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HEMOREOLOGIAI TENYEZOK
VALTOZASA CUKORBETEGSEGBEN,
SZEREPUK AZ ANGIOPATHIA
KIALAKULASABAN

SZERZOK 54 CUKORBETEG, VALAMINT 14 HASONLO KORU EGESZSEGES KONTROLL EGYEN NEHANY REOLOGIAI PARA-
METERET, A LIPIDPEROXIDACIOT A VOROSVERSEJTEKBEN ES A SZERUM TELJES ANTIOXIDANS STATUSZAT, A PLAZMA- ES
vizetest NO,/NO; TARTALMAT, A HGBA,  ERTEKET, TOVABBA A VWF SZINTET HASONLITOTTAK OSSZE. IRODALMI
ADATOK SZERINT CUKORBETEGEKBEN A VOROSVERSEJT-DEFORMABILITAS ES AZ NO TERMELES CSOKKENESET, A
LIPIDPEROXIDACIO FOKOZODASAT SZIGNIFIKANSAN ELTERONEK TALALTAK AZ EGESZSEGES KONTROLLCSOPORTBAN MERT
ERTEKEKHEZ KEPEST. A PLAZMAVISZKOZITAS NOVEKEDESE ERSZOVODMENYEK MELLETT VOLT SZIGNIFIKANS, A FIBRINO-
GENSZINTBEN PEDIG CSAK 2-ES TiPUSU BETEGEK ESETEN VOLT A SZIGNIFIKANCIA HATARAN MOZGO KULONBSEG. NEM
VOLT KORRELACIO A VOROSVERSEJT-DEFORMABILITAS CSOKKENESE ES A FOKOZOTT LIPIDPEROXIDACIO, ILLETVE A PLAZ-
MAVISZKOZITAS ES A CSOKKENT ENDOTHELIUM NO-TERMELES KOZOTT; A NEFROPATIA ES A RETINOPATIA KIALAKULA-
SAVAL SEM TALALTAK OSSZEFUGGEST. 1-ES TiPUSU DIABETESZBEN SZIGNIFIKANS POZITIV KORRELACIO VOLT A FOKO-
ZOTT LIPIDPEROXIDACIO ES A HGBA, . ERTEKE, 2-ES TiPUSU BETEGEK ESETEN A LIPIDPEROXIDACIO ES A BETEGSEGTAR-
TAM KOZOTT. A PLAZMAVISZKOZITAS AZ 1-ES TiPUSU BETEGEKBEN A BETEGSEGTARTAMMAL, 2-ES TiPUSUAK KOREBEN
A HGBA,. ERTEKEVEL, A FIBRINOGENSZINTTEL ES A CSOKKENT NO-TERMELESSEL KORRELALT. EREDMENYEINK A
HEMOREOLOGIAI ELTERESEK DIABETESZES ANGIOPATHIA KIALAKULASABAN JATSZOTT SZEREPERE UTALNAK.
KUuLCSSZAVAK: DIABETES MELLITUS, HEMOREOLOGIA, VOROSVERSEJT-DEFORMABILITAS

CHANGES OF HAEMORHEOLOGIC PARAMETERS IN DIABETES MELLITUS, AND THEIR
ROLE IN THE ONSET OF DIABETIC ANGIOPATHY. 54 PATIENTS WITH DIABETES
MELLITUS TOGETHER WITH 14 HEALTHY CONTROLS WERE EXAMINED. THER
HAEMORHEOLOGIC PARAMETERS, LEVEL OF LIPID PEROXIDATION IN RED BLOOD
CELLS AND TOTAL ANTIOXIDANT STATUS OF THE SERA, SERUM AND URINE
NO,/NO; LeveLs, HeBA,  LEVELS, VWF LEVELS WERE MEASURED AND COM-
PARED. DECREASE IN RED BLOOD CELL DEFORMABILITY, AND NO PRODUCTION
ALONG WITH AN INCREASE IN LIPID PEROXIDATION WAS DETECTED IN PATIENTS
wiTH DM AS OPPOSED TO THE CONTROL SUBJECTS (P<0,05). SIGNIFICANT inN-
CREASE IN PLASMA VISCOSITY WAS OBSERVED IN PATIENTS WITH EXISTING AN-
GIOPATHY, AN INCREASE OF FIBRINOGEN LEVELS THAT WAS ALMOST SIGNIFICANT
WAS FOUND IN PATIENTS WIiTH TYPE 2 DM onLY. NO CORRELATION WAS
FOUND BETWEEN EITHER THE DECREASED RED BLOOD CELL DEFORMABILITY AND
INCREASED LIPID PEROXIDATION, OR PLASMA VISCOSITY AND DECREASED ENDO-
THELIAL NO PRODUCTION; NO CONNECTION WAS SHOWN TO THE FORMATION
OF RETINOPATHY, NEPHROPATHY EITHER. SIGNIFICANT CORRELATION WAS
OBSERVED BETWEEN INCREASED LIPID PERONIDATION AND HGBA, . LEVELS IN
PATIENTS WITH TYpE 1 DM, AND ALSO BETWEEN LIPID PEROXIDATION AND THE
DURATION OF THE DISEASE. PLASMA VISCOSITY CORRELATED POSITIVELY WITH
DISEASE DURATION Time iIN Type 1 DM panenTts, AND witH HGBA,_, Fig-
RINOGEN LEVELS, DECREASED NO PRODUCTION IN Type 2 DM paTIENTS. THE
RESULTS INDICATE THE MAJOR ROLE THAT HAEMORHECLOGY PLAYS IN THE PATHO-
GENESIS OF ANGIOPATHY IN DIABETIC PATIENTS.

