A bor mikrocirkulacios zavarainak vizsgalata kronikus vénas bantalmakban: lézer
Doppler aramlasmérés
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Examinarea tulburarilor microcirculatorii ale pielii in bolile venoase
cronice: fluxmetrie laser-Doppler

Fiziopatologia bolii venoase cronice (BVC) are la baza refluxul venos,
hipertensiunea venoasa ortostaticd consecventa, si tulburérile microcir-
culatorii ale pielii. Ne-am propus si examindm microcirculatia pacienti-
lor suferinzi de BVC. Cei 40 de pacienti inrolati in studiu, independent
de etiologie, au fost grupati in doud grupuri, pe baza clasificarii CEAP al
BVC. Prima grupd, cea a bolnavilor cu BVC usoard (C1-C3) (N: 20) si cea
de a doua, grupa pacientilor cu IVC (C4-C6) (N: 20). Evaluarea refluxu-
lui venos global al membrului a fost facutd prin fotopletismografie. Dupa
inregistrarea fluxului bazal laser-Doppler cu 2-3 cm deasupra maleolei
interne, am examinat modificirile microcirculatorii ale pielii, aparute
dupi diferite teste de provocare (reflex veno-arterial, incilzirea locald
a electrodului). Rezultatele gisite le-am coroborat cu datele unui grup
control alcituit din indivizi sdnatosi (N: 20). Pe baza rezultatelor, putem
afirma ca reteaua capilard a pielii este probabil apérata de suprasolicita-
rea bidirectionald de presiune (arteriald si venoasd), de un reflex veno-
arterial tot mai accentuat. Scaderea progresiva a hiperemiei provocate se
poate datora alterdrii mecanismelor vasodilatatoare rapide, dependente
de fibrele-C, dar si a celor lente, dependente de endoteliu (NO).
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Az idilt vénas bantalmak kérélettandnak kozponti szerepléje,
a kronikusan fennall6 és egyre sulyosbod6 vénds hipertonia,
mely id6vel a bér trofikus zavaraihoz és a ldbszari vénas feké-
lyek kialakuldsdhoz vezet. Habdr még mindig nem teljesen
tisztazottak ezen folyamat intim mechanizmusai, mindenki
altal elfogadott, a vénds pangds okozta ,,kapillaris szivargas” és
6déma, a szoveti hypoxia, valamint a gyulladasos kaszkad-va-
lasz aktivacidjanak szerepe [4]. Az ut6bbi évek kutatasainak két
f6 témadja, a vénas makrocirkuldcid szintjén létrejott elvaltoza-
sok, valamint a szovetek szintjén zajlé biokémiai-molekularis
folyamatok voltak. Kevésbé kutatottak viszont a kétoldali nyo-
misterhelésnek (magasabb artérids, és egyre novekvé vénas
nyomas) kitett mikrocirkuldcié adaptativ mechanizmusai.
Jelen tanulményunk célja, a kronikus vénds bantalmakban
(KVB) jelentkezé mikrocirkulacids zavarok vizsgalata volt,
lézer Doppler aramldsmérés segitségével.

Anyag és modszer

A vizsgalatunkba besorolt pacienseket (6sszesen 60), egy
részletes anamnézis és klinikai vizsgalatot koveten, a
KVB etioldgidjatdl fuggetleniil (primer varikozitds, avagy
poszttrombotikus szindroma), hdrom csoportba osztottuk,
a nemzetkozileg elfogadott CEAP stadializalds C-klinikai
stadiumai szerint [3]. Az els6 csoportba (C1-C3), az enyhéb,
bérelviltozasok nélkiili KVB-ban szenvedd egyének kertiiltek
(C1-reticuléris véndk, C2-visszerek, C3-labszari 6déma), szdm-
szerit 20 beteg. A masodik csoportot (C4-C6), krénikus vénas
elégtelenségben (KVE) szenvedd 20 egyén alkotta (C4-bér
pigmentacio, C5-gyogyult fekély, Co-aktiv fekély). Végiil, egy
><

Dr. Balogh Zsolt Elek
540398 Marosvasarhely - Targu Mures, Bld. 1848 nr. 56, ap. 17
E-mail: bzsolt74@freemail.hu

Modification of the cutaneous microvascular perfusion in chronic
venous disorder evidentiated with laser Doppler flowmetry

