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A b6ér mikrokeringésének vizsgalata

diabetes mellitusban,

|ézer-Doppler-vizsgaloeljarassal
Kolossvary Endre, Farkas Katalin, Stella Péter, Farsang Csaba

A diabetes mellitusban szenvedd betegek életki-
latasait elsGsorban a vascularis szovédmények
hatdrozzak meg, ezek héatterében jelentds rész-
ben a mikrokeringés kéros véltozasa all. A lézer
Doppler-eljaras alkalmas a diabeteses mikrocir-
kuldcié Osszetett zavaranak vizsgalatara. A szer-
76 az 6sszefoglaléban az anatémiai, élettani, el-
méleti hattér bemutatdsa utan az eljaras nydjtot-
ta diagnosztikus lehetéségeket targyalja.

lézer-Doppler, bérmikrokeringés,
diabetes mellitus

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
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diabetes mellitus novekvé eldforduldsi gyako-
A risiga jelent8s kihivds mind a lehetséges diag-
nosztikai eljirdsok, mind az alkalmazhaté te-
ripids lehet8ségek teriiletén. Az érintett betegcsopor-
tot — az akut metabolikus eltéréseken tal — jelent&sen
veszélyezteti a késéi szov8dmények kialakuldsa. A ké-
s61 szovédmeények és a szénhidrit-anyagesere kapeso-
latit 1-es tipusti diabetesben a DCCT (Diabetes
Control and Complication Trial) tanulmany, 2-es tipu-
st diabetesben az UKPDS vizsgilat viligitotta meg.
Ezek alapjan megéllapitottik, hogy a betegek életkila-
tasait a vascularis szévédmények korlitozzik. A
normoglykaemidra térekvés a szov8dmények jelentds
csokkenését eredményezi (1, 2).
A diabetes mellitus microvascularis sz6v6dményei-
nek patofiziol6gidja intenziv kutatds tirgya. Szamos le-
hetséges ok koziil kiemelhetd a poliol anyagcsereiit els-
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térbe keriilése, a késdi glikdciés termékek (AGE) fel-
szaporoddsa, a szabad gyokok szerepe, a haemorrheo-
logiai eltérések jelent8sége, valamint az eltérs genetikai
fogékonysig lehet8sége (3). A felhalmoz6dé ismeret-
anyag komplexitisa didaktikai szempontbél valé cso-
portositast tesz sziikségessé. A mikrokeringés diabetes
mellitusra jellemz8 zavara szervspecifitdst mutat, azaz
egy adott szerv vizsgilatakor nyert tapasztalat alapjin
mds szerv mikrokeringésének 4llapotit nem értelmez-
hetjitk minden korlat nélkiil.

A tovabbiakban tirgyaland6 diabeteses bdrkaroso-
das lefrésa a diabeteses lib komplex klinikai fogalmahoz

kothets. Az eltérés létrejottében a macro- és
microvascularis  kéroki tényez8k mellett egyéb

etiolégiai faktorok (neuropathia, infekciék, csont- és
izilleti eltérések, statikai szempontok) egyiitthatdsa
jatszik szerepet. E faktorok sszetett kapcsolatat jelzi
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az a tény, hogy példiul a mikrokeringést kirosit6
neuropathia hitterében részlegesen az endoneuralis ke-
ringés kirosodasa allhat (4).