Kevyworps: HaemoruEOLOGY, DIABETES MELLITUS, RED
BLOOD CELL DEFORRBABILITY




vérviszkozitds cukorbetegség-
ben (DM) megfigyelheté kedve-
z6tlen vdltozdsa kisebb részben
sejtes, nagyobb részben a plazma-
ikus tényezéknek tulajdonithaté. Az
ramlési viszonyok szempontjGbél do-
indns elem a plazma fibrinogén-
intie, amely mai tuddsunk szerint az
rbetegség kockdzatét jelentésen be-
olydsolé paraméter, egyben a plaz-
aviszkozitds {6 meghatdrozé eleme
1). A von Willebrand-faktor (vWF) és
szoveti plazminogén aktivétor (iPA)
lentés, de kisebb mérvG hatést gya-
orolnak az dramlés alakuldsdra. A
sejtes elemek tekintetében a trombo-
itak és fehérvérsejtek j6l ismert szere-
pe mellett a vérdsvérsejt-deformabili-
6s valtozast kell emlitentnk. A cukor-
betegekben eddig végzett vizsgalatok
obbnyire emelkedett plazma fibrino-
énszintrél és viszkozitésrél, valamint
csokkent vordsvérseijt-deformabilitds-
6l szémolnak be. A vérésvérsejt-de-
rmabilitds csékkenése és az egyes
iabéteszes szévédmények megiele-
nése kozott egyes szerzék nem talalak
sszefiiggést, masok kapcsolatot tud-
" ok igazolni a neuropdtia, ismét ma-
sok a nefropdtia kialakulasaval (2-5).
-~ Jelen munkankban DM-ben szenvedd
¢ betegek hemoreoldgiai paramétereit
* ¢és az azokat befolygsolé tényezdket
vizsgaliuk. Mérttk a vérésvérsejtek
deformabilitasat (RCTT), a voérésvér-
- sejtek intracelluldris lipidperoxiddcié-
iat, a plazma fibrinogén- és von Wil-
lebrand-faktor (VWF) szintjét, viszkozi-
tasat és lipidperoxidécidjat, tovabbé
az endothelium NO-termelését. Osz-
. sefiggéseket kerestink az egyes té-
" nyez6k, tovabba a hemoreolégiai pa-
. rométerek és a szénhidrathdztartas
* egyensulya, valamint a diabéteszes
* angiopathia kialakulasa kézott.

A VIZSGALT CSOPORTOK
ES ALKALMAZOTT
MODSZEREK

54 cukorbeteget vizsgaltunk (27 6 1-
- es tipusU és 27 {8 2-es tipusy eset),
~ valamint 14 egészséges kontrollt. Az

