Postepy Psychiatrii i Neurologii 2007; 16 (1): 87-91
Praca poglgdowa
Review

Ultrasonograficzna ocena kompleksu blona wewng¢trzna-blona srodkowa
i jego znaczenie jako czynnika ryzyka chordob ukladu sercowo-naczyniowego

Ultrasound evaluation of intima-media thickness-IMT as a risk factor for cerebrovascular diseases
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STRESZCZENIE

Cel. Choroby krqzenia mézgowego sq nadal jednq z najczestszych przyczyn Smiertelnosci i inwalidztwa chorych. Stale poszukuje sie
mozliwosci skuteczniejszego zapobiegania ich wystepowaniu oraz efektywnego leczenia.

Poglqdy i wnioski. Jednym z czynnikow ryzyka zmian w naczyniach jest, oceniany ultrasonograficznie, kompleks btona wewnetrzna
— blona srodkowa tetnic szyjnych (intima-media thickness, IMT). W pracy przedstawiono metody dokonywania pomiaru IMT i jego znaczenie
dla oceny ryzyka wystepowania chorob uktadu krqzenia mozgowego oraz skutecznosci ich leczenia.

SUMMARY

Background. Cerebrovascular diseases are still a common cause of mortality and disability. New and more effective prevention and

treatment methods are continually sought.

Review and conclusions. One of the risk factors is carotid intima-media thickness (IMT), measured using the Duplex ultrasound. This
article reviews ultrasound techniques of IMT assessment as well as their role in the estimation of risk of cerebrovascular events and in the

treatment outcome evaluation.
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Choroby naczyniowe moézgu pozostaja nadal jedna
z gtdéwnych przyczyn $mierci i inwalidztwa chorych, mimo
dokonanego w ostatnich kilkudziesigciu latach postgpu
w identyfikacji czynnikéw ryzyka oraz wdrozenia metod
pierwotnej i wtornej profilaktyki. Roéwniez zaawansowanie
schorzen towarzyszacych czgsto uniemozliwia skuteczne
postgpowanie. Dalsza redukcja niekorzystnych wskaznikow
epidemiologicznych wymaga wczesnego wykrywania zagro-
zenia udarem [1, 2].

Negatywny wplyw takich wielu uznanych czynnikéw
ryzyka udaru, jak: nadcis$nienie tgtnicze, cukrzyca, hiper-
lipidemia czy nikotynizm, dokonuje si¢ poprzez dzialanie
na §ciang naczyn tgtniczych stymulujac w nich procesy pa-
tologiczne. W zaleznosci od $rednicy naczynia mowimy
o miazdzycy tetnic (atheromatosis, dotyczy duzych naczyn)
lub stwardnieniu tgtniczek (arteriolosclerosis, dotyczy ma-
tych tetnic o $r. <600 um oraz tgtniczek) [3]. Ocena zaawan-
sowania zmian miazdzycowych umozliwia okreslenie ryzy-
ka chorob sercowo-naczyniowych, w tym udaru.

Obecnie dla oceny stanu naczyn wykorzystuje si¢ ultraso-
nografy laczace obrazowanie dwuwymiarowe, tzw. B-mode,
z analiza sygnatu dopplerowskiego, zazwyczaj dodatkowo
kodowanego kolorem. Technika ta, zwana color Duplex,
umozliwia zarowno wizualizacjg Sciany naczynia, jak row-
niez oceng predkosci i rodzaju plynacej krwi. Dzigki po-
rownywalnej do angiografii czuto$ci, badanie ultrasono-
graficzne stato si¢ wiarygodna, a rownoczes$nie bezpieczna
i stosunkowo tatwo dost¢pna metoda diagnostyczna [4, 5].

Przyjmuje sig, iz przyczyna ok. 20% udaréw niedo-
krwiennych moézgu sg istotne hemodynamicznie zmiany
w tt. szyjnych: wspélnej (common carotid artery, CCA)
i wewngtrznej (internal carotid artery, ICA). W rando-
mizowanych badaniach, ktorych celem bylo opracowanie
kryteriow leczenia operacyjnego zmian, wykazano istotna
redukcj¢ zachorowalno$ci na udary u chorych leczonych
operacyjnie, ze zwezeniem >70% [6, 7]. Jednak stwierdze-
nie tak duzych zmian §wiadczy o znacznym zaawansowa-
niu procesu miazdzycowego. Dla wdrozenia skutecznej pre-
wencji konieczne jest wykrycie zmian juz na ich wezesnym
etapie. Wskaznikiem takiej oceny moze by¢ ultrasonograficz-
ny pomiar kompleksu btona wewngtrzna-btona $rodkowa
(intima-media thickness, IMT), uwazany za wiarygodny
zarOWNo w prognozowaniu rozwoju zmian miejscowych
w tt. szyjnych jak rowniez dla ogdélnego zaawansowania
procesu miazdzycowego [8, 9].