A b&r mikrokeringése
Anatémia

A b&r mikrocirkulicidjanak dtlagosan koriilbelil 85%-a
a szervezet h&cseréjével kapcsolatos. A h&csere haté-
konysdgit el@segitik az AV-séntdk, amelyek a kis
arterioldk és a vénis plexusok kozotti, bérfelszinnel
parhuzamosan haz6d6 kozvetlen kapcesolatot jelentik.
A terminalis arterioldk 4tmérsje 17-26 um kdzdtt mo-
zog. 15 um alatt az érfalat alkoté simaizomsejtek he-
lyét prekapillaris sphincterfunkciéjd, vazomotorak-
tivitdst mutaté sejtek veszik at. A mikrocirkulicié ko-
vetkez8 szegmense a 10-12 um kiils§ 4tmérdjd, a fel-
szini plexusokbdl a b&rfelszinre merslegesen irdnyulé
kapillarisok halézata. Ez az Ggynevezett nutritiv kerin-
gés a bdr keringésének maradék 15%-at alkotja. A ka-
pillirisok faldt a simaizomsejthez hasonléan kontrak-
tilis alkotéelemeket tartalmazé pericytik veszik koriil.
A posztkapilldris venuldk dtmérgje 12-35 um kozott
mozog (5) (1. dbra).

Szabalyozis

A b8r mikrokeringésének szabilyozisa a kett8s funk-
ciénak megfelelen (h8szabalyozds, nutritiv funkcid)
komplex, egymadsra épiil§ rendszerek egyiitthatdsa ré-
vén jon létre. Az egymadssal szoros kapcsolatban 1év6
microvascularis szegmensek — prekapillaris arterioldk,
kapillarisok, posztkapillaris venuldk — belss felszinét
borité endothelréteg mint kiilonallé szerv részt vesz a
haemostasis, a gyulladdsos folyamatok és a vascularis
ténus szabilyozdsiban. A kiilonb6z8 hatdsokra — me-
chanikai, receptor medidlta effektus — az endothelbdl
felszabadulé vazoaktiv (konstriktor és relaxdns) anya-
gok éritmérdre gyakorolt hatdsa a simaizomsejtek,

1. ABRA

A bér mikrokeringésének anatémidja

Termoregulator shunt
keringése

E: epidermis, A: arteriola, V: venula
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prekapillaris sphincterek, pericytik szintjén val6sul
meg. Az endothel medidlta lokalis szabilyozis mellett
fontos tényezd a prekapillaris arterioldk simaizom-
rétegének transmuralis nyomds 4ltal meghatirozott
myogen ténusa (6). A vazoaktiv lokilis hatisok mellett
a bért mint érzékszervet kiviilrgl ért hatdsok — hgmér-
séklet, nyomds — a nociceptorrendszeren keresztiil is
szabédlyozzik a b&r mikrokeringését. Az igy létrejove
reflexek afferens oldalin a myelinhiivellyel nem rendel-
kez8 C rostokbdl lokalisan felszabadul6 vasodilatator
peptidek (P-anyag, kalcitoningén-reliciés peptid) sze-
repe emelhets ki (7). Az efferens hatisok (vaso-
constrictio, illetve vasodilatatio) tilnyomé részben az
autoném — centrélis, gerincveld, lokalis — szimpatikus
idegrendszeren keresztiil valésulhatnak meg. A bé&rfe-
lilet lokalizdciéjatél fiigg8en «,-receptor, illetve
kolinerg mechanizmus medialta szimpatikus idegrend-
szeri hatdst ismeriink (8-10).

E két meghatdroz6 — azaz a kiserek éllapota, vala-
mint a neuralis (autoném és szenzoros) — szabédlyozas
egymdssal szoros kapcsolatot mutaté neurovascularis

egységet alkot.

Vizsgil6eljarasok

A b8r mikrokeringésének allapotdval kapcsolatos isme-
reteink jelent8sen n&ttek az utébbi 10-20 évben beve-
zetett G vizsgilSeljirdsok révén. A vizsgal6eljarisok
morfolégiai és funkcionélis csoportra oszthatdk, bar ez
a didaktikai célt szolgald éles megkiilonboztetés nem
minden esetben lehetséges. A dontSen funkcionilis
vizsgilatok — fotopletizmografia, dinamikus kapilldris
mikroszképia, kapilliris nyomdsmérés, transcutan
pO,- és pCO,-monitorozis, lézer-Doppler-vizsgélat —
egymist kiegészitd médon teremtenek lehet8séget a
b&r mikrokeringésének pontosabb megértéséhez. A
kovetkez&kben a lézer-Doppler-vizsgildeljiris lehets-
ségeit mutatjuk be.

