
ran (@amputacnych kyptov) sa povazuje hodnota 30 mm
Hg. Stratifikacia rizik diabetickej nohy je mimoriadne za-
vazna a potrebna oblast klinickej diabetoldgie a angiolo-
gie. Pomocou transkutdnnej oxymetrie je mozné nielen
identifikovat pacientov s ischémiou DK, ale priebezne,
longitudinalne, sledovat tiez efekt terapie, ¢i uz medika-

mentdznej, endovaskuldrnej, chirurgickej, ako i kinezio-
terapie.
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