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Przetomowe znaczenie dla zrozumienia patogenezy
schorzeh uktadu krazenia miato dokonane ponad 20 lat
temu odkrycie, ze srédbtonek naczyniowy jest organem
endo- i parakrynnym. Jego czynno$¢ odgrywa wazna ro-
le w regulacji napiecia Sciany naczynia, proliferacji ko-
moérek miesni gtadkich, adhezji monocytéw i leukocy-
tébw oraz proceséw krzepniecia, poprzez uwalnianie
szeregu mediatoréw rozszerzajacych naczynia utrzymu-
je witasciwe napiecie Sciany tetnicy. Nieprawidtowa
funkcja Srédbtonka traktowana jest jako wstepny etap
rozwoju blaszki miazdzycowej [1]. Celermajer opisat wy-
stepowanie zaburzef funkcji srédbtonka juz u dzieci
z rodzinng hipercholesterolemia i mtodych dorostych
z czynnikami ryzyka choroby wiericowej [2, 3]. Dysfunk-
cja srodbtonka wystepuje na najwczesniejszych eta-
pach miazdzycy, na dtugo przed wystapieniem zwezen
widocznych w badaniach angiograficznych.

W swojej przetomowej pracy ogtoszonej w 1980 r.
Furchgott i Zawadzki [4] wykazali, Ze obecnos¢ i prawi-
dtowa czynnosé komoérek srodbtonka jest niezbedna do
prawidtowego rozkurczu naczynia: tetnice pozbawione
Srodbtonka, pod wptywem acetylocholiny, substancji
rozszerzajacej zdrowe tetnice, ulegaty paradoksalnemu
skurczowi. Wkroétce potem Ludmer [5] zaobserwowat
paradoksalny skurcz tetnic wiefcowych po dowienco-
wym podaniu acetylocholiny u pacjentéw z tagodna po-
stacia choroby wieficowej, udowadniajac, ze dysfunkcja
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srédbtonka naczyn wieficowych wystepuje juz na wcze-
snych etapach klinicznych tej choroby.

Dysfunkcja srédbtonka obserwowana jest w wielu
stanach uznawanych za czynniki ryzyka rozwoju miazdzy-
cy, takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, palenie ty-
toniu, otytos¢, jak réwniez w procesie starzenia sie [6-10].
Inwazyjne metody oceny funkgji $rédbtonka (ilosciowa
angiografia z probami prowokacyjnymi, wewnatrzwief-
cowa echokardiografia dopplerowska czy tez czesto sto-
sowana w badaniach naukowych, ale wymagajaca cewni-
kowania tetnicy ramiennej zylna pletyzmografia okluzyj-
na) s trudne do wprowadzenia do rutynowej praktyki kli-
nicznej. Z tej przyczyny w ostatnich latach coraz wieksza
role odgrywaja nieinwazyjne testy oceny wczesnych sta-
diéw miazdzycy oparte na technice ultrasonograficznej,
cechujace sie dobra powtarzalnoscia i niskim kosztem.
Naleza do nich ocena zaleznej od przeptywu rozszerzalno-
Sci tetnicy ramiennej (flow mediated dilatation, FMD) oraz
ocena subklinicznej miazdzycy na podstawie pomiaru
grubosci kompleksu btona wewnetrzna — btona srodkowa
tetnicy szyjnej (intima-media thickness, IMT).

Badanie rozszerzalnoSci tetnicy ramiennej
Historia
Pomiar rozszerzalnosci tetnicy ramiennej (FMD) zo-
stat po raz pierwszy opisany przez Andersona i Marka

w 1989 r. [11] jako posrednia metoda oceny czynnosci
srodbtonka. Najbardziej rozpowszechnita sie metodyka
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Rycina 1. Zasada pomiaru srednicy tetnicy
ramiennej.

oceny FMD opisana przez Celermajera i wsp. w 1992 r.
[2, 3]. Istote pomiaru stanowi ocena zmiany Srednicy
tetnicy ramiennej pod wptywem mediatorow uwalnia-
nych po zatrzymaniu i przywroceniu przeptywu wsku-
tek dziatania sit naprezenia scinajacego przeptywajacej
krwi, ktérych produkcja zalezy od prawidtowej czynno-
sci Srédbtonka. Teoretycznie do pomiardw mozna wy-
korzystywaé takze inne tetnice, jak np. promieniowa,
pachowg lub powierzchowng uda, jednak w praktyce
stosowane sg pomiary tetnicy ramiennej.

