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Choroby naczyniowe mózgu pozostaj¹ nadal jedn¹
z g³ównych przyczyn �mierci i inwalidztwa chorych, mimo
dokonanego w ostatnich kilkudziesiêciu latach postêpu
w identyfikacji czynników ryzyka oraz wdro¿enia metod
pierwotnej i wtórnej profilaktyki. Równie¿ zaawansowanie
schorzeñ towarzysz¹cych czêsto uniemo¿liwia skuteczne
postêpowanie. Dalsza redukcja niekorzystnych wska�ników
epidemiologicznych wymaga wczesnego wykrywania zagro-
¿enia udarem [1, 2].

Negatywny wp³yw takich wielu uznanych czynników
ryzyka udaru, jak: nadci�nienie têtnicze, cukrzyca, hiper-
lipidemia czy nikotynizm, dokonuje siê poprzez dzia³anie
na �cianê naczyñ têtniczych stymuluj¹c w nich procesy pa-
tologiczne. W zale¿no�ci od �rednicy naczynia mówimy
o mia¿d¿ycy têtnic (atheromatosis, dotyczy du¿ych naczyñ)
lub stwardnieniu têtniczek (arteriolosclerosis, dotyczy ma-
³ych têtnic o �r. <600 µm oraz têtniczek) [3]. Ocena zaawan-
sowania zmian mia¿d¿ycowych umo¿liwia okre�lenie ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych, w tym udaru.

Obecnie dla oceny stanu naczyñ wykorzystuje siê ultraso-
nografy ³¹cz¹ce obrazowanie dwuwymiarowe, tzw. B-mode,
z analiz¹ sygna³u dopplerowskiego, zazwyczaj dodatkowo
kodowanego kolorem. Technika ta, zwana color Duplex,
umo¿liwia zarówno wizualizacjê �ciany naczynia, jak rów-
nie¿ ocenê prêdko�ci i rodzaju p³yn¹cej krwi. Dziêki po-
równywalnej do angiografii czu³o�ci, badanie ultrasono-
graficzne sta³o siê wiarygodn¹, a równocze�nie bezpieczn¹
i stosunkowo ³atwo dostêpn¹ metod¹ diagnostyczn¹ [4, 5].

Przyjmuje siê, i¿ przyczyn¹ ok. 20% udarów niedo-
krwiennych mózgu s¹ istotne hemodynamicznie zmiany
w tt. szyjnych: wspólnej (common carotid artery, CCA)
i wewnêtrznej (internal carotid artery, ICA). W rando-
mizowanych badaniach, których celem by³o opracowanie
kryteriów leczenia operacyjnego zmian, wykazano istotn¹
redukcjê zachorowalno�ci na udary u chorych leczonych
operacyjnie, ze zwê¿eniem >70% [6, 7]. Jednak stwierdze-
nie tak du¿ych zmian �wiadczy o znacznym zaawansowa-
niu procesu mia¿d¿ycowego. Dla wdro¿enia skutecznej pre-
wencji konieczne jest wykrycie zmian ju¿ na ich wczesnym
etapie. Wska�nikiem takiej oceny mo¿e byæ ultrasonograficz-
ny pomiar kompleksu b³ona wewnêtrzna-b³ona �rodkowa
(intima-media thickness, IMT), uwa¿any za wiarygodny
zarówno w prognozowaniu rozwoju zmian miejscowych
w tt. szyjnych jak równie¿ dla ogólnego zaawansowania
procesu mia¿d¿ycowego [8, 9].