The pathophysiological basic of the chronic venous disorder (CVD) is the
venous reflux, the consequent orthostatical venous hypertension, and the
alterations of the cutaneous microcirculation. The aim of this study was to
examine the microcirculation in CVD patients. 40 patients, regardless to the
etiology, were enrolled in two groups on the basis of CEAP classification.
The first group was that of the early stage CVD- (C1-C3) (N: 20) patients,
and the second one was that of the advanced stages CVI patients (C4-C6)
(N: 20). The evaluation of global reflux was done by photoplethysmography.
There was also performed a laser Doppler flowmetry, in each patient 2-3 cm
above the medial ankle. After the basal flow registration, there were done
different provocative tests (postural vasoconstrictor response, local elec-
trode heating). The results were statistically compared with the results of a
healthy control group (N: 20). Our results show, that the cutaneous capillary
network is probably protected from the bidirectional (venous and arterial)
pressure load, by the increasing of the postural vasoconstrictor response.
The progressive decreasing of the vasodilatator mechanisms could show the
alteration of the fast, C-fibre dependent, and the late, endothelial-dependent
(nitric-oxide) vasodilatation.
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harmadik csoportba, a vénds rendszer szempontjabol egész-
séges személyeket soroltuk (N: 20). Minden csoport esetében
kizérasi kritériumként szerepelt az egyéb mikrocirkuldcids
zavarokkal jaré betegség, mint példdul a diabetes mellitus,
arteriopathia, artérids hipertonia, veseelégtelenség stb.

A globalis vénas reflux jelenlétének (a két beteg csoport
esetében), avagy hidnyanak (a kontroll csoport esetében)
igazolasara, fotopletismografias vizsgalatot végeztiink, egy
Hadeco - Smartdop 20 Ex tipusu eszkozt hasznélva. Ezt
kovetden, minden paciens esetében lézer Doppler dram-
lasmérés kovetkezett, mindkét alsé végtag bérén, a vénds
fekélyek el6forduldsdnak leggyakoribb helyén, vagyis a
belboka folott 2-3 centiméterrel. A hasznalt késziilék, egy
780 nm-es lézer sugarnyalabbal dolgozé Perimed-Periflux
System 5000 volt. A standardizalt koriilmények kozott zajlo
vizsgalatot (ugyanabban a szobaban, 24 °C, 15 perces fekve
pihenés utdn), egy 10 perces alapdramlas felméréssel kezd-
tik fekvé pozicidban. Ezt kévetSen, provokacids probak
keretében kovettitk a bér mikrocirkulaciéjanak valtozasait.
Elsé probaként, veno-arteriélis reflexet (VAR) valtottunk ki,
egy 3 perces ll6 pozicio segitségével, regisztralva a szazalé-
kos dramlascsokkenés mértékét [1]. Ezutdn az elektrodok,
1 valamint 10 percig torténé, 44 °C-ra vald melegitésével,
a gyors (C-idegrost fiiggd), és kés6i (NO-fiiggd) maxima-
lis reaktiv hiperémia fokat kovettiik, meghatarozva annak
szazalékos nagysagrendjét [2]. A lokalis elektrod melegités,
valamint a prébak kozé iktatott alapdramldsra vald visszaté-
rés, fekvo betegen zajlott.

A betegcsoportokban taldlt értékeket, az egészséges kont-
roll csoport értékeihez viszonyitottuk. Az eredméyek sta-
tisztikai feldolgozasdnal, a Statisztika 6.0 programcsomagot
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hasznadltuk, kiszamitva az 4tlagokat, a standard devidcidkat
és a statisztikai szignifikanciat.

Eredmények

A vizsgalatunkba besorolt betegek kor és nem szerinti meg-
oszldsanak megfeleléen, egy hasonld 6sszetételd kontroll
csoport létrehozdsdra torekedtiink (3. és 4. abra). A betegség
elérehaladottsagat illetden, az enyhébb érintettségti C1-C3
csoportban, a paciensek jorésze az 6démat okozo C3 sta-
diumba keriilt besoroldsra, mig a C4-C6 csoportban, a
bérpigmentaciéval jaré C4-es stadium dominalt (5. abra).
Mir alézer Doppleres vizsgalat elsd fézisandl, az alaparamlds
felmérésénél, szembetiing killonbségeket észleltiink az dramlds
nagysagrendjét illetSen (lasd 1.és2.abra. 1 PU - a regisztralas
elsé percei). A kontroll csoport 10,50+2,91 mV-os atlagaval
ellentétben, a C1-C3 csoport esetében, a beteg végtag olda-
lan taldlt atlag, 14,74+4,62 mV-os nagysagu volt (p=0,0063),
mig a C4-C6 csoportndl, ugyanazon atlag 28,39+13,59 mV
(p=0,000019). Ezen kiilénbségek megfelelnek a KVE-ben
mar leirt, a labszar bérében kapillarmikroszkopidval észlelt,
glomerulusszertien tagult kapilldris hélézatnak. A VAR kival-
tasa kapcsdn, a szdzalékos dramlascsokkenés is egyre kifeje-
zettebbé valt, a betegség stilyossagi fokaval parhuzamosan.
Az egészségesek 41,1+11,2%-0s atlagos dramldscsokkené-
séhez viszonyitva, csak a C4-C6 stadiumban a beteg oldalon
észlelt -55,9+19,3% volt jelentdsen eltérd (7. abra). Felhivnank
a figyelmet azonban a betegcsoportokon belill, az egészséges
és érintett végtagok kozotti killonbségekre, melyek statisztikai
szignifikanciat mutattak (6. és8.abra). Ennek magyarazata lehet,
a VAR kialakuldsaban résztvev$ periférids mechanizmusok