Lézer-Doppler-vizsgdlat

A lézer-Doppler mérési eljards a Doppler-elven alap-
szik. A késziilék 4ltal kibocsitott monokromatikus 1é-
zerfénynyaldb a vizsgilt szovetben kismértékben el-
nyel&dik, illetve déntd mértékben visszaversdik. A
mozgd vordsvértestekrsl visszaver8dd  fényhullim
frekvencidja megvéltozik; ez a véltozas ardnyos a vizs-
galt szovetrészletben mozgd vordsvértestek szdmaval
és dtlagos mozgisi sebességével. A visszaver8dd fényt
detektor érzékels, és a késziilék a frekvenciavaltozassal
ardnyosan kiszdmitja a vizsgalt szdvettérfogat kapilla-
risiramldsit. A lézerfény az alkalmazott frekvencidnak
(633 és 810 nm) megfelelgen koriilbeliil 1 mm? feliile-
ten 1-1,5 mm mélyre hatol, igy a vizsgilt szerv, leg-
gyakrabban a bé&r, 1-1,5 mm’-ének keringését vizs-
gilja. Ezek az adatok azonban csak kézelitd jellegtiek,
hiszen a fény penetriciéjit szimos tényez8 — bdrvas-
tagsdg, pigmentacid, a kibocsité és fogado optikai ros-
tok tdvolsdga, a hullimhossz, esetleges oedema — befo-
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lyasolja. Ebben a mélységben a nutritiv kapillarisok, il-
letve a termoregulitor sontdk dramldsa vizsgilhaté. A
mért dramlds abszoldt értékben nem fejezi ki a szdvet
dramldsit, mivel ehhez a késziiléket mindig a vizsgilt
szovethez kellene kalibrilni, amire — é16 szovetrsl 1é-
vén sz6 — nincs méd, ezért nem beszéliink valédi flow
értékekrdl, hanem a szakirodalom 4ltal elfogadott flux-
rél (mértékegysége a perfizids egység), ez a mikro-
keringés relativ mér&szama. A késziilékek szildrd és fo-
lyékony standardhoz végzett kalibrildsa révén az egyes
mérési eredmények 6sszehasonlithatéak (71). A nyu-
galmi dramlds nagy variabilitdsa miatt a viltozas csak
bizonyos betegcsoportokban bizonyult diagnosztikus
értékiinek, ezért a borkeringés diagnosztikdjaban kii-
16nb6z8 tesztvizsgalatok terjedtek el. A specialis ma-
n&verek segitségével a lézer-Doppler-vizsgilat variabi-
litdsa csdkken és specificitdsa ng (12).

Vizsgilatok diabetes mellitusban

Perfazionovekedéssel jaré provokicids
tesztek

Posztokkliziv reaktiv hyperaemia teszt

A vizsgalat sordn 3-4 percig tart6 artérids okklaziét ho-
zunk létre a vizsgilt végtagon szupraszisztolés nyo-
miéssal, mandzsetta segitségével. Az dramldsi érték a le-
szoritds alatt sem nulla, a mérési hittérzajt (biological
zero) a vordsvérsejtek Brown-féle mozgisa magyariz-
za, ezt a késziilék detektalja. A leszoritas hirtelen felen-
gedésekor egészséges egyénben az dramlds meredeken
emelkedik és néhdny masodperc alatt eléri a csticsérté-
ket. A 2. dbrdn egy tipusos lézer-Doppler-goérbét muta-
tunk be. A gérbén mérhetd paraméterek: a csticsdram-
las, az dramlds szdzalékos valtozasa és a leszoritds meg-
sz{intét8l a cstcsperfuzié eléréséig szikséges id&tar-
tam. A jelenség hatterében a leszoritast kdvetSen kiala-
kult dramlasfokozédas okozta shear stressz (nyiréerd),
a kovetkezményes metabolikus tényez8k — hypoxia,
hypercapnia, nitrogén-monoxid (NO), adenozin, kéli-

2. ABRA

Posztokkliziv reaktiv hyperaemia teszt

umcsatorndk medidlta vasodilatatio — mellett (13) a lo-
kalis szenzoros neuralis reflex (a vasodilatator prosz-
taglandin medidlta) szerepét is kimutattdk (74).
Diabetes mellitusban a leszoritis felengedése utin az
dramlés jellemz8 médon lassabban emelkedik, a gérbe a
cstcsértéket szignifikansan hosszabb idé alatt ériel (15).