Fizjologicznie, �ciany du¿ych têtnic zbudowane s¹ z trzech
warstw: b³ony wewnêtrznej, utworzonej z jednokomórko-
wej warstwy komórek �ródb³onka, b³ony �rodkowej, zawie-
raj¹cej w ró¿nych proporcjach w³ókna sprê¿yste oraz ko-
mórki miê�ni g³adkich, oraz ³¹cznotkankowej przydanki.
Rozwój procesu mia¿d¿ycowego dotyczy przede wszystkim
b³ony wewnêtrznej. Warunkiem koniecznym jest uszkodze-
nie komórek �ródb³onka, co nastêpuje w przebiegu nadci-
�nienia têtniczego, palenia tytoniu, cukrzycy, prawdopo-
dobnie równie¿ w przebiegu infekcji chlamydia pneumoniae
i wirusem herpes. Umo¿liwia to przenikanie lipoprotein
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o ma³ej gêsto�ci (low density lipoprotein, LDL), co akty-
wuje migracjê makrofagów o du¿ej aktywno�ci ¿ernej i ich
przemianê w tzw. komórki piankowate, doprowadzaj¹c do
powstania nacieczeñ lipidowych. Jednocze�nie ekspozycja
warstwy pod�ródb³onkowej aktywuje p³ytki krwi, które
podlegaj¹ agregacji i uwalniaj¹ p³ytkowy czynnik wzrostu.
Stymuluje on migracjê miocytów b³ony �rodkowej, które
dziêki powstawaniu w³ókien kolagenowych i sprê¿ystych,
tworz¹ w³óknist¹ czê�æ blaszki. W dalszej kolejno�ci w³ók-
nisto-lipidowa blaszka ulega postêpuj¹cemu zwyrodnieniu,
z wytworzeniem martwicy i owrzodzenia, staj¹c siê �ród-
³em materia³u zatorowego. Uwalniane za� z zagregowanych
retikulocytów czynniki prozakrzepowe zagra¿aj¹ powsta-
waniem miejscowej skrzepliny.

Nieco inny jest mechanizm uszkodzenia ma³ych têtnic
i têtniczek, gdzie patologia dotyczy g³ównie b³ony �rodko-
wej. W szkliwieniu (hyalinisatio), dochodzi do zatarcia
struktury b³ony �rodkowej i przekszta³cenia jej w masê szkli-
st¹, w konsekwencji do zmniejszenia podatno�ci naczynia
i jego zwê¿enia. G³ównym czynnikiem sprawczym wydaje
siê w tym przypadku nadci�nienie têtnicze. W zw³óknieniu
(fibrosis) komórki b³ony �rodkowej s¹ zastêpowane przez
w³ókna ³¹cznotkankowe, co prowadzi do �cieñczenia war-
stwy miê�niowej i pogrubienia przydanki [3].

W badaniu ultrasonograficznym w ocenianym naczyniu
równie¿ obserwujemy uk³ad warstwowy � naprzemiennie
u³o¿one pasma hiper-, hipo- i ponownie hiperechogenicz-
ne. Ze wzglêdu jednak na sposób obrazowania ultrasono-
graficznego, w którym analizowany jest sygna³ powstaj¹cy
na skutek odbicia i rozproszenia fali ultrad�wiêkowej na
granicy dwu o�rodków, nie odzwierciedlaj¹ one wprost gru-
bo�ci poszczególnych sk³adowych �ciany naczynia. Pierw-
sza warstwa hiperechogeniczna odpowiada odbiciu na gra-
nicy krwi i �ródb³onka, druga, hipoechogeniczna � b³ony
�rodkowej i przydanki, trzeci¹, hiperechogeniczn¹, tworz¹
echa z granicy przydanki z otaczaj¹cymi tkankami. Tak
wiêc pojêcie kompleksu intima-media, mierzonego ³¹cznie
jako grubo�æ dwu warstw: hiper- i hipoechogenicznej od
strony �wiat³a naczynia, jest terminem �ci�le ultrasono-
graficznym [5]. Jednak wykonane badania histopatologicz-
ne wykaza³y jego zgodno�æ z rzeczywist¹ grubo�ci¹ bada-
nych naczyñ [10, 11].

Wiele dyskusji wzbudza nadal sposób i miejsce dokony-
wania pomiarów. W przeprowadzonych dotychczas bada-
niach stosowano ró¿ne protoko³y pomiaru IMT. Przedmio-
tem oceny by³a najczê�ciej CCA, pomiarów dokonywano
jednak równie¿ w bifurkacji oraz w ICA. Czê�ciej oceniana
by³a dalsza �ciana naczynia, jednak czê�æ badaczy korzy-
sta³a z pomiarów �ciany bli¿szej (okre�lenia ��ciana dal-
sza� oraz ��ciana bli¿sza� oznaczaj¹ po³o¿enie wzglêdem
g³owicy aparatu USG) [12, 13, 14, 15, 16]. Przyczynami
takich rozbie¿no�ci s¹ przede wszystkim trudno�ci w uzy-
skaniu precyzyjnego obrazu zarówno dalszych odcinków
tt. szyjnych, zw³aszcza ICA, jak i bli¿szej �ciany badanych
naczyñ. Istotne równie¿ by³o przekonanie o dostatecznej
wiarygodno�ci pomiaru IMT w CCA oraz krótszy czas ba-
dania, ograniczonego jedynie do pomiaru �ciany dalszej
CCA. Jednak w czê�ci badañ, w których wykorzystywano
pomiar IMT w opuszce i ICA, obserwowano lepsz¹ korela-
cjê uzyskanych wyników z czêsto�ci¹ wystêpowania cho-
rób sercowo-naczyniowych oraz wystêpowaniem innych