(neurogén, myogén) erdteljesebb érvényesiilése a beteg vég-
tagon, mely valdsziniileg a centralis mechanizmusok enyhe
csokkenésével tarsul (a kontroll csoporthoz viszonyitva csok-
kentebb VAR, a betegcsoportok egészséges oldali végtagjan).
Az 1 perces melegitéses proba eredményeire nézve, a kontroll
csoportndl talalt 491,2+425,5%-o0s atlagos dramlasnovekedés-
hez képest, statisztikailag jelentds eltérést, csak a C4-C6 cso-
portndl észlelt egészséges oldali 244,0+154,3%-0s, és a beteg
oldali 191,1+115,4%-0s aramlasnovekedés mutatott (9. dbra).
Itt is érvényesiilt a betegség elérehaladottsagi fokdval parhu-
zamosan csOkkend tendencidt mutaté hiperémia (C1-C3 st.
- 376,24234,6%). A 10 perces melegités okozta vasodilatécid
mértéke is hasonldan alakult, statisztikai szignifikancia csak
a valodi KVE-ben szenvedd betegek (C4-C6 st.), és a kontroll
csoport kozott lévén kimutathato (10.abra) (atlag: kontroll cso-
port: 903,1+476,0%, C1-C3 st.:797,8+503,5%, C4-C6 st. egész-
séges oldal: 448,2+£267,4%, beteg oldal: 382,0+204,9%).

Kovetkeztetések

Eredményeink alapjan elmondhatjuk, hogy a krénikus vénas
bantalmakra jellemz8 vénas hipertonia, a kapillaris halozatra
val6 ratevédése kapcsdn, annak tdgulatit, és benne egy nyu-
galomban is jelen levd magasabb alaparamlast okoz. A tul-
terhelt mikrocirkuldciét, az ortosztatikus pozicié okozta
tovabbi nyomdsterheléstél, egy kifejezettebb veno-arterialis
reflex hivatott megvédeni, és ezen reflex valoszinileg egyre
er6sodik a betegség elérehaladdsaval. Az 1 perces melegités
eléidézte hiperémia nagysagrendjében jelentkezd kiilonbsé-
gek, a C-idegrost fiiggé gyors vasodilatator mechanizmus,
elérehaladott vénas elégtelenségben jelentkezd zavartsagara
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1. abra. Lézer Doppler gorbe egészséges egyén esetében
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2. abra. (4-es stadiumban szenvedd beteg Iézer Doppleres vizsgdlati gorbéje
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6. abra. VAR dramlascsokkenés (%) C1-C3 st.

utal, mely valdszintileg nem csak lokali-
san érvényestil, hanem reflexiv szinten (a
betegcsoport egészséges végtagi oldaldn
észlelt kisebb mértékli vasodilatacio). A
10 perces melegités kivaltotta hiperémia
hasonl¢ alakuldsa, viszont az endothel-
figgd késéi vasodilatator mechanizmu-
sok zavarat jelzi KVE-ben, melynek oka,
az endothel dysfunctio (NO létrehozta
késéi vasodilatatio) lehet. Az itt is jelen
levé mindkét oldali kiilonbség, egy szisz-
témas endothel dysfunctio mellett sz6l.
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9. abra. 1 perces melegités kontroll csoport vs. (4-C6 stadium egészséges és beteg oldala
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8. abra. VAR (4-(6 st. egészséges vs. beteg oldal
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10. abra. 10 perces melegités kontroll csoport vs. (4-(6 stadium egészséges és beteg oldala
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