Technika badania

Przed wykonaniem oceny FMD zaleca sie, aby pa-
cjent powstrzymat sie od palenia tytoniu, picia kawy
i jedzenia ttustych positkéw na co najmniej 8 godz.
przed badaniem (zalecane bywa tez powstrzymanie sie
od positkéw przez 8-12 godz.) [12]. W dniu badania od-
stawiane sg azotany i inne leki naczyniorozszerzajace.
Badany pozostaje w spoczynku, w pozycji lezacej przez
ok. 10 min w klimatyzowanym pomieszczeniu. Podczas
catego badania monitorowana jest krzywa EKG. Na pra-

53dB  S1/+2/2/4
Goin=—18d8  a=2

we przedramie zaktadany jest mankiet aparatu do mie-
rzenia cisnienia. Do pomiaru srednicy tetnicy uzywana
jest gtowica liniowa o wysokiej rozdzielczosci, pracuja-
ca przy czestotliwosci 7-10 MHz z wykorzystaniem
oprogramowania do oceny tetnic obwodowych. Naj-
pierw nalezy zlokalizowa¢ i oznaczy¢ miejsce pomiaru —
z reguty znajduje sie ono 5-10 cm proksymalnie od pra-
wego dotu tokciowego. Nastepnie wykonywany jest
wyjsciowy pomiar Srednicy tetnicy ramiennej w rozkur-
czu (na szczycie zatamka R elektrokardiogramu) miedzy
blizsza i dalsza linia m — granica pomiedzy btona $rod-
kowa a przydanka w ultrasonograficznej prezentacji
dwuwymiarowej — zgodnie z oryginalng metodologia
wg Celermajera. Niektdrzy badacze [6] mierzg naczynie
od blizszej linii m do blizszego brzegu zarysu btony we-
wnetrznej Sciany dalszej (Rycina 1.).

Wytyczne opublikowane w 2002 r. [12] dopuszczaja
jednak pomiar pomiedzy granicami intima — krew (Scia-
na blizsza) i krew — intima (Sciana dalsza), mimo wyni-
kajacych z fizyki ultradzwiekéw trudnosci w jedno-
znacznym okresleniu tej pierwszej (Rycina 2.). Te rozni-
ce metodologiczne moga powodowac niewielkie rézni-
ce w wyliczanych wartosciach FMD.

Wartos¢ srednicy naczynia ustalana jest zwykle przez
usrednienie pomiaréw z 3-5 cykli serca. W nastepnym
etapie badania mankiet pompowany jest do wysokosci
200 mmHg na 5 min (sporadycznie w niektdrych osrod-
kach do 300 mmHg na 4,5 min). Po szybkiej deflacji man-
kietu nastepuje przywrécenie przeptywu krwi przez tetni-
ce ramienng. Po 20-30 s rozpoczynamy ponowne pomia-
ry tetnicy — maksymalna $rednica rejestrowana jest za-
zwyczaj ok. 60 s po zwolnieniu mankietu. Po 10-minuto-
wym odpoczynku dokonujemy kolejnych pomiarow ww.
parametrow. Nastepnie podajemy choremu 400 pg nitro-
gliceryny (NTG) pod jezyk i po 3-4 min powtarzamy po-

Rycina 2. Ocena FMD — pomiar Srednicy tetnicy ramiennej w spoczynku (panel lewy) i po przekrwieniu

reaktywnym (panel prawy)
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miary. Rozszerzalnos¢ tetnicy niezalezna od Srédbtonka
(endothelium-independent dilatation, EID) jest rezultatem
bezposredniego rozszerzenia miesni gtadkich przez NTG
i jest swoistym testem oceniajacym putap rozkurczowej
reakgji tetnicy. W zaawansowanej miazdzycy, przy obecno-
Sci zwapnien i przebudowy histologicznej struktury Sciany,
ten mechanizm moze by¢ uposledzony, co uniemozliwia
ocene rozkurczu zaleznego od srédbtonka — brak jednak
Scistych kryteriéw interpretacji tego parametru.

