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INVESTIGATION OF SKIN
MICROCIRCULATION IN DIABETES MELLITUS
BY LASER DOPPLER FLOWMETRY
The prognosis of patients with diabetes mellitus
is mainly influenced by vascular complications
which is partly due to the deterioration of  the
microcirculation. Laser Doppler flowmetry is a
suitable method to investigate the complex
disturbance that characteristic for diabetic
microcirculation. This review gives a summary
of the anatomical, physiological and theoretical
backgrounds and the possibilities in diagnosis
given by Laser Doppler flowmetry.

laser Doppler flowmetry, skin microcirculation,
diabetes mellitus

A diabetes mellitusban szenvedô betegek életki-
látásait elsôsorban a vascularis szövôdmények
határozzák meg, ezek hátterében jelentôs rész-
ben a mikrokeringés kóros változása áll. A lézer
Doppler-eljárás alkalmas a diabeteses mikrocir-
kuláció összetett zavarának vizsgálatára. A szer-
zô az összefoglalóban az anatómiai, élettani, el-
méleti háttér bemutatása után az eljárás nyújtot-
ta diagnosztikus lehetôségeket tárgyalja.
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A diabetes mellitus növekvõ elõfordulási gyako-
risága jelentõs kihívás mind a lehetséges diag-
nosztikai eljárások, mind az alkalmazható te-

rápiás lehetõségek területén. Az érintett betegcsopor-
tot – az akut metabolikus eltéréseken túl – jelentõsen
veszélyezteti a késõi szövõdmények kialakulása. A ké-
sõi szövõdmények és a szénhidrát-anyagcsere kapcso-
latát 1-es típusú diabetesben a DCCT (Diabetes
Control  and Complication Trial) tanulmány, 2-es típu-
sú diabetesben az UKPDS vizsgálat világította meg.
Ezek alapján megállapították, hogy a betegek életkilá-
tásait a vascularis szövõdmények korlátozzák. A
normoglykaemiára törekvés a szövõdmények jelentõs
csökkenését eredményezi (1, 2).

A diabetes mellitus microvascularis szövõdményei-
nek patofiziológiája intenzív kutatás tárgya. Számos le-
hetséges ok közül kiemelhetõ a poliol anyagcsereút elõ-

térbe kerülése, a késõi glikációs termékek (AGE) fel-
szaporodása, a szabad gyökök szerepe, a haemorrheo-
logiai eltérések jelentõsége, valamint az eltérõ genetikai
fogékonyság lehetõsége (3). A felhalmozódó ismeret-
anyag komplexitása didaktikai szempontból való cso-
portosítást tesz szükségessé. A mikrokeringés diabetes
mellitusra jellemzõ zavara szervspecifitást mutat, azaz
egy adott szerv vizsgálatakor nyert tapasztalat alapján
más szerv mikrokeringésének állapotát nem értelmez-
hetjük minden korlát nélkül.

A továbbiakban tárgyalandó diabeteses bõrkároso-
dás leírása a diabeteses láb komplex klinikai fogalmához
köthetõ. Az eltérés létrejöttében a macro- és
microvascularis kóroki tényezõk mellett egyéb
etiológiai faktorok (neuropathia, infekciók, csont- és
ízületi eltérések, statikai szempontok) együtthatása
játszik szerepet. E faktorok összetett kapcsolatát jelzi
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az a tény, hogy például a mikrokeringést károsító
neuropathia hátterében részlegesen az endoneuralis ke-
ringés károsodása állhat (4).