czynników ryzyka [15]. W przeprowadzonej w 2003 r. me-
taanalizie kilkunastu badañ klinicznych, Bots i wsp. propo-
nuj¹ wykonywanie pomiarów zarówno w CCA, bifurkacji
i ICA jak równie¿ na obydwu, bli¿szej i dalszej, �cianach
naczyñ, a nastêpnie ich u�rednienie. Uzyskane t¹ drog¹ wy-
niki, w przekonaniu autorów, cechuje wiêksza wiarygod-
no�æ, za� przeszkody techniczne, w zwi¹zku ze sta³ym roz-
wojem metod aparaturowych, w mniejszym ni¿ kiedy�
stopniu ograniczaj¹ mo¿liwo�ci badacza [17]. Z drugiej jed-
nak strony pomiar dokonywany jedynie w CCA wykazuje
równie¿ istotne korzy�ci � s¹ nimi: mniejsza ni¿ w ICA czê-
sto�æ wystêpowania istotnych hemodynamicznie zmian, co
pozwala przyj¹æ, i¿ zmiany IMT w CCA lepiej odzwiercie-
dlaj¹ stopieñ zaawansowania zmian w ca³ym uk³adzie na-
czyniowym oraz wiêksz¹ powtarzalno�æ dokonywanych
pomiarów [18]. W przedstawionym w 2004 r. ustaleniu
grupy ekspertów, opublikowanym jako Mannheim Intima-
Media Thickness Consensus, podkre�lono najwiêksz¹ do-
stêpno�æ CCA dla dokonywania pomiarów. Zalecono rów-
nie¿, w przypadku oceniania kompleksu w pozosta³ych
odcinkach naczyñ (opuszka, ICA) odrêbn¹ dokumentacjê
i analizê uzyskanych wyników. Proponowan¹ w tym opra-
cowaniu technik¹ badania jest ocena �ciany dalszej têtnicy,
w miejscu wolnym od zmian mia¿d¿ycowych. W przypadku
CCA rozpoczynamy pomiar w jej czê�ci dystalnej w odleg-
³o�ci 1 cm od opuszki, powtarzaj¹c pomiar trzy- do piêcio-
krotnie, w 1-centymetrowych odstêpach [19].

Alternatywn¹ metod¹ pomiaru jest analiza komputero-
wa, okre�lana równie¿ jako pó³automatyczna. W wybranym
przez badacza fragmencie naczynia, identyfikacji warstw
�ciany têtnicy oraz wszystkich pomiarów dokonuje dedy-
kowane oprogramowanie, co pozwala na znaczne zwielo-
krotnienie ilo�ci pomiarów oraz szybsze ich wykonanie
i analizê, co jest szczególnie cenne w dokonywaniu opraco-
wañ dla celów naukowych. Zalet¹ tej metody jest równie¿
wiêksza powtarzalno�æ uzyskiwanych wyników, wad¹ jed-
nak niedostateczna czu³o�æ w identyfikacji warstw naczyñ,
zw³aszcza poza CCA [19, 20].

Aby mówiæ o bezwzglêdnym pogrubieniu IMT, nale¿y
uzyskane wyniki odnosiæ do przyjêtych norm. Równie¿
w tym zakresie brak by³o konsensusu, a jego uzyskanie
utrudnia³y dodatkowo ró¿nice w ocenie naturalnej dynamiki
wzrostu IMT z wiekiem. W badaniu [21] przeprowadzonym
na grupie nieobci¹¿onej czynnikami ryzyka chorób naczy-
niowych uzyskano �rednie warto�ci CCA IMT 0,79 mm
i 0,87 mm u mê¿czyzn 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 warto�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 zawiera³y siê pomiêdzy 0,5
a 1 mm i równie¿ osi¹ga³y wiêksze warto�ci u mê¿czyzn.
Z kolei �rednie roczne fizjologiczne pogrubienie CCA IMT
Bots i wsp. oceniaj¹, na podstawie metaanalizy wielu prób
klinicznych, na 0,0147 mm [17].