A lokdlis melegités hatdsa

Lokalis melegités hatdsira fokozédik a bér mikroke-
ringése (16). A lézer-Doppler-gorbén az egy percen it
helyileg alkalmazott melegités (44 °C) hatdsira a perft-
716 novekszik (3. dbra). A jelenség hatterében nitro-
gén-monoxid medidlta mechanizmust tételeznek {6l
(17). A h8mérséklet kiviltotta dramlasfokoz6édésban,
() ismereteink szerint, részt vesz a C rostokon [év6 hé-
mérséklet-érzékeny vanilloidreceptorok (VR1) kézve-
titette P-anyag, illetve a kalcitoningén-reldciés peptid
kiviltotta vasodilatatio is (18).

A lokalis melegités hatdsira kimutathat6 csokkent
neurovascularis reaktivitds a diabetes mellitus okozta
mikrokeringés zavaranak jellemz&je (19).

Perfaziécsokkenéssel jar6 provokicios
tesztek

A venoarterialis vdlasz vizsgilata

Egészséges egyénben a fekvd testhelyzetbdl torténd fe-
liiléskor, illetve feldllaskor az alsé végtagban a b&rben, a
bdr alatti kotSszovetben és az izmokban né a vascularis
rezisztencia, jelentSsen csékken a kapillirisokban az
dramlds, vagyis a fokozott hidrosztatikus nyomds nem
terheli a kapilldrisokat. Nem egyértelmden tisztizott a
vénas pangis altal kivéltott, a prekapillaris arteriola szint-
jén megnyilvanulé vasoconstrictor — venoarterialis — va-
lasz mechanizmusa. Akut gerincvel8i blokad, illetve
szimpatikus neuron bénitdsa utin a venoarterialis vélasz
véltozatlanul érvényesiilt; e megfigyelés alapjan a jelenség
hétterében a centrilis szimpatikus reflex szerepét kizdr-
tdk. Az érintett teriileten lokalisan alkalmazott anesz-

3. ABRA

A lokdlis melegités bérperfiizidra gyakorolt batdsa
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tetikum hatdsara elmaradt a jellemz8 perftziéesdkkenés,
ami neuralis tényezd, esetleges lokélis szimpatikus reflex
szerepére utalhat (20).

Intradermalis mikrodializis modszerrel vizsgilva,
szelektiv és nem szelektiv a-antagonistik, szimpati-
kusganglion-bénité (bretylium tosylat) addsa utin a
venoarterialis vilasz viltozatlan maradt, ami megkér-
d&jelezi az adrenerg receptor mediilta mechanizmus
létét. Magyarizatként a simaizom fokozott hidroszta-
tikai nyomdas mellett érvényesiil6 myogen ténusidnak
szerepe is felmeriil. Ebben az ésszefiiggésben a lokali-
san alkalmazott anesztetikum venoarterialis vélaszt
megsziintetd hatidsa esetleges direkt, a simaizom depo-
larizaci6jit gatlé hatdsaval fiigghet 6ssze (21).

Osszefoglalva: A fiigg6leges testhelyzetben érvénye-
siil6 microvascularis rezisztenciandvekedés hitterében —
nem adrenerg neurogen mechanizmus mellett — a vas-
cularis simaizom myogen ténusinak szerepe vethetd fel.