A bõr mikrokeringése

Anatómia 

A bõr mikrocirkulációjának átlagosan körülbelül 85%-a
a szervezet hõcseréjével kapcsolatos. A hõcsere haté-
konyságát elõsegítik az AV-söntök, amelyek a kis
arteriolák és a vénás plexusok közötti, bõrfelszínnel
párhuzamosan húzódó közvetlen kapcsolatot jelentik.
A terminális arteriolák átmérõje 17–26 µm között mo-
zog. 15 µm alatt az érfalat alkotó simaizomsejtek he-
lyét prekapilláris sphincterfunkciójú, vazomotorak-
tivitást mutató sejtek veszik át. A mikrocirkuláció kö-
vetkezõ szegmense a 10–12 µm külsõ átmérõjû, a fel-
színi plexusokból a bõrfelszínre merõlegesen irányuló
kapillárisok hálózata. Ez az úgynevezett nutritív kerin-
gés a bõr keringésének maradék 15%-át alkotja. A ka-
pillárisok falát a simaizomsejthez hasonlóan kontrak-
tilis alkotóelemeket tartalmazó pericyták veszik körül.
A posztkapilláris venulák átmérõje 12–35 µm között
mozog (5) (1. ábra).

Szabályozás

A bõr mikrokeringésének szabályozása a kettõs funk-
ciónak megfelelõen (hõszabályozás, nutritív funkció)
komplex, egymásra épülõ rendszerek együtthatása ré-
vén jön létre. Az egymással szoros kapcsolatban lévõ
microvascularis szegmensek – prekapilláris arteriolák,
kapillárisok, posztkapilláris venulák – belsõ felszínét
borító endothelréteg mint különálló szerv részt vesz a
haemostasis, a gyulladásos folyamatok és a vascularis
tónus szabályozásában. A különbözõ hatásokra – me-
chanikai, receptor mediálta effektus – az endothelbõl
felszabaduló vazoaktív (konstriktor és relaxáns) anya-
gok érátmérõre gyakorolt hatása a simaizomsejtek,

prekapilláris sphincterek, pericyták szintjén valósul
meg. Az endothel mediálta lokális szabályozás mellett
fontos tényezõ a prekapilláris arteriolák simaizom-
rétegének transmuralis nyomás által meghatározott
myogen tónusa (6). A vazoaktív lokális hatások mellett
a bõrt mint érzékszervet kívülrõl ért hatások – hõmér-
séklet, nyomás – a nociceptorrendszeren keresztül is
szabályozzák a bõr mikrokeringését. Az így létrejövõ
reflexek afferens oldalán a myelinhüvellyel nem rendel-
kezõ C rostokból lokálisan felszabaduló vasodilatator
peptidek (P-anyag, kalcitoningén-relációs peptid) sze-
repe emelhetõ ki (7). Az efferens hatások (vaso-
constrictio, illetve vasodilatatio) túlnyomó részben az
autonóm – centrális, gerincvelõi, lokális – szimpatikus
idegrendszeren keresztül valósulhatnak meg. A bõrfe-
lület lokalizációjától függõen α1-receptor, illetve
kolinerg mechanizmus mediálta szimpatikus idegrend-
szeri hatást ismerünk (8–10). 

E két meghatározó – azaz a kiserek állapota, vala-
mint a neuralis (autonóm és szenzoros) – szabályozás
egymással szoros kapcsolatot mutató neurovascularis
egységet alkot. 

Vizsgálóeljárások

A bõr mikrokeringésének állapotával kapcsolatos isme-
reteink jelentõsen nõttek az utóbbi 10-20 évben beve-
zetett új vizsgálóeljárások révén. A vizsgálóeljárások
morfológiai és funkcionális csoportra oszthatók, bár ez
a didaktikai célt szolgáló éles megkülönböztetés nem
minden esetben lehetséges. A döntõen funkcionális
vizsgálatok – fotopletizmográfia, dinamikus kapilláris
mikroszkópia, kapilláris nyomásmérés, transcutan
pO2- és pCO2-monitorozás, lézer-Doppler-vizsgálat –
egymást kiegészítõ módon teremtenek lehetõséget a
bõr mikrokeringésének pontosabb megértéséhez. A
következõkben a lézer-Doppler-vizsgálóeljárás lehetõ-
ségeit mutatjuk be. 