1-es tipust cukorbetegek atlagos élet-

kora 36+14 év, betegségtartama
- 9,6+11,7 év volt, 2-es tipust bete-
- gek esetében 58+ 11 és 8,8+5,9 év.
A kontroll egyének dtlagos életkora
35x15 év volt. A vérésvérsejtek-de-
formabilitését  St. George tipusi
filtrométer segitségével hataroztuk
meg. 5 Um poérusatmérdjG szirét al-
kalmaztunk. A sejiek deformabilitasat
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a relativ sejttranzit idé (RCTT) jellemzi,
ami azt fejezi ki, hogy a sejtmentes fo-
lyadékhoz képest alakvéltoztaté ké-
pességikidl figgden mennyi idé alatt
jutnak &t a szGrén. A plazmaviszkozi-
tast Haake mikroviszkozimeterrel mér-
tok, eredményeinket mPas-ban fejez-
tik ki (Carat Diagnosztika, Budapest).
A fibrinogénszint mérését rutin he-
mosztézis vizsgdlat keretében végez-
tok (derivalt fibrinogén médszer). A
vorosvérsejtek intracelluldris lipidper-
oxidéciéjét tiobarbitursavas médszer
alkalmazéséval hatdroztuk meg. 532
és 600 nm-en mértik a tiobarbitur-
savval reagdlé oxiddciés termékek
mennyiségét, amelyet gramm hemog-
lobinra szémitott nmol malondialde-
hidben adtunk meg (nmol MDA/g
Hgb) (6). A szérum lipidperoxidéciéra
a telies antioxidans statusz (TAS) mé-
résébdl kovetkeztettink. Kézvetlentl
nem a lipidperoxidéciét, hanem an-
nak ,inverz képét” hatdroztuk meg. A
mérés lényege, hogy egy festékmole-
kula, az ABTS [2,2'-azino-di-(3-etil-
benztiazolin szulfondt)] van inkubdlva
peroxiddz-enzimmel (metmioglobin)
és hidrogénperoxiddal. A metmioglo-
bin, mint enzim reagdl a peroxiddal,
ezdltal metmioglobin gysk keletkezik,
ami egy kovetkezd reakcidban a fes-
tékmolekulaval reagdl ABTS* gydkka-
tiont képezve. A gydkkation képes egy
viszonylagosan stabil kékes-zéld szint
adni, amelyet 600 nm-en fotométer-
rel mérhetink. Az antioxidénsok kon-
centrdcié-figgé médon képesek e
szin kialakulds4t megakadélyozni.
Meéréseinkhez Randox kitet hasznél-
tunk (1). Az endothelium NO-termelé-
sére a szérumban és vizeletben mért
NO,/NO; tartalombd! kévetkeztet-
tink. Griess-reagenst hasznélva a vi-
zelet és szérum nitrit-koncentraciéjat
hatédroztuk meg, miutan a nitratot nit-
ritté redukdltuk Aspergillusbél szarma-
z6 nitrat-reduktdz  segitségével (NR,
EC 1.6.6.2., Boehringer) (1). Az elfo-
gyasziott fehériék mennyisége és eset-
leges hdgyuti infekciék befolyasolhat-
jak az eredményeket, ezért a vizsgélat
idején a betegek egységesen 60 g fe-
hérietartalmd diétat tartottak, a higy-
Oti infekcié lehet8ségét pedig vizelet
bakteriolégiai vizsgélattal zartuk ki. Az
endothelium kérosoddsdnak mértéké-
re a szérum vWF szintje utalt, amelyet
ELISA médszerrel mértiink. A szénhid-
rathdztartés egyensilyat a HgbA,. ér-
tékével jellemeztik, amelyet HPLC-vel
hataroztunk meg. Nefropdtia megdél-
lapitdséra meghataroztuk a vizelet fe-
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hérjeiritést (24 6ras gyGijtott vizelet-
bél), retinopdtia esetleges meglétét
pedig szemfenék vizsgdlattal (szem-
tikrdzés) mutattuk ki. Statisztikai kiér-
tékelés: az eredményeket Gtlag + sz6-
rés alakban adtuk meg. A csoportok
atlagainak &sszehasonlitdséra egy-
szempontos varianciaanalizist alkal-
maztunk, Tukey-Kramer-prébaval ki-
egészitve a paronkénti &sszehasonlité-
sokhoz. A vdltozék kézstti figgd vi-
szonyt a Pearson-féle korrelécids
egyutthatéval () jellemeztik.

EREDMENYEK

A vizsgalt cukorbetegek kézétt 10 nef-
ropdtids (mikro- és makroalbumin-
uria), 21 héttér- és 5 proliferativ reti-
nopdtids beteget taléltunk. A vords-
vérseji-deformabilitdés  szignifikans
csokkenését észleltik cukorbetegek-
ben, hatérozottabb eltérést 1-es tip.
DM esetén lattunk (1-es tip. DM:
7,36+0,81 vs. kontroll: 6,03+0,30;
p<0,001 (2-es tip. DM: 7,00+0,79
vs. kontroll: 6,03+0,30; p<0,01 (1.
Gbra).