Diabetes mellitusban a venoarterialis valasz jellemz3
moédon csékkent mértékd. Neuropathia egyiittes fenn-
illasa esetén fiiggBleges helyzetben a microvascularis
rezisztencia fokozéddsa helyett hiperperftziés allapot
jon létre, ami fokozott oedemaképz8déshez vezethet.
Ez a mechanizmus a diabeteses lib kialakulisinak egyik
fontos tényezgje (22).

A 4. dbrin egy, az egészségesekre jellemz8 lézer-
Doppler-gérbét és egy, diabetes mellitushoz tarsulé ki-
fejezett neurovascularis kirosodds esetén lithaté
hiperperftiziés 1ézer-Doppler-gorbét ldthatunk.

Lokdlis hiités hatdsa

A b&r perfuziéjanak hideg hatdsira létrejovs csokkené-
se szintén rendkiviil &sszetett jelenség. A nocicep-
torrendszer oldaldrél az alacsony h8mérséklet érzéke-
lésének afferenticiéjaban a vanilloidreceptorokkal ro-
kon CMR1 ioncsatorna vesz részt (23).

Az efferens hatds a szimpatikus idegrendszeren ke-
resztiil megvaldsulé periférids vasocontsrictio.

A lokalis hiités sordn (cold-test) az egyik végtag hii-
tése kdzben (20 mésodpercen 4t 4 °C-os, vagy standard

__ 4. ABRA

A venoarterialis vdlasz lézer-Doppler-gorbe tipusai
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melegités utdn hirom percen 4t 15 °C-os kdzegben)
mérjik az ellenoldali végtagon tapasztalt perfazis-
csokkenés mértékét.

A cukorbetegség mindkét tipusiban jellemzd - a
szimpatikus autoném neuropathidval ésszefiiggésben —
a cold-testben a hatds mérséklsdése (24).

Valsalva-teszt, mélybelégzés-teszt

A Valsalva-mang&ver lényege a megnévekedett ellenal-
lassal szemben végzett er8ltetett kilégzés. A folyamat
elsé fazisdban emelkedik az artérids nyomds, ennek
hitterében elsésorban mechanikai tényez&8k éllnak
(megndtt mellkasi, illetve hastiri nyomds). A masodik
fazist a mérsékl6ds vénas visszairamlis, ennek kovet-
keztében csékkent pulzustérfogat miatt csokkend vér-
nyomds jellemez. Kompenzatorikusan fokozédik a
szimpatikus aktivitds, ez a periférids rezisztencia ndve-
kedését eredményezi. A harmadik fizis (kilégzés) 1é-
nyege ismét mechanikai esemény — a melldiri nyomis
csokkenése, a nagyerek tidguldsa — és a vérnyomds csok-
kenése jellemzi. A negyedik fazisban a fokoz6dé vénas
visszadramlds, a szimpatikus aktivitds novekedése
(adrenerg mechanizmus) hatdsira a vérnyomis értéke
visszatér a kiindulasi értékre, majd meghaladja azt. A
vagalis baroreflex (kolinerg mechanizmus) a szivirek-
vencia cstkkenéséhez vezet (25). A lézer-Doppler-
gorbén jol elkiilonithetd a misodik fazist jellemz8
szimpatikusaktivitis-fokoz6dds, s kovetkezményes re-
zisztenciandvekedés (5. dbra). A perfazidcsokkenés
mértéke a szimpatikus vasoconstrictiét jellemzi (26).

A bd&rperfazi6 mély belégzés hatdsira létrejovs
csokkenése hatterében szintén szimpatikus vazomo-
toraktivitdst valésziniisitenek (27). Lézer-Doppler-
vizsgilat sordn az egészségesekben mély belégzéskor
hirtelen kialakult perfaziécsékkenés néhdny mésod-
perc utdn megsz{nik.