Lézer-Doppler-vizsgálat

A lézer-Doppler mérési eljárás a Doppler-elven alap-
szik. A készülék által kibocsátott monokromatikus lé-
zerfénynyaláb a vizsgált szövetben kismértékben el-
nyelõdik, illetve döntõ mértékben visszaverõdik. A
mozgó vörösvértestekrõl visszaverõdõ fényhullám
frekvenciája megváltozik; ez a változás arányos a vizs-
gált szövetrészletben mozgó vörösvértestek számával
és átlagos mozgási sebességével. A visszaverõdõ fényt
detektor érzékeli, és a készülék a frekvenciaváltozással
arányosan kiszámítja a vizsgált szövettérfogat kapillá-
risáramlását. A lézerfény az alkalmazott frekvenciának
(633 és 810 nm) megfelelõen körülbelül 1 mm2 felüle-
ten 1-1,5 mm mélyre hatol, így a vizsgált szerv, leg-
gyakrabban a bõr, 1-1,5 mm3-ének keringését vizs-
gálja. Ezek az adatok azonban csak közelítõ jellegûek,
hiszen a fény penetrációját számos tényezõ – bõrvas-
tagság, pigmentáció, a kibocsátó és fogadó optikai ros-
tok távolsága, a hullámhossz, esetleges oedema – befo-

A bõr mikrokeringésének anatómiája

E: epidermis, A: arteriola, V: venula
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lyásolja. Ebben a mélységben a nutritív kapillárisok, il-
letve a termoregulátor söntök áramlása vizsgálható. A
mért áramlás abszolút értékben nem fejezi ki a szövet
áramlását, mivel ehhez a készüléket mindig a vizsgált
szövethez kellene kalibrálni, amire – élõ szövetrõl lé-
vén szó – nincs mód, ezért nem beszélünk valódi flow
értékekrõl, hanem a szakirodalom által elfogadott flux-
ról (mértékegysége a perfúziós egység), ez a mikro-
keringés relatív mérõszáma. A készülékek szilárd és fo-
lyékony standardhoz végzett kalibrálása révén az egyes
mérési eredmények összehasonlíthatóak (11). A nyu-
galmi áramlás nagy variabilitása miatt a változás csak
bizonyos betegcsoportokban bizonyult diagnosztikus
értékûnek, ezért a bõrkeringés diagnosztikájában kü-
lönbözõ tesztvizsgálatok terjedtek el. A speciális ma-
nõverek segítségével a lézer-Doppler-vizsgálat variabi-
litása csökken és specificitása nõ (12).

Vizsgálatok diabetes mellitusban

Perfúziónövekedéssel járó provokációs
tesztek 

Posztokklúzív reaktív hyperaemia teszt

A vizsgálat során 3-4 percig tartó artériás okklúziót ho-
zunk létre a vizsgált végtagon szupraszisztolés nyo-
mással, mandzsetta segítségével. Az áramlási érték a le-
szorítás alatt sem nulla, a mérési háttérzajt (biological
zero) a vörösvérsejtek Brown-féle mozgása magyaráz-
za, ezt a készülék detektálja. A leszorítás hirtelen felen-
gedésekor egészséges egyénben az áramlás meredeken
emelkedik és néhány másodperc alatt eléri a csúcsérté-
ket. A 2. ábrán egy típusos lézer-Doppler-görbét muta-
tunk be. A görbén mérhetõ paraméterek: a csúcsáram-
lás, az áramlás százalékos változása és a leszorítás meg-
szûntétõl a csúcsperfúzió eléréséig szükséges idõtar-
tam. A jelenség hátterében a leszorítást követõen kiala-
kult áramlásfokozódás okozta shear stressz (nyíróerõ),
a következményes metabolikus tényezõk – hypoxia,
hypercapnia, nitrogén-monoxid (NO), adenozin, káli-

umcsatornák mediálta vasodilatatio – mellett (13) a lo-
kális szenzoros neuralis reflex (a vasodilatator prosz-
taglandin mediálta) szerepét is kimutatták (14).