FMD i EID obliczane s3 wg nastepujacych wzorow:
FMD=100% x (3rednica po przekrwieniu reaktyw-
nym — $rednica w spoczynku) /srednica w spoczynku

EID 100% x (Srednica po podaniu nitrogliceryny —
Srednica w spoczynku)/srednica w spoczynku

Zachowanie powyzszych zasad oraz dostateczne
doswiadczenie operatora zapewniajg odpowiednig po-
wtarzalnos¢ pomiaréw [6, 7, 9-12]. Biorac pod uwage
istnienie licznych r6znic w metodyce badania w réz-
nych odrodkach, istnieje jednak potrzeba standaryzacji
metody i poprawy techniki pomiaréw celem uzyskania
lepszej powtarzalnosci wynikow.

Najwazniejsze kwestie sporne stanowia:

1) umiejscowienie mankietu uzywanego do okluzji na-
czynia (na ramieniu lub — preferowane — na przedra-
mieniu);

2) optymalny czas trwania okluzji (powyzej 5 min nie
obserwuje sie dalszego przyrostu FMD);

3) optymalny czas od deflacji mankietu do pomiaru;

4) ilos¢ cykli serca potrzebnych do pomiaru Srednicy
tetnicy;

5) pora dnia najlepsza do wykonania badania;

6) wykonywanie testu na dominujacej lub niedominu-
jacej konczynie;

7) koniecznos¢ i ew. czas odstawienia lekow wazoak-
tywnych;

8) optymalna metoda pomiaru srednicy tetnicy;

9) posta¢ NTG lub innego wazodilatatora (wlew nitropru-
sydku sodu?), jaki powinien by¢ uzyty do oceny EID;
10) ewentualne wykorzystanie do oceny funkgji srodbton-
ka parametréw odzwierciedlajgcych zmiany przepty-

wu krwi zamiast zmiany $rednicy naczynia [10, 11].

Bots i wsp. [13] podjeli prébe usystematyzowania
badan wykorzystujacych te technike badawcza, opubli-
kowanych w latach 1992-2001. Do analizy wykorzysta-
no 219 publikacji obejmujacych taczna liczbe 16 680 ba-
danych. Analiza informacji o typie oprzyrzadowania,
miejscu okluzji, miejscu pomiaru, czasie i cisnieniu
okluzji pozwolita wykaza¢, ze sposrdd technicznych

aspektéw pomiaru najwiekszy wptyw na zmiennos¢ po-
miaréw maja lokalizacja mankietu i czas okluzji, nato-
miast rodzaj oprzyrzadowania, miejsce pomiaru i ci-
Snienie okluzji nie maja znaczenia.

Ostatnig wreszcie kwestig problematyczna sa nor-
my FMD dla ludzi zdrowych. Najczesciej przyjmuje sie,
ze 10% rozszerzalnosci zaleznej od srodbtonka stanowi
norme dla zdrowej populacji. Inni autorzy za norme
przyjmuja wartosci >7% [10, 11].

Znaczenie kliniczne
oceny funkgcji $r6dbtonka

Uposledzenie FMD jest czesto spotykane w patolo-
giach uktadu krazenia, jednak metoda dtugo nie mogta
znalez¢ naleznego sobie miejsca w rutynowej diagno-
styce klinicznej, m.in. z winy wczesnych badan, ktoére
wykazywaty duzg zmiennos¢ dobowg tego parametru
oraz stabg powtarzalnos¢ zwigzang z zachowaniami
behawioralnymi. Dopracowanie metodyki badania
przyblizyto je do praktyki klinicznej, a kolejne prace po-
twierdzity jego wartosé diagnostyczna i prognostyczna.