A TAS csdkkenése, azaz a lipidperoxi-
ddcié szérumban mért fokozddasa is
szignifikdns, hasonléan a vérésvérsej-
tek lipidperoxidaciéjanak fokozédasa-
hoz (TAS: 1-es tip. DM: 0,74+0,20
vs. kontroll: 1,22+0,28; p<0,001;
2-es tip. DM: 0,83+0,27 vs. kontroll:
1,22+0,28; p<0,05 (vordsvérsejtek-
ben mérheté lipidperoxiddcié: 1-es ti-
pus( diabétesz: 3,38+1,91 vs. kont-
roll: 1,87+1,22; p<0,05; 2-es tipu-
sG diabétesz: 3,98=+1,66 vs. kontroll:
1,87+1,22; p<0,01) (2/a és 2/b 6b-
ra). Negativ korrelécié volt megallapit-
haté a szénhidrét hdztartés egyensuilyét
jelz6 HgbA, . érték és a TAS kdzétt (va-
gyis pozitiv korrelacié a lipidperoxi-
ddciéval). 1-es tipust diabéteszesek-

1. ABRA: RELATIV SEJTTRANZIT IDO (1-ES TiPU-
SU DIABETES MELLITUS VS. KONTROLL
p<0,001; 2-gs TiPUSU DIABETES MELLITUS
VS. KONTROLL P<0,01)
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TAS (mM) = SD

= IF
0
kontroll 1-es 2-es
tipust diabetes
mellitus

2A ABRA: SZERUM TELJES ANTIOXIDANS STA-
Tusz (1-es Tir DM vs. koNTROLL P<0,001;
2-£s Tir. DM vs. KONTROLL P<0,05)

ben az &sszefiggés szignifikdns volt
(r=-0,630; p=0,012), 2-es tipust be-
tegekben az &sszefiiggés lényegesen
enyhébbnek mutatkozott (r=-0,058).
Utébbi esetben a TAS o betegségtar-
tammal mutatott szignifikdns negativ
&sszefiggést (r=0,641; p=0,025). A
plazmaviszkozitdésban nem volt jelen-
t6s kilénbség a diabéteszes és a kont-
rollcsoport kézétt (plazmaviszkozitas
(mPas): 1-es tip. DM: 1,28+0,08 vs.
1,27+0,06; 2-es tip. DM:
1,32+0,10vs. 1,27+0,06; p>0,05),
szévédményekre lebontva vizsgélva
azonban a nefropétias csoportban és
proliferativ retinopdtia eseteiben
szignifikansan emelkedett értéket
kaptunk (nefropdtigsok: 1,37+0,10
vs. 1,27+0,06; p<0, 05; proliferativ
retinop@tigs csoport: 1,42+0,01 vs.
1,27+0,06; p<0,001) (3. és 4. 6b-
ra). A fibrinogénszintben a szignifikan-
cia hatdrdn mozgé kilénbséget talal-
tunk (fibrinogénszint (g/l): 1-es tip.
DM: 3,14+1,18 vs. 2,46+0,90;
p>0,05; 2-es tip. DM 3,57+1,86 vs.
2,46+0,90; p=0,06) (5. ébra). A
vWF szintje 2-es tipusy diabéteszesek-
ben szignifikdnsan, mig 1-es tipus0
cukorbetegekben nem szignifikdnsan
emelkedett (6. ébra). A plazmavisz-

4 ABRA: PLAZMAVISZKOZITAS DIABETESZES
ANGIOPATIABAN (PROLIFERATIV RETINOPATIA
vS. KONTROLL P<0,001 NEFROPATIA VS.
KONTROLL P<0,05)

2 -

Plazmaviszkozitas
(mﬂas)
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B kontroll [ proliferativ retinopétia
B nefropdtia @ hattér retinopatia
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Lipidperoxiddcié
(nmol MDA/g Hgb) += SD
N
W