Diabetes mellitusban a leszorítás felengedése után az
áramlás jellemzõ módon lassabban emelkedik, a görbe a
csúcsértéket szignifikánsan hosszabb idõ alatt éri el (15).

A lokális melegítés hatása

Lokális melegítés hatására fokozódik a bõr mikroke-
ringése (16). A lézer-Doppler-görbén az egy percen át
helyileg alkalmazott melegítés (44 °C) hatására a perfú-
zió növekszik (3. ábra). A jelenség hátterében nitro-
gén-monoxid mediálta mechanizmust tételeznek föl
(17). A hõmérséklet kiváltotta áramlásfokozódásban,
új ismereteink szerint, részt vesz a C rostokon lévõ hõ-
mérséklet-érzékeny vanilloidreceptorok (VR1) közve-
títette P-anyag, illetve a kalcitoningén-relációs peptid
kiváltotta vasodilatatio is (18).

A lokális melegítés hatására kimutatható csökkent
neurovascularis reaktivitás a diabetes mellitus okozta
mikrokeringés zavarának jellemzõje (19). 

Perfúziócsökkenéssel járó provokációs
tesztek

A venoarterialis válasz vizsgálata

Egészséges egyénben a fekvõ testhelyzetbõl történõ fe-
lüléskor, illetve felálláskor az alsó végtagban a bõrben, a
bõr alatti kötõszövetben és az izmokban nõ a vascularis
rezisztencia, jelentõsen csökken a kapillárisokban az
áramlás, vagyis a fokozott hidrosztatikus nyomás nem
terheli a kapillárisokat. Nem egyértelmûen tisztázott a
vénás pangás által kiváltott, a prekapilláris arteriola szint-
jén megnyilvánuló vasoconstrictor – venoarterialis – vá-
lasz mechanizmusa. Akut gerincvelõi blokád, illetve
szimpatikus neuron bénítása után a venoarterialis válasz
változatlanul érvényesült; e megfigyelés alapján a jelenség
hátterében a centrális szimpatikus reflex szerepét kizár-
ták. Az érintett területen lokálisan alkalmazott anesz-

Posztokklúzív reaktív hyperaemia teszt

PU: perfúziós egység

2. ÁBRA

A lokális melegítés bõrperfúzióra gyakorolt hatása

PU: perfúziós egység

3. ÁBRA
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tetikum hatására elmaradt a jellemzõ perfúziócsökkenés,
ami neuralis tényezõ, esetleges lokális szimpatikus reflex
szerepére utalhat (20).

Intradermalis mikrodialízis módszerrel vizsgálva,
szelektív és nem szelektív α-antagonisták, szimpati-
kusganglion-bénító (bretylium tosylat) adása után a
venoarterialis válasz változatlan maradt, ami megkér-
dõjelezi az adrenerg receptor mediálta mechanizmus
létét. Magyarázatként a simaizom fokozott hidroszta-
tikai nyomás mellett érvényesülõ myogen tónusának
szerepe is felmerül. Ebben az összefüggésben a lokáli-
san alkalmazott anesztetikum venoarterialis választ
megszüntetõ hatása esetleges direkt, a simaizom depo-
larizációját gátló hatásával függhet össze (21).

Összefoglalva: A függõleges testhelyzetben érvénye-
sülõ microvascularis rezisztencianövekedés hátterében –
nem adrenerg neurogen mechanizmus mellett – a vas-
cularis simaizom myogen tónusának szerepe vethetõ fel.

Diabetes mellitusban a venoarterialis válasz jellemzõ
módon csökkent mértékû. Neuropathia együttes fenn-
állása esetén függõleges helyzetben a microvascularis
rezisztencia fokozódása helyett hiperperfúziós állapot
jön létre, ami fokozott oedemaképzõdéshez vezethet.
Ez a mechanizmus a diabeteses láb kialakulásának egyik
fontos tényezõje (22).