Diabetesben feltehet8en a szimpatikus autoném kéro-
sodds miatt a fenti két provokécié sordn tapasztalt per-
faziéesokkenés mértéke szignifikins mértékben elmarad
az egészségeseknél tapasztalttal 6sszehasonlitva (28, 29).
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[k
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21 23
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A vasomotion frekvencia vizsgilata

A lézer-Dopplerrel regisztralt nyugalmi dramlasi gor-
bén lithat6 az artérids pulziciéval szinkrén ciklikus
véltozas, illetve a mély belégzés hatdsa is. Az emlitett
két ciklikus valtozas mellett a normilis
nyugalmi dramldsi gorbén lithaté egy

A diabetologia
egyike azon
teriileteknek,
ahol ennek

a diagnosztikus

eljarasnak

a kozeljovében
helyet kellene

kapnia.

nagy amplitddéjd, alacsonyabb frek-
vencidja hullimzas, ezt vasomotion je-
lenségnek nevezi a szakirodalom (30).

Az aramlasvaltozis az arterioldk, il-
letve a prekapillaris sphincterek ritmi-
kus kontrakciéjival fiigg Ossze. A je-
lenség hétterében a simaizomsejtek
pacemaker-aktivitisa (lokalis ténye-
z8k), valamint az ezt moduldlé auto-
ném idegrendszer allhat. A Hagen—
Poiseuille-térvény értelmében a kapil-
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larishilézat Ssszatmérdjének ritmikus
viltozdsa nagyobb perfaziét eredmé-
nyez, mint az azonos atlagos konstans
atmérdjt halézat (31).

A perfazié periodikus véltozdsit nem egy adott
frekvencia, hanem egy frekvenciatartoméany eloszlisa
jellemzi. A lézer-Doppler spektrumfrekvencia-anali-
zise (Fourier-transzformicié) lehet&vé teszi az ala-
csony vasomotion frekvencia tovabbi felosztasat. El-
kiilonithets egy lassa (1-2 ciklus/perc) és egy gyors
hulldmd (10-20 ciklus/perc) vasomotion komponens
(32).

Diabetes mellitusban kimutattik a vasomotion jelen-
ség kirosodisit. Kirosoddson azt értették, hogy a
frekvenciaspektrum gorbe alatti teriilete az alacsony
frekvencidndl meghatirozott értékkel volt kisebb, az
egészséges kontrollszemélyek vizsgilati eredményéhez
képest (33).

Farmakolégiai tesztek iontoforézissel

TIontoforézis alkalmazasaval fesziiltség hatdsira toltés-
sel rendelkezd, vazoaktiv anyagok juttathaték a bdrbe.
A transdermalis transzportban a farmakoldgiai anya-
gok toltésviszonyai mellett dont8 az oldészer, valamint
az esetlegesen hozziadott pufferoldat fizikokémiai tu-
lajdonsiga. A bérbe juttatott anyagok hatdsa lézer-
Dopplerrel kozvetleniil mérhets (34).

Az endothelfunkcié vizsgilata acetil-kolin és nitroprusszid-
ndtrium iontoforézisével

Az érfal ténusinak szabdlyozisiban az endothelré-
teg — a haemostasis és a gyulladdsos folyamatok mel-
lett — dontd szerepet jatszik. 1-es tipust diabetesben az
endotheldiszfunkcié jelent&sen néveli a micro- és mac-
roangiopathia kockazatit (35). 2-es tipust diabetesben
az Osszefiiggés joval bonyolultabb. Az inzulinrezisz-
tencia részeként kialakulé lipideltérések, a magasvér-
nyomds-betegség, a magasabb életkor dént8 szerepet
jatszanak az endothelfunkcié kirosoddsiban (36). Az

endothelfiiggd vasodilatatio vizsgalatira tobb médszer
terjedt el. Az a. coronaridba adott acetil-kolin hati-
sanak vizsgilata, a nem invaziv flow medidlta vaso-
dilatatio ultrahangos mérése a nagyobb erek szintjén
kimutathat6 endothelkdrosodis vizsgiléeszkozei (37).
A lézer-Doppler-vizsgalattal — vazoaktiv anyagok
iontoforézise révén — az endothelfunkcié a mikro-
keringés szintjén vizsgalhato.