28 ABRA: VOROSVERSEJTEKBEN MERHETO LIPID-
PEROXIDACIO (1-ES TiR DM VS. KONTROLL
P<0,05; 2-es Tir DM vs. kONT. P<0,01)

kozitas 1-es tipust betegek kérében a
diabétesz tartammal, mig 2-es tipust
esetekben a HgbA,  értékével és a
fibrinogénszinttel mutatott  pozitiv
(r=0,448, illetve r=0,399 és 0,499),
a csékkent NO-termeléssel pedig ne-
gativ korrelaciét (r=-0,686). 2-es ti-
pusU betegek kozétt a fibrinogénszint
és a vWF-szint kézéit is pozitiv &ssze-
fuggés volt igazolhaté (r=0,626;
p<0,01). A szérum nitrit/ nitrét szintjé-
nek és emiatt a vizelet nitrit/nitrét tar-
talménak csdkkenése szignifikdns ki-
I6nbséget jelzett cukorbetegek és a
kontrollok kozétt (1-es tip. DM: szé-
rum nitrit/nitrgt:  14,10=7,10 vs.
25,30+10,70; p<0,01; vizelet nitrit/-
nitrGt: 1-es tip. DM: 816,50+ 281,60
vs. 1254+339; p<0,01; 2-es tip.
DM: szérum nitrit/nitrat: 15,10+6,30
vs. 25,30+10,70; p<0,05; vizelet
nitrit/nitrdt  2-es  tipusd  DM:
761,90+273,50 vs. kontroll: 1254+
339; p<0,01; a nitrit/nitr4ttartalom
mértékegysége: UM).

MEGBESZELES

A virésvérsejtek  deformabilitésa
mindkét diabéteszes csoportban szig-

5 ABRA: FIBRINOGENSZINT (1-£5 Tir DM vs.

KONTROLL P>0,05; 2-es T1ir DM vs.
KONTROLL P=0,06)
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3 ABrA: PLAZMAVISZKOZITAS (1-ES Tie DM
VS. KONTROLL P>0,05; 2-es Tl DM vs.
KONTROLL P>0,05)

nifikdns mérékben csékkent. Az iro
dalmi adatok némileg ellentmondéso
sak. Tébb kézlemény szdmol be cu
korbetegségben kialakulé csdkkenés
rél, egyes vizsgdlék azonban nen
tudtak kilénbséget kimutaini a
egészséges és diabéteszes csoport ké
z6tt, masok pedig csak bizonyos sz
vé8dmények — neuropdtia vagy nefro
pdatia — egyidejd fenndllasakor taldlia
kifejezett csdkkenést (7, 8).

Egyes feliételezések szerint a vordsvér
sejtek membranjaban létrejvé lipid
Ssszetétel valtozas (emelkedett foszfc
lipid és LDL-szint) tehetd feleléssé «
membran fluiditdsanak csékkenéséé:
(7-9). Mésok a vérésvérsejtmembré
fontos alkotéelemének, a specirin ne
v fehérie oxidativ stressz és glikdci
révén létrejévé kdrosoddasanak tulaj
donitanak fontos szerepet (10]
Watala és mitsai. a hemoglobin ma
gas vércukorszint (nem enzimatiku
glikdcié) hatasdéra kialakulé strukturé
lis valtozdsat tartjak déntének, amely
nek koévetkezménye az intracelluléri
viszkozitas fokozdddsa és ez ardnyba
4ll a sejtek deformabilitds csdkkené
sével (11). Sajat eredményeink diabé
teszes betegekben szignifikans relafi
sejttranzit id6 csdkkenést igazolnak, «

6 ABRA: VWF (2-es Tip DM vs. KONTROL
p<0,05)
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nefropdtia és a retinopdtia eléforduld-
aval, illetve egyéb, az angiopathia ki-
lokulésaban szerepet jatszd tényezd-
| azonban nem taldltunk &sszefig-
ést.
fokozott oxidativ stressz angiopathia
léirejotiében betdlidtt szerepérél szé-
os kozlemény beszamol (12, 13).
unkdnkban mind 1-es, mind 2-es ti-
pust diabéteszben az antioxidans sta-
sz erbtelies csdkkenését tapasztaltuk
~ (p<0,001). 1-es tipusu diabéteszben
© o HgbA,  értékével, 2-es tipusiban
* pedig a betegségtartammal igazolé-
ott szignifikdns korrelécié. Nem volt
ozonban &sszefiggés a lipidperoxidg-
i6 és a vorosvérsejtek deformabilités
dltozésa, valamint a plazmaviszkozi-
s kdzott.