We wspomnianym Mannheim Consensus autorzy pro-
ponuj¹ przyjêcie warto�ci 1,5 mm mierzonej w CCA, jako
granicznej dla ró¿nicowania IMT od blaszki mia¿d¿ycowej,
przy czym zmiany miejscowe, wpuklaj¹ce siê do �wiat³a
naczynia o co najmniej 0,5 mm lub przekraczaj¹ce o 50%
grubo�æ s¹siedniej IMT równie¿ uznaje siê za blaszki.
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Pogrubienie IMT uznawane jest za wska�nik mia¿d¿ycy
nie tylko w tt. szyjnych, ale w ca³ym uk³adzie naczyniowym.
Wykazywano czêstsz¹ obecno�æ pogrubienia IMT u osób
ze stwierdzanymi zmianami mia¿d¿ycowymi w têtnicach kk.
dolnych [23, 24], zarówno w grupie chorych z objawami
chromania przestankowego, jak i równie¿ bezobjawowych,
ocenianych pomiarem indeksu kostkowo-ramieniowego.
Podobna zale¿no�æ, choæ w mniejszym stopniu, wystêpuje
w grupie chorych z potwierdzonymi koronarograficznie
zmianami w tt. wieñcowych [25, 26]. Hadis i wsp. wykazy-
wali prognostyczn¹ warto�æ pomiaru IMT dla wyst¹pienia
incydentów wieñcowych � przy czym istotna okaza³a siê
zarówno bezwzglêdna warto�æ IMT (najwiêksze ryzyko
wystêpowa³o dla warto�ci >0,733 mm) oraz roczny przyrost
grubo�ci IMT (najwiêksze ryzyko stwierdzano dla warto�ci
>0,034 rocznie). Nale¿y jednak wspomnieæ, i¿ badanie to
przeprowadzano na grupie pacjentów którzy przebyli ju¿
wcze�niej CABG (coronary-artery bypass graft) [14]. W ko-
lejnym badaniu prospektywnym, w grupie pacjentów z cho-
rob¹ wieñcow¹, dwuletnia obserwacja wykaza³a istotnie
wiêksz¹ warto�æ IMT w�ród pacjentów, którzy przebyli
w okresie obserwacji zawa³ serca lub zmarli z przyczyn
kardiogennych. Jednak po uwzglêdnieniu wp³ywu pozosta-
³ych istniej¹cych czynników ryzyka, prognostyczna warto�æ
IMT okaza³a siê nieistotna [27]. W badaniu ARIC, prowa-
dzonym na ponad 13000-osobowej populacji mieszkañców
USA, Burke i wsp. stwierdzili znamiennie wy¿sze warto�ci
IMT w�ród chorych z przebytym zawa³em serca lub uda-
rem mózgu oraz mia¿d¿yc¹ koñczyn dolnych [28]. W pro-
spektywnej analizie, w grupie mieszkañców Rotterdamu
(�redni wiek w grupie badanej >70 lat), Bots i wsp. równie¿
wykazali znamiennie wiêkszy IMT w grupie chorych z za-
wa³em serca (�rednia warto�æ IMT 0,858 mm) i udarem móz-
gu (0,9 mm) w porównaniu do grupy kontrolnej (0,79 mm)
[12]. Podobne wyniki uzyska³ O�Leary i wsp. oceniaj¹c po-
nad piêciotysiêczn¹ populacjê w wieku powy¿ej 65 lat [29].

Pomiar IMT ma znaczenie prognostyczne dla dalszego
rozwoju zmian mia¿d¿ycowych w têtnicach szyjnych. Zureik
i wsp. prospektywnie oceniali progresjê zmian w populacji
mieszkañców Nantes, obserwuj¹c istotnie wiêksz¹ grubo�æ
IMT w�ród badanych, u których w okresie dwu- i czterolet-
niej obserwacji stwierdzano wyst¹pienie blaszek mia¿d¿y-
cowych [30]. Równie¿ Veller i wsp., w badaniu na grupie
zdrowych ochotników stwierdzali istotn¹ ró¿nicê grubo�ci
IMT dla osób z lub bez obecno�ci blaszek [13].