Fizjologicznie, $ciany duzych tgtnic zbudowane sa z trzech
warstw: blony wewngtrznej, utworzonej z jednokomorko-
wej warstwy komorek §rodbtonka, btony srodkowej, zawie-
rajacej w roéznych proporcjach wtokna sprezyste oraz ko-
morki migséni gladkich, oraz lacznotkankowej przydanki.
Rozwoj procesu miazdzycowego dotyczy przede wszystkim
btony wewngtrznej. Warunkiem koniecznym jest uszkodze-
nie komorek $rodblonka, co nastgpuje w przebiegu nadci-
$nienia tetniczego, palenia tytoniu, cukrzycy, prawdopo-
dobnie rowniez w przebiegu infekcji chlamydia pneumoniae
i wirusem herpes. Umozliwia to przenikanie lipoprotein
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o matej gestosci (low density lipoprotein, LDL), co akty-
wuje migracj¢ makrofagow o duzej aktywnosci zernej i ich
przemiang w tzw. komorki piankowate, doprowadzajac do
powstania nacieczen lipidowych. Jednoczes$nie ekspozycja
warstwy podsrodblonkowej aktywuje plytki krwi, ktore
podlegaja agregacji i uwalniaja ptytkowy czynnik wzrostu.
Stymuluje on migracj¢ miocytow blony srodkowej, ktore
dzigki powstawaniu wlokien kolagenowych i sprezystych,
tworza widknista czes$¢ blaszki. W dalszej kolejnosci wiok-
nisto-lipidowa blaszka ulega postgpujacemu zwyrodnieniu,
z wytworzeniem martwicy i owrzodzenia, stajac si¢ zrod-
fem materiatu zatorowego. Uwalniane zas$ z zagregowanych
retikulocytow czynniki prozakrzepowe zagrazaja powsta-
waniem miejscowej skrzepliny.

Nieco inny jest mechanizm uszkodzenia matych tetnic
i tetniczek, gdzie patologia dotyczy gtéwnie btony §rodko-
wej. W szkliwieniu (hyalinisatio), dochodzi do zatarcia
struktury blony srodkowej i przeksztatcenia jej w mase szkli-
sta, w konsekwencji do zmniejszenia podatnosci naczynia
i jego zwezenia. Gtownym czynnikiem sprawczym wydaje
si¢ w tym przypadku nadcis$nienie tgtnicze. W zwldknieniu
(fibrosis) komorki btony $srodkowej sa zastgpowane przez
wiokna tacznotkankowe, co prowadzi do $cienczenia war-
stwy migsniowej 1 pogrubienia przydanki [3].

W badaniu ultrasonograficznym w ocenianym naczyniu
réwniez obserwujemy uktad warstwowy — naprzemiennie
utozone pasma hiper-, hipo- i ponownie hiperechogenicz-
ne. Ze wzgledu jednak na sposob obrazowania ultrasono-
graficznego, w ktorym analizowany jest sygnal powstajacy
na skutek odbicia i rozproszenia fali ultradzwigkowej na
granicy dwu osrodkow, nie odzwierciedlaja one wprost gru-
bosci poszezegolnych sktadowych Sciany naczynia. Pierw-
sza warstwa hiperechogeniczna odpowiada odbiciu na gra-
nicy krwi i §rodbtonka, druga, hipoechogeniczna — btony
srodkowej i przydanki, trzecia, hiperechogeniczna, tworza
echa z granicy przydanki z otaczajacymi tkankami. Tak
wigc pojecie kompleksu intima-media, mierzonego tacznie
jako grubo$¢ dwu warstw: hiper- i hipoechogenicznej od
strony $wiatta naczynia, jest terminem $cisle ultrasono-
graficznym [5]. Jednak wykonane badania histopatologicz-
ne wykazaly jego zgodno$¢ z rzeczywista gruboscia bada-
nych naczyn [10, 11].