vérésvérsejtek (intracelluldris) lipid-
peroxiddcidja is szignifikdns mérték-
ben fokozott volt, bér a kilénbség
. nem volt olyan erételies mint a plaz-
* méban. A lipidperoxidécié (szérum-
& bon és a vordsvérsejtekben egyardnt)
oz irodalmi adatok szerint is mindkét
'~ diabétesz formdban szignifikdnsan
. emelkedett (12-14). A vorosvérseit
" membrén fluiditdsa, deformabilitdsa
. & a lipidperoxiddcié kézotti logikus,
. kordbban mar leirt &sszefiggést sajat
® vissgdlatainkkal nem tudtuk megers-
_ siteni. Ennek egyik oka lehet, hogy a
. vorosvérsejtek  lipidperoxidacioja
" nagymértékben fugg az aktudlis vér-
| cukorszinttél, ardnylag révid ideig tar-
. 16 hyperglykaemia is jelentésen fokoz-
. ozt (15, 16).
. A plozmaviszkozités nem, mig a
fibrinogénszint a szignifikancia hata-
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ran mozogva kilénbdzétt a diabéte-
szes és egészséges csoport kézdtt. A
plazmaviszkozitasban talélt kilénbség

a nefropdtiés és proliferativ retinopd- -

tids - betegcsoport és kontrollcsoport,
valamint a proliferativ retinopdtids és
héttér retinopdtias esetek kdzoétt szig-
nifikéns volt (nefropdtia vs. kontroll
p<0,05 PRP vs. kontroll p<0,001
PRP vs. RP p<0,007). A kor eléreha-
ladtéval a héttér retinopdtidban szen-
vedd betegek szdma gyarapodott. A
proliferativ retinopahtids betegek fia-
talabbak voltak és a plazmaviszkozitas
nem korreldlt az életkorral, tehdt jelen
vizsgdlatunkban a PRP kialakuldsanak
hatterében nagy valészindséggel nem
az életkorral jaré véltozasok éllhattak.
A plazmaviszkozités a héttér retinopd-
tiés csoportban is emelkedett, a szig-
nifikancia hatérdhoz kézeli, de nem
érte el azt. Irodalmi adatok szerint a
plazmaviszkozitds és a fibrinogénszint
cukorbetegekben  emelkedett az
egészségesekhez képest (1, 2). Az
emelkedés mériékét egyes szerzék
csak bizonyos érszévédmények (dia-
béteszes neuropdtig, illetve nefropdtia)
eseteiben taldlték szignifikdnsnak,
azonban olyan vizsgélatokrél is besza-
molnak, amelyekben nem volt kijlénb-
ség a hemoreoldgiai paraméterekben
a diabéteszes angiopathia szerint
(2-4). Sajat eredményeink nem jelez-
nek hatdrozott kilénbséget a telies di-
abéteszes és egészséges csoport érté-
kei kézott, szévédményekre lebontva
azonban nefropdtia és proliferativ refi-
nopdtia eseteiben szignifikdnsan ma-
gasabb értékeket kaptunk. A plazma-
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viszkozitds mértékét a betegségtartam
(elsésorban 1-es tip. cukorbetegség),
tovabbé a szénhidrat haztartas egyen-
stlya, a plazma fibrinogén és vWF
szintjei (elsésorban 2-es tip. cukorbe-
tegség) alakitjak.

Az endothelium kdrosodésat jelz6 vWF
szintie 2-es tipusG cukorbetegekben
szignifikdns mértékben emelkedett. A
vWF a plazmaviszkozitds egyik meg-
hatérozéja, amelynek szerepét az
angiopathia alakuldsaban emlitettik.
Az endothelium NO termelését a szé-
rumban mért és a vizelettel Uritett
NO,/NO; mennyisége jelezte. Kordb-
bi munkdnkban mér beszdmoltunk
cukorbetegek csdkkent endothelium
NO-temelésérél (17). A jelenleg vizs-
galt betegcsoportokban is szignifikan-
san alacsonyabb volt az Uritett
NO,/NO; mennyisége. A csokkent
NO termelés és a TAS kézott elézbleg
észlelt korrelacié azonban ebben a
betegcsoportban nem igazolédott. A
két vizsgdlat eredménye kdzétti eltérés
oka valészindleg t6bbrétd, elsdsorban
talén a kisebb esetszammal magya-
razhaté. Nem taldltunk &sszefiiggést a
csokkent NO-termelés és oz egyes
szévédmények kialakuldsa, valamint
az relativ sejttranzit id6 csdkkenése k-
z6tt sem.

A plazmaviszkozitas solyos kisérbeteg-
ségek kapcsan észlelt szignifikdns né-
vekedése és a vordsvérseji-deforma-
bilitds mindkét tipusi diabetes melli-
tusban tapasztalt szignifikdns mértékd
csdkkenése a hemoreologiai eltérések
diabéteszes angiopathia kialakuldsa-
ban jatszott szerepét hangsilyozzak.
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