A 4. ábrán egy, az egészségesekre jellemzõ lézer-
Doppler-görbét és egy, diabetes mellitushoz társuló ki-
fejezett neurovascularis károsodás esetén látható
hiperperfúziós lézer-Doppler-görbét láthatunk.

Lokális hûtés hatása

A bõr perfúziójának hideg hatására létrejövõ csökkené-
se szintén rendkívül összetett jelenség. A nocicep-
torrendszer oldaláról az alacsony hõmérséklet érzéke-
lésének afferentációjában a vanilloidreceptorokkal ro-
kon CMR1 ioncsatorna vesz részt (23).

Az efferens hatás a szimpatikus idegrendszeren ke-
resztül megvalósuló perifériás vasocontsrictio.

A lokális hûtés során (cold-test) az egyik végtag hû-
tése közben (20 másodpercen át 4 °C-os, vagy standard

melegítés után három percen át 15 °C-os közegben)
mérjük az ellenoldali végtagon tapasztalt perfúzió-
csökkenés mértékét.

A cukorbetegség mindkét típusában jellemzõ – a
szimpatikus autonóm neuropathiával összefüggésben –
a cold-testben a hatás mérséklõdése (24).

Valsalva-teszt, mélybelégzés-teszt

A Valsalva-manõver lényege a megnövekedett ellenál-
lással szemben végzett erõltetett kilégzés. A folyamat
elsõ fázisában emelkedik az artériás nyomás, ennek
hátterében elsõsorban mechanikai tényezõk állnak
(megnõtt mellkasi, illetve hasûri nyomás). A második
fázist a mérséklõdõ vénás visszaáramlás, ennek követ-
keztében csökkent pulzustérfogat miatt csökkenõ vér-
nyomás jellemez. Kompenzatorikusan fokozódik a
szimpatikus aktivitás, ez a perifériás rezisztencia növe-
kedését eredményezi. A harmadik fázis (kilégzés) lé-
nyege ismét mechanikai esemény – a mellûri nyomás
csökkenése, a nagyerek tágulása – és a vérnyomás csök-
kenése jellemzi. A negyedik fázisban a fokozódó vénás
visszaáramlás, a szimpatikus aktivitás növekedése
(adrenerg mechanizmus) hatására a vérnyomás értéke
visszatér a kiindulási értékre, majd meghaladja azt. A
vagalis baroreflex (kolinerg mechanizmus) a szívfrek-
vencia csökkenéséhez vezet (25). A lézer-Doppler-
görbén jól elkülöníthetõ a második fázist jellemzõ
szimpatikusaktivitás-fokozódás, s következményes re-
zisztencianövekedés (5. ábra). A perfúziócsökkenés
mértéke a szimpatikus vasoconstrictiót jellemzi (26).

A bõrperfúzió mély belégzés hatására létrejövõ
csökkenése hátterében szintén szimpatikus vazomo-
toraktivitást valószínûsítenek (27). Lézer-Doppler-
vizsgálat során az egészségesekben mély belégzéskor
hirtelen kialakult perfúziócsökkenés néhány másod-
perc után megszûnik. 

Diabetesben feltehetõen a szimpatikus autonóm káro-
sodás miatt a fenti két provokáció során tapasztalt per-
fúziócsökkenés mértéke szignifikáns mértékben elmarad
az egészségeseknél tapasztalttal összehasonlítva (28, 29).

A venoarterialis válasz lézer-Doppler-görbe típusai

PU: perfúziós egység, VAR: venoarteriális válasz

4. ÁBRA

Valsalva-teszt

PU: perfúziós egység

5. ÁBRA

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY



LAM 2003;13(4):282–287.286

A vasomotion frekvencia vizsgálata

A lézer-Dopplerrel regisztrált nyugalmi áramlási gör-
bén látható az artériás pulzációval szinkrón ciklikus
változás, illetve a mély belégzés hatása is. Az említett

két ciklikus változás mellett a normális
nyugalmi áramlási görbén látható egy
nagy amplitúdójú, alacsonyabb frek-
venciájú hullámzás, ezt vasomotion je-
lenségnek nevezi a szakirodalom (30).