Wiele dyskusji wzbudza nadal sposob i miejsce dokony-
wania pomiaréw. W przeprowadzonych dotychczas bada-
niach stosowano ro6zne protokoly pomiaru IMT. Przedmio-
tem oceny byta najczgsciej CCA, pomiarow dokonywano
jednak réwniez w bifurkacji oraz w ICA. Czg$ciej oceniana
byta dalsza Sciana naczynia, jednak czg$¢ badaczy korzy-
stala z pomiarow $ciany blizszej (okreslenia ,,$ciana dal-
sza” oraz ,,$ciana blizsza” oznaczaja polozenie wzgledem
glowicy aparatu USG) [12, 13, 14, 15, 16]. Przyczynami
takich rozbieznosci sa przede wszystkim trudnosci w uzy-
skaniu precyzyjnego obrazu zaré6wno dalszych odcinkow
tt. szyjnych, zwlaszcza ICA, jak i blizszej §ciany badanych
naczyn. Istotne réwniez bylto przekonanie o dostatecznej
wiarygodnosci pomiaru IMT w CCA oraz krotszy czas ba-
dania, ograniczonego jedynie do pomiaru $ciany dalszej
CCA. Jednak w czg$ci badan, w ktérych wykorzystywano
pomiar IMT w opuszce i ICA, obserwowano lepsza korela-
cje uzyskanych wynikow z czgstosScig wystgpowania cho-
roéb sercowo-naczyniowych oraz wystgpowaniem innych
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czynnikow ryzyka [15]. W przeprowadzonej w 2003 r. me-
taanalizie kilkunastu badan klinicznych, Bots i wsp. propo-
nujg wykonywanie pomiaréw zarowno w CCA, bifurkacji
i ICA jak rowniez na obydwu, blizszej i dalszej, Scianach
naczyn, a nastgpnie ich usrednienie. Uzyskane ta droga wy-
niki, w przekonaniu autorow, cechuje wigksza wiarygod-
nos¢, zas przeszkody techniczne, w zwiazku ze statym roz-
wojem metod aparaturowych, w mniejszym niz kiedy$
stopniu ograniczaja mozliwosci badacza [17]. Z drugiej jed-
nak strony pomiar dokonywany jedynie w CCA wykazuje
réwniez istotne korzysci — sa nimi: mniejsza niz w ICA czg-
sto$¢ wystgpowania istotnych hemodynamicznie zmian, co
pozwala przyjac, iz zmiany IMT w CCA lepiej odzwiercie-
dlaja stopien zaawansowania zmian w catym uktadzie na-
czyniowym oraz wigksza powtarzalnos¢ dokonywanych
pomiarow [18]. W przedstawionym w 2004 r. ustaleniu
grupy ekspertow, opublikowanym jako Mannheim Intima-
Media Thickness Consensus, podkreslono najwigksza do-
stgpnos¢ CCA dla dokonywania pomiarow. Zalecono réw-
niez, w przypadku oceniania kompleksu w pozostatych
odcinkach naczyn (opuszka, ICA) odrgbna dokumentacjg
1 analiz¢ uzyskanych wynikow. Proponowana w tym opra-
cowaniu technika badania jest ocena $ciany dalszej tetnicy,
w miejscu wolnym od zmian miazdzycowych. W przypadku
CCA rozpoczynamy pomiar w jej czgsci dystalnej w odleg-
losci 1 cm od opuszki, powtarzajac pomiar trzy- do pigcio-
krotnie, w 1-centymetrowych odstgpach [19].

Alternatywna metoda pomiaru jest analiza komputero-
wa, okreslana rowniez jako pétautomatyczna. W wybranym
przez badacza fragmencie naczynia, identyfikacji warstw
$ciany tgtnicy oraz wszystkich pomiaréw dokonuje dedy-
kowane oprogramowanie, co pozwala na znaczne zwielo-
krotnienie ilo$ci pomiaréw oraz szybsze ich wykonanie
i analizg, co jest szczeg6lnie cenne w dokonywaniu opraco-
wan dla celow naukowych. Zaleta tej metody jest rowniez
wigksza powtarzalno$¢ uzyskiwanych wynikow, wada jed-
nak niedostateczna czulos¢ w identyfikacji warstw naczyn,
zwlaszcza poza CCA [19, 20].