Podwy¿szone warto�ci IMT w CCA stanowi¹ istotny
czynnik ryzyka wyst¹pienia udaru mózgu. W przytaczanym
ju¿ badaniu Botsa i wsp. obserwowano liniow¹ korelacjê
wzrostu ryzyka wyst¹pienia incydentu udarowego z grubo�-
ci¹ IMT. Zale¿no�æ ta utrzymywa³a siê po uwzglêdnieniu
w analizie statystycznej innych uznanych czynników ryzy-
ka, jak: wiek, p³eæ, nadci�nienie têtnicze, cukrzyca i hiper-
lipidemia [12]. Równie¿ O�Leary i wsp. we wspomnianym
ju¿ badaniu prospektywnym, wykazywali wzrost ryzyka
udaru mózgu w�ród osób z rosn¹cymi warto�ciami IMT,
niezale¿ny od innych czynników ryzyka [28]. Hollander
i wsp., analizuj¹c prospektywnie (>6 lat) prawie siedmio-
tysiêczn¹ populacjê powy¿ej 55 roku ¿ycia stwierdzali istot-
ny wzrost ryzyka udaru mózgu dla grup o wzrastaj¹cej war-
to�ci IMT, przy czym najwiêksze ryzyko wystêpowa³o
u osób z warto�ciami IMT >0,84 mm [31]. Równie¿ w pol-

skich badaniach, Ka�mierski i wsp. porównuj¹c chorych
z udarem wzglêdem grupy kontrolnej, wykaza³ istotnie wiêk-
sze warto�ci IMT (�rednia: 0,96 mm vs 0,70 mm) [32].

Przedmiotem zainteresowania badaczy jest równie¿ mo¿-
liwy zwi¹zek pogrubienia IMT z ró¿nymi typami udaru nie-
dokrwiennego. Mo¿na siê spodziewaæ, i¿ ze wzglêdu na
ró¿ny mechanizm powstawania zmian w du¿ych i ma³ych
naczyniach, warto�ci IMT u chorych z udarami lakunarny-
mi mog¹ siê ró¿niæ od stwierdzanych w przypadku wyst¹-
pienia zawa³u z zakresu du¿ych naczyñ przedniego lub tyl-
nego krêgu unaczynienia. Potwierdzaæ to za³o¿enie mo¿e
badanie przeprowadzone przez Cupini i wsp. na prawie
trzystuosobowej grupie chorych z ró¿nymi typami udarów.
Warto�ci IMT w�ród pacjentów z udarem lakunarnym by³y
znamiennie ni¿sze ni¿ w pozosta³ych (0,91 mm vs 1,04 mm)
i nie ró¿ni³y siê istotnie od wyników grupy kontrolnej [33].
Równie¿ 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), warto�ci IMT by³y
istotnie wiêksze ni¿ w przypadkach LACI (lacunar infarct)
i POCI (posterior circulation infarct). Autorzy stwierdzili
jednak znamienno�æ uzyskanych wyników wzglêdem grupy
kontrolnej we wszystkich grupach chorych [34].

Interesuj¹ca wydaje siê próba wykazania zwi¹zku po-
miêdzy warto�ciami IMT a wystêpuj¹cymi po udarze zabu-
rzeniami poznawczymi. W przeprowadzonym przez Talelli
i wsp. badaniu analizowano IMT w grupie 171 chorych
z udarem oraz wykonywano dwukrotnie, w odstêpie roku,
ocenê funkcji poznawczych pos³uguj¹c siê skal¹ MMSE
(Mini Mental State Examination). W grupie z obni¿eniem
wska�nika MMSE < 24 stwierdzano istotnie wiêksze warto�-
ci IMT. Brak jednak w tym zakresie badañ z d³u¿szym okre-
sem obserwacji i uwzglêdnieniem grupy kontrolnej [35].