Az áramlásváltozás az arteriolák, il-
letve a prekapilláris sphincterek ritmi-
kus kontrakciójával függ össze. A je-
lenség hátterében a simaizomsejtek
pacemaker-aktivitása (lokális ténye-
zõk), valamint az ezt moduláló auto-
nóm idegrendszer állhat. A Hagen–
Poiseuille-törvény értelmében a kapil-
lárishálózat összátmérõjének ritmikus
változása nagyobb perfúziót eredmé-
nyez, mint az azonos átlagos konstans

átmérõjû hálózat (31).
A perfúzió periodikus változását nem egy adott

frekvencia, hanem egy frekvenciatartomány eloszlása
jellemzi. A lézer-Doppler spektrumfrekvencia-analí-
zise (Fourier-transzformáció) lehetõvé teszi az ala-
csony vasomotion frekvencia további felosztását. El-
különíthetõ egy lassú (1-2 ciklus/perc) és egy gyors
hullámú (10-20 ciklus/perc) vasomotion komponens
(32).

Diabetes mellitusban kimutatták a vasomotion jelen-
ség károsodását. Károsodáson azt értették, hogy a
frekvenciaspektrum görbe alatti területe az alacsony
frekvenciánál meghatározott értékkel volt kisebb, az
egészséges kontrollszemélyek vizsgálati eredményéhez
képest (33). 

Farmakológiai tesztek iontoforézissel 

Iontoforézis alkalmazásával feszültség hatására töltés-
sel rendelkezõ, vazoaktív anyagok juttathatók a bõrbe.
A transdermalis transzportban a farmakológiai anya-
gok töltésviszonyai mellett döntõ az oldószer, valamint
az esetlegesen hozzáadott pufferoldat fizikokémiai tu-
lajdonsága. A bõrbe juttatott anyagok hatása lézer-
Dopplerrel közvetlenül mérhetõ (34).

Az endothelfunkció vizsgálata acetil-kolin és nitroprusszid-
nátrium iontoforézisével

Az érfal tónusának szabályozásában az endothelré-
teg – a haemostasis és a gyulladásos folyamatok mel-
lett – döntõ szerepet játszik. 1-es típusú diabetesben az
endotheldiszfunkció jelentõsen növeli a micro- és mac-
roangiopathia kockázatát (35). 2-es típusú diabetesben
az összefüggés jóval bonyolultabb. Az inzulinrezisz-
tencia részeként kialakuló lipideltérések, a magasvér-
nyomás-betegség, a magasabb életkor döntõ szerepet
játszanak az endothelfunkció károsodásában (36). Az

endothelfüggõ vasodilatatio vizsgálatára több módszer
terjedt el. Az a. coronariába adott acetil-kolin hatá-
sának vizsgálata, a nem invazív flow mediálta vaso-
dilatatio ultrahangos mérése a nagyobb erek szintjén
kimutatható endothelkárosodás vizsgálóeszközei (37).
A lézer-Doppler-vizsgálattal – vazoaktív anyagok
iontoforézise révén –  az endothelfunkció a mikro-
keringés szintjén vizsgálható.

Iontoforézissel a bõrbe juttatott acetil-kolin endo-
thelfüggõ perfúziónövekedést okoz. A jelenség hátte-
rében összetett hatás valószínûsíthetõ. Az acetil-kolin
muszkarinerg receptor közvetítésével fokozza a
nitrogén-monoxid-szintézist. Az endothelsejtben ke-
letkezett nitrogén-monoxid diffúzió útján jut el a
simaizomréteghez, ahol a simaizom relaxációját okoz-
za. Emellett a vasodilatator prosztaciklin és az endothelbõl
származó hiperpolarizációs faktor (EDHF) felszaba-
dulása is szerepet játszhat a folyamatban (38, 39). A
lézer-Doppler-vizsgálat során az acetil-kolin kiváltot-
ta válasz a közvetlenül a simaizomra ható vasodila-
tator nitroprusszid-nátrium hatásával vethetõ ösz-
sze (40). 