Aby moéwic o bezwzglednym pogrubieniu IMT, nalezy
uzyskane wyniki odnosi¢ do przyjgtych norm. Réwniez
w tym zakresie brak bylo konsensusu, a jego uzyskanie
utrudniaty dodatkowo ro6znice w ocenie naturalnej dynamiki
wzrostu IMT z wiekiem. W badaniu [21] przeprowadzonym
na grupie nieobciazonej czynnikami ryzyka chorob naczy-
niowych uzyskano $rednie wartosci CCA IMT 0,79 mm
i 0,87 mm u me¢zezyzn oraz 0,70 mm i 0,82 mm u kobiet
(odpowiednio dla grup wiekowych 40-54 i 55-70 lat).
W badaniach de Groota i wsp. [22] obserwowano liniowy
wzrost IMT od wartos$ci $rednio 0,53 mm w wieku 10 lat
do 0,78 mm w wieku ok. 80 lat, za§ w badaniach Howarda
i wsp. [16] uzyskane wyniki zawieraly si¢ pomigdzy 0,5
a 1 mm i rowniez osiagaly wigksze wartosci u m¢zczyzn.
Z kolei $rednie roczne fizjologiczne pogrubienie CCA IMT
Bots i wsp. oceniaja, na podstawie metaanalizy wielu prob
klinicznych, na 0,0147 mm [17].

We wspomnianym Mannheim Consensus autorzy pro-
ponuja przyjecie wartosci 1,5 mm mierzonej w CCA, jako
granicznej dla réznicowania IMT od blaszki miazdzycowej,
przy czym zmiany miejscowe, wpuklajace si¢ do §wiatta
naczynia o co najmniej 0,5 mm lub przekraczajace o 50%
grubos¢ sasiedniej IMT rowniez uznaje si¢ za blaszki.
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Pogrubienie IMT uznawane jest za wskaznik miazdzycy
nie tylko w tt. szyjnych, ale w calym uktadzie naczyniowym.
Wykazywano czgstsza obecnos$¢ pogrubienia IMT u osob
ze stwierdzanymi zmianami miazdzycowymi w tgtnicach kk.
dolnych [23, 24], zarowno w grupie chorych z objawami
chromania przestankowego, jak i rowniez bezobjawowych,
ocenianych pomiarem indeksu kostkowo-ramieniowego.
Podobna zalezno$¢, cho¢ w mniejszym stopniu, wystepuje
w grupie chorych z potwierdzonymi koronarograficznie
zmianami w tt. wiencowych [25, 26]. Hadis i wsp. wykazy-
wali prognostyczna warto§¢ pomiaru IMT dla wystapienia
incydentdow wiencowych — przy czym istotna okazata si¢
zarowno bezwzgledna warto§¢ IMT (najwigksze ryzyko
wystgpowato dla wartosci >0,733 mm) oraz roczny przyrost
grubosci IMT (najwigksze ryzyko stwierdzano dla wartosci
>0,034 rocznie). Nalezy jednak wspomnie¢, iz badanie to
przeprowadzano na grupie pacjentow ktorzy przebyli juz
wczesniej CABG (coronary-artery bypass grafi) [14]. W ko-
lejnym badaniu prospektywnym, w grupie pacjentéw z cho-
roba wiencowa, dwuletnia obserwacja wykazala istotnie
wigksza warto$¢ IMT wsrdd pacjentow, ktorzy przebyli
w okresie obserwacji zawat serca lub zmarli z przyczyn
kardiogennych. Jednak po uwzglgdnieniu wplywu pozosta-
lych istniejacych czynnikéw ryzyka, prognostyczna warto$¢
IMT okazata sig nieistotna [27]. W badaniu ARIC, prowa-
dzonym na ponad 13000-osobowej populacji mieszkancow
USA, Burke i wsp. stwierdzili znamiennie wyzsze wartosci
IMT w$réd chorych z przebytym zawatem serca lub uda-
rem mozgu oraz miazdzyca koficzyn dolnych [28]. W pro-
spektywnej analizie, w grupie mieszkancow Rotterdamu
($redni wiek w grupie badanej >70 lat), Bots i wsp. roéwniez
wykazali znamiennie wigkszy IMT w grupie chorych z za-
watem serca ($rednia warto$¢ IMT 0,858 mm) i udarem moz-
gu (0,9 mm) w poréwnaniu do grupy kontrolnej (0,79 mm)
[12]. Podobne wyniki uzyskal O’Leary i wsp. oceniajac po-
nad pigciotysigczna populacje w wieku powyzej 65 lat [29].