Pomiar IMT jako wska�nika zaawansowania uogólnio-
nej mia¿d¿ycy znalaz³ zastosowanie w badaniach klinicz-
nych oceniaj¹cych skuteczno�æ prowadzonego leczenia.
Przedmiotem analizy by³a skuteczno�æ leczenia hipotensyj-
nego, normolipemizuj¹cego, hormonalnej terapii zastêp-
czej, a tak¿e antybiotykoterapii u osób ze stwierdzonymi
przeciwcia³ami przeciw chlamydia pneumoniae. Oceniano
stopieñ zmniejszenia progresji lub wyst¹pienie regresji ist-
niej¹cych zmian. W�ród leków hipodensyjnych wykazywa-
no skuteczno�æ stosowanych â-blokerów, inhibitorów kon-
wertazy i brokerów kana³u wapniowego [36, 37, 38]. W�ród
leków wp³ywaj¹cych na profil lipidowy skuteczne okazy-
wa³y siê po³¹czenia kolestipol/niacyna, cholestyramina oraz
ró¿ne statyny [39, 40, 41]. Równie¿ antybiotykoterapia
w leczeniu chlamydia pneumoniae istotnie spowalnia³a roz-
wój zmian mia¿d¿ycowych [42]. Podobny wp³yw obser-
wowano u kobiet w wieku pomenopauzalnym stosuj¹cych
hormonoterapiê zastêpcz¹ [43, 44].

Ocena przydatno�ci ultrasonograficznego pomiaru IMT
wymaga uwzglêdnienia istotnych dla metodologii badania
ograniczeñ. Nie jest mo¿liwe w badaniu ultrasonograficz-
nym zró¿nicowanie b³ony wewnêtrznej od b³ony �rodkowej.
Mo¿e to powodowaæ, i¿ stwierdzone pogrubienie IMT wy-
wo³ane bêdzie nie przez rozwijaj¹ce siê g³ównie w �ródb³on-
ku zmiany mia¿d¿ycowe, a raczej przez przerost b³ony sprê-
¿ystej, która mo¿e byæ form¹ zmian adaptacyjnych naczynia,
lub przez kombinacjê obydwu zjawisk. Potwierdzeniem tej
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mo¿liwo�ci mog¹ byæ wyniki Botsa i wsp., którzy wykazy-
wali korelacjê IMT z wymiarem �wiat³a naczynia dla war-
to�ci IMT <1,1 mm, co przemawia za mechanizmem adap-
tacyjnym. Ró¿ne protoko³y wykonywania pomiarów mog¹
prowadziæ do uzyskiwania ró¿nych wyników � w czê�ci
badañ wiêkszy poziom istotno�ci osi¹ga³y warto�ci IMT
mierzone w ICA ni¿ w CCA [45, 46], konieczne jest wiêc
wprowadzenie jednolitych standardów. Bardzo istotna jest
równie¿ ocena powtarzalno�ci uzyskiwanych wyników,
zarówno uzyskiwanych przez jednego ultrasonografistê
(intra-observer variability), jak i ró¿nych badaczy wykonu-
j¹cych pomiary w tej samej pracowni (inter-observer varia-
bility). W publikowanych pracach, podejmuj¹cych próbê
analizy wystêpuj¹cych ró¿nic, autorzy podkre�laj¹ relatyw-
nie niewielk¹ zmienno�æ uzyskiwanych wyników przez tego
samego badacza, wystêpowanie wiêkszych ró¿nic przy wy¿-
szych warto�ciach IMT oraz ich zale¿no�æ uzyskiwanych
wyników od do�wiadczenia badaj¹cego [47, 48, 49]. Naj-
czê�ciej stosowan¹ metod¹ oceny powtarzalno�ci pomiarów
jest ich dwukrotne wykonanie w krótkim 2�3 tygodniowym
odstêpie czasu, na tej samej grupie chorych (przez tego sa-
mego lub kilku badaczy, odpowiednio dla oceny intra- lub
inter-observer variability), a nastêpnie ich analiza staty-
styczna � stosowan¹ przez wielu autorów jest metoda Blanda
i Altmana [50]. Równie¿ wprowadzanie komputerowego po-
miaru IMT zwiêksza powtarzalno�æ pomiarów [17, 19, 20].

PODSUMOWANIE

Ultrasonograficzny pomiar IMT znalaz³ miejsce w�ród
parametrów uznanych za czynniki ryzyka chorób uk³adu
sercowo-naczyniowego, w tym udaru mózgu. Wykazano
jego przydatno�æ w ocenie rozwoju uogólnionej mia¿d¿ycy
oraz miejscowych zmian w tt. szyjnych. Konieczne jest jed-
nak doskonalenie metodologii dokonywania pomiarów oraz
wprowadzenie jednolitych standardów interpretacji badañ.
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