Számos vizsgálat igazolta, hogy a diabetes mellitus
mindkét típusában, egészséges egyénekkel szemben az
acetil-kolin kiváltotta perfúziónövekedés (endothel-
funkció) csökkent mértékû (41, 42); ez a betegségre
jellemzõ fokozott atherosclerosis kezdeti állapotának
felelhet meg.

Egyéb anyagok iontoforézise

A fentiekben bemutatott acetil-kolin- és SNP-ion-
toforézis mint az endothelfunkció vizsgálata lényegé-
ben standard eljárásnak tekinthetõ. Egyéb anyagok
használata lehetõvé teszi a komplex dermalis neu-
rovascularis rendszer alkotóelemeinek elkülönített
vizsgálatát. Lehetõség van bretyliumiontoforézis vizs-
gálatára, ez az adrenerg vasoconstrictor hatást blokkol-
ja (43). A legújabb eredmények szerint e módszerrel
lehetõség nyílik az inzulin lokális, mikrocirkulációra
gyakorolt hatását is vizsgálni. Inzulin iontoforézise so-
rán, lézer-Doppler-eljárással vizsgálva, a bõr mikro-
keringése – az inzulin oldószerének önálló hatásával
összevetve – szignifikánsan fokozódott. Az iontofo-
rézis során nem érvényesült az inzulin szisztémás,
metabolikus hatása (44).

Összefoglalás

A bõr mikrokeringése rendkívül összetett módon sza-
bályozott vascularis és neuralis mûködés eredõjeként
értelmezhetõ. A lézer-Doppler-vizsgálat mint nem
invazív eljárás a különbözõ irányú fejlesztéseknek kö-
szönhetõen alkalmas az összetett neurovascularis rend-
szer alkotóelemeinek funkcionális vizsgálatára. Dia-
betes mellitusban a bõr mikrokeringésének kóros vál-
tozása a diabeteses láb klinikai megjelenésének egyik
fontos összetevõje. A lézer-Doppler-eljárással kimuta-
tott funkcionális eltérések fontossága abban rejlik,
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IRODALOM

hogy megelõzik a késõbbi strukturális változásokat,
felhívják a figyelmet a fokozott kockázatra, így a meg-
elõzés és terápia támadáspontjai lehetnek. A mai gya-
korlatban a metodika jelenleg az alapkutatás és a hét-
köznapi klinikai rutinfelhasználás között helyezkedik
el. Figyelembe véve a betegség elterjedtségét, a szövõd-
mények jellemzõit, a diabetológia egyike azon terüle-
teknek, ahol ennek a diagnosztikus eljárásnak a közel-
jövõben helyet kellene kapnia. A kutatások feladata az
indikációk, a diagnosztikus kritériumok és a normálér-

tékek tisztázása. A diagnosztikus kritériumok feltehe-
tõen nem egy, hanem több lézer-Doppler-mérés típusá-
ból ötvözött rendszeren fognak alapulni. Vascularis
vizsgálatokat végzõ laboratóriumokban ezt az eljárást
fontos kombinálni más mikrocirkulációs vizsgálóeljá-
rásokkal (transcutan oxigéntenzió-mérés, dinamikus
kapillármikroszkópia, haemorrheologiai vizsgálatok),
amelyre már több lehetõség is kínálkozik. A számos ki-
hívás egyike – a diagnózis mellett – a terápia hatásossá-
gának megítélése is. 

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2540 2540]
  /PageSize [176.000 251.000]
>> setpagedevice