Pomiar IMT ma znaczenie prognostyczne dla dalszego
rozwoju zmian miazdzycowych w tetnicach szyjnych. Zureik
i wsp. prospektywnie oceniali progresj¢ zmian w populacji
mieszkancow Nantes, obserwujac istotnie wigksza grubosé
IMT wsrod badanych, u ktorych w okresie dwu- i czterolet-
niej obserwacji stwierdzano wystapienie blaszek miazdzy-
cowych [30]. Réwniez Veller i wsp., w badaniu na grupie
zdrowych ochotnikow stwierdzali istotna réznicg grubosci
IMT dla os6b z lub bez obecnosci blaszek [13].

Podwyzszone wartosci IMT w CCA stanowig istotny
czynnik ryzyka wystapienia udaru moézgu. W przytaczanym
juz badaniu Botsa i wsp. obserwowano liniowa korelacje
wzrostu ryzyka wystapienia incydentu udarowego z grubos-
ciag IMT. Zalezno$¢ ta utrzymywala si¢ po uwzglednieniu
w analizie statystycznej innych uznanych czynnikow ryzy-
ka, jak: wiek, pte¢, nadcisnienie tgtnicze, cukrzyca i hiper-
lipidemia [12]. Réwniez O’Leary i wsp. we wspomnianym
juz badaniu prospektywnym, wykazywali wzrost ryzyka
udaru moézgu wsrod osoéb z rosnacymi wartosciami IMT,
niezalezny od innych czynnikow ryzyka [28]. Hollander
i wsp., analizujac prospektywnie (>6 lat) prawie siedmio-
tysigczna populacj¢ powyzej 55 roku zycia stwierdzali istot-
ny wzrost ryzyka udaru mozgu dla grup o wzrastajacej war-
tosci IMT, przy czym najwigksze ryzyko wystegpowato
u 0s6b z wartosciami IMT >0,84 mm [31]. Réwniez w pol-

skich badaniach, Kazmierski i wsp. porownujac chorych
zudarem wzglgedem grupy kontrolnej, wykazat istotnie wigk-
sze wartosci IMT ($rednia: 0,96 mm vs 0,70 mm) [32].

Przedmiotem zainteresowania badaczy jest rowniez moz-
liwy zwiazek pogrubienia IMT z r6znymi typami udaru nie-
dokrwiennego. Mozna si¢ spodziewac, iz ze wzgledu na
rézny mechanizm powstawania zmian w duzych i malych
naczyniach, wartosci IMT u chorych z udarami lakunarny-
mi moga si¢ r6zni¢ od stwierdzanych w przypadku wysta-
pienia zawalu z zakresu duzych naczyn przedniego lub tyl-
nego kregu unaczynienia. Potwierdzaé to zalozenie moze
badanie przeprowadzone przez Cupini i wsp. na prawie
trzystuosobowej grupie chorych z ré6znymi typami udarow.
Wartosci IMT wérdd pacjentow z udarem lakunarnym bytly
znamiennie nizsze niz w pozostatych (0,91 mm vs 1,04 mm)
i nie r6znily sig istotnie od wynikow grupy kontrolnej [33].
Rowniez w pracy Nikica i wsp., w grupie chorych z udarem
typu TACI (total anterior circulation infarct) i PACI (par-
tial anterior circulation infarct), wg klasyfikacji OCSP
(Oxford Community Stroke Project), wartosci IMT byty
istotnie wigksze niz w przypadkach LACI (lacunar infarct)
i POCI (posterior circulation infarct). Autorzy stwierdzili
jednak znamienno$¢ uzyskanych wynikow wzgledem grupy
kontrolnej we wszystkich grupach chorych [34].

Interesujaca wydaje si¢ proba wykazania zwiazku po-
migdzy wartosciami IMT a wystgpujacymi po udarze zabu-
rzeniami poznawczymi. W przeprowadzonym przez Talelli
i wsp. badaniu analizowano IMT w grupie 171 chorych
z udarem oraz wykonywano dwukrotnie, w odstgpie roku,
oceng funkcji poznawczych postugujac si¢ skala MMSE
(Mini Mental State Examination). W grupie z obnizeniem
wskaznika MMSE <24 stwierdzano istotnie wigksze wartos-
ci IMT. Brak jednak w tym zakresie badan z dluzszym okre-
sem obserwacji i uwzglgdnieniem grupy kontrolnej [35].