Tontoforézissel a b&rbe juttatott acetil-kolin endo-
thelfiiggs perfaziéndvekedést okoz. A jelenség hétte-
rében Osszetett hatds val6szintsithets. Az acetil-kolin
muszkarinerg receptor koézvetitésével fokozza a
nitrogén-monoxid-szintézist. Az endothelsejtben ke-
letkezett nitrogén-monoxid difftzié Gtjan jut el a
simaizomréteghez, ahol a simaizom relaxiciéjit okoz-
za. Emellett a vasodilatator prosztaciklin és az endothelbdl
szdrmaz6 hiperpolariziciés faktor (EDHF) felszaba-
duldsa is szerepet jitszhat a folyamatban (38, 39). A
lézer-Doppler-vizsgalat sordn az acetil-kolin kivaltot-
ta valasz a kozvetleniil a simaizomra haté vasodila-
tator nitroprusszid-nitrium hatdsival vethetd 6sz-
sze (40).

Szdmos vizsgilat igazolta, hogy a diabetes mellitus
mindkét tipusiban, egészséges egyénekkel szemben az
acetil-kolin kivaltotta perfaziénovekedés (endothel-
funkcid) csokkent mértékl (41, 42); ez a betegségre
jellemz3 fokozott atherosclerosis kezdeti dllapotinak
felelhet meg.

Egyéb anyagok iontoforézise

A fentiekben bemutatott acetil-kolin- és SNP-ion-
toforézis mint az endothelfunkcié vizsgilata lényegé-
ben standard eljirdsnak tekinthetd. Egyéb anyagok
hasznalata lehet6vé teszi a komplex dermalis neu-
rovascularis rendszer alkotéelemeinek elkiilonitett
vizsgilatit. Lehet8ség van bretyliumiontoforézis vizs-
galatdra, ez az adrenerg vasoconstrictor hatist blokkol-
ja (43). A legtjabb eredmények szerint e médszerrel
lehet8ség nyilik az inzulin lokalis, mikrocirkuldciora
gyakorolt hatdsat is vizsgdlni. Inzulin iontoforézise so-
ran, lézer-Doppler-eljarassal vizsgilva, a bdr mikro-
keringése — az inzulin oldészerének 6nillé hatdsival
dsszevetve — szignifikdnsan fokozédott. Az iontofo-
rézis sordn nem érvényesilt az inzulin szisztémads,
metabolikus hatdsa (44).

Osszefoglalis

A b8r mikrokeringése rendkiviil &sszetett médon sza-
balyozott vascularis és neuralis miikodés ereddjeként
értelmezhet8. A 1ézer-Doppler-vizsgilat mint nem
invaziv eljards a kiilonb6z8 irdnyt fejlesztéseknek ko-
szénhet8en alkalmas az dsszetett neurovascularis rend-
szer alkotéelemeinek funkciondlis vizsgilatira. Dia-
betes mellitusban a b&r mikrokeringésének kéros val-
tozdsa a diabeteses 1ab klinikai megjelenésének egyik
fontos dsszetevdje. A lézer-Doppler-eljirissal kimuta-
tott funkciondlis eltérések fontossiga abban rejlik,

LAM 2003;13(4):282-287.
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hogy megel8zik a késdbbi strukturilis valtozasokat,
felhivjak a figyelmet a fokozott kockazatra, igy a meg-
el8zés és teripia tdimaddspontjai lehetnek. A mai gya-
korlatban a metodika jelenleg az alapkutatds és a hét-
kéznapi klinikai rutinfelhasznalds k6zott helyezkedik
el. Figyelembe véve a betegség elterjedtségét, a szovEd-
mények jellemz8it, a diabetolégia egyike azon teriile-
teknek, ahol ennek a diagnosztikus eljardsnak a kozel-
jovSben helyet kellene kapnia. A kutatdsok feladata az
indikaciék, a diagnosztikus kritériumok és a normalér-
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