Pomiar IMT jako wskaznika zaawansowania uogoélnio-
nej miazdzycy znalazt zastosowanie w badaniach klinicz-
nych oceniajacych skuteczno$¢ prowadzonego leczenia.
Przedmiotem analizy byta skuteczno$¢ leczenia hipotensy;j-
nego, normolipemizujacego, hormonalnej terapii zastgp-
czej, a takze antybiotykoterapii u osoéb ze stwierdzonymi
przeciwciatami przeciw chlamydia pneumoniae. Oceniano
stopien zmniejszenia progresji lub wystapienie regresji ist-
niejacych zmian. Wérdéd lekéw hipodensyjnych wykazywa-
no skutecznos¢ stosowanych a-blokeréw, inhibitoréw kon-
wertazy i brokeréw kanatu wapniowego [36, 37, 38]. Wsrod
lekow wptywajacych na profil lipidowy skuteczne okazy-
watly si¢ potaczenia kolestipol/niacyna, cholestyramina oraz
rozne statyny [39, 40, 41]. Réwniez antybiotykoterapia
w leczeniu chlamydia pneumoniae istotnie spowalniala roz-
woj zmian miazdzycowych [42]. Podobny wplyw obser-
wowano u kobiet w wieku pomenopauzalnym stosujacych
hormonoterapig zastepcza [43, 44].

Ocena przydatnosci ultrasonograficznego pomiaru IMT
wymaga uwzglednienia istotnych dla metodologii badania
ograniczef. Nie jest mozliwe w badaniu ultrasonograficz-
nym zréznicowanie btony wewngtrznej od btony srodkowe;.
Moze to powodowac, iz stwierdzone pogrubienie IMT wy-
wotane bedzie nie przez rozwijajace si¢ glownie w srodbton-
ku zmiany miazdzycowe, a raczej przez przerost blony spre-
zystej, ktdra moze by¢ forma zmian adaptacyjnych naczynia,
lub przez kombinacjg obydwu zjawisk. Potwierdzeniem tej
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mozliwos$ci moga by¢ wyniki Botsa i wsp., ktorzy wykazy-
wali korelacj¢ IMT z wymiarem $wiatta naczynia dla war-
tosci IMT <1,1 mm, co przemawia za mechanizmem adap-
tacyjnym. Rozne protokoly wykonywania pomiar6w moga
prowadzi¢ do uzyskiwania réoznych wynikow — w czgsci
badan wigkszy poziom istotnosci osiagaty wartosci IMT
mierzone w ICA niz w CCA [45, 46], konieczne jest wigc
wprowadzenie jednolitych standardow. Bardzo istotna jest
rowniez ocena powtarzalno$ci uzyskiwanych wynikow,
zarowno uzyskiwanych przez jednego ultrasonografistg
(intra-observer variability), jak i r6znych badaczy wykonu-
jacych pomiary w tej samej pracowni (inter-observer varia-
bility). W publikowanych pracach, podejmujacych probe
analizy wystgpujacych roznic, autorzy podkreslaja relatyw-
nie niewielka zmienno$¢ uzyskiwanych wynikow przez tego
samego badacza, wystgpowanie wigkszych roznic przy wyz-
szych wartosciach IMT oraz ich zalezno$¢ uzyskiwanych
wynikéw od do$wiadczenia badajacego [47, 48, 49]. Naj-
czgsciej stosowana metoda oceny powtarzalnosci pomiarow
jest ich dwukrotne wykonanie w krotkim 2-3 tygodniowym
odstepie czasu, na tej samej grupie chorych (przez tego sa-
mego lub kilku badaczy, odpowiednio dla oceny intra- lub
inter-observer variability), a nastgpnie ich analiza staty-
styczna — stosowana przez wielu autorow jest metoda Blanda
i Altmana [50]. Rowniez wprowadzanie komputerowego po-
miaru IMT zwigksza powtarzalno$¢ pomiardéw [17, 19, 20].

PODSUMOWANIE

Ultrasonograficzny pomiar IMT znalazt miejsce wérod
parametréw uznanych za czynniki ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, w tym udaru mézgu. Wykazano
jego przydatno$¢ w ocenie rozwoju uogolnionej miazdzycy
oraz miejscowych zmian w tt. szyjnych. Konieczne jest jed-
nak doskonalenie metodologii dokonywania pomiaréw oraz
wprowadzenie jednolitych standardéw interpretacji badan.
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