Celermajer i wsp. [14] badali FMD u mtodych, zdro-
wych ludzi z prawidtowym stezeniem cholesterolu po-
dzielonych na grupy obecnych palaczy, bytych palaczy
oraz niepalacych. Najwieksze uposledzenie FMD wyste-
powato u palaczy (4%), mniejsze u bytych palaczy (5,1%),
prawidtowe wartosci zarejestrowano w grupie kontrolnej
(10%). Wynika stad, ze dysfunkcja srédbtonka jest poten-
cjalnie odwracalna i normalizuje sie po pewnym czasie
w wyniku modyfikacji czynnikéw ryzyka (w tym wypad-
ku po rzuceniu palenia). Kolejne badania potwierdzity
krétkoterminowe pogorszenie reaktywnosci w odpowie-
dzi na wypalenie kilku papieroséw oraz stres intelektual-
ny [15, 16]. Wykazano tez zwiazek dysfunkcji srédbtonka
ze stresem oksydacyjnym, uznanym czynnikiem starze-
nia sie organizmu. Udowodniono poprawe funkcji sréd-
btonka w wyniku stosowania witamin antyoksydacyj-
nych, mimo braku ich wptywu ochronnego na przezycie
i kliniczne powiktania miazdzycy [17, 18].

Celem sprawdzenia hipotezy, ze nasilenie proceséw
zapalnych uposledza funkcje srédbtonka u ludzi, Vita
i wsp. zbadali korelacje pomiedzy FMD a stezeniem CRP,
interleukina-6, rozpuszczalna czasteczka przylegania we-
wnatrzkomorkowego (sICAM-1) oraz biatkiem chemotak-
tycznym dla monocytéw (MCP-1). Dla FMD nie wykazano
niezaleznego zwiazku z czynnikami zapalnymi wykracza-
jacego poza korelacje z tradycyjnymi czynnikami ryzyka
miazdzycy [19], chociaz zaleznos¢ takg wykryto dla para-
metréow dopplerowskich przeptywu w fazie przekrwienia.

W wielu pracach wykazano, ze uposledzona funkcja
srédbtonka poprawia sie w wyniku intensywnego leczenia
hipolipemizujacego [20, 21]. Kilka nieduzych badan klinicz-
nych sugeruje, ze terapia hipolipemizujaca prawastatyna,
lowastatyng i dieta, lowastatyng z probukolem (antyoksy-
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dant) oraz bezafibratem koryguje uposledzong funkcje
srodbtonka [22]. Tamai i wsp. [23] wykazat takze poprawe
uposledzonej funkgji srédbtonka u pacjentéw z rodzinng
hipercholesterolemig poddanych pojedynczej aferezie LDL.

Wzrost zainteresowania technikami oceniajacymi
funkcje srédbtonka nastgpit od czasu publikacji Suwa-
idiego i wsp. [24], dokumentujacej jej znaczenie progno-
styczne u ludzi z choroba wieficowa. Przeprowadzili mia-
nowicie 28-miesieczng obserwacje pacjentéw z tagodna
postacig choroby wieficowej (definiowang jako obec-
nos¢ zwezeh mniejszych niz 40% w badaniu angiogra-
ficznym). Dysfunkcja srédbtonka oceniana byta inwazyj-
nie przy uzyciu wewnatrznaczyniowej gtowicy dopple-
rowskiej. Oceniano rezerwe wieficowa po dowiehcowej
infuzji zwiekszanych dawek acetylocholiny oraz adeno-
zyny (dla oceny rozszerzalnosci niezaleznej od $rédbton-
ka) i nitrogliceryny (dla odwrécenia ewentualnego skur-
czu tetnicy). 157 chorych zostato podzielonych na trzy
grupy wg stopnia dysfunkcji: 1. grupa — 83 chorych z pra-
widtowa funkcja srédbtonka, 2. grupa — 32 chorych z ta-
godna dysfunkcja, 3. grupa — 42 chorych z ciezka dys-
funkcja (kurcz o ponad 20% Srednicy). W grupie pacjen-
téw z prawidtowa funkcja srédbtonka oraz z tagodna
dysfunkcja nie obserwowano Zzadnych incydentéw
w ww. okresie, natomiast wsréd 42 chorych z ciezka
dysfunkcja wystapito 10 incydentéw wiencowych (14%),
z czego 6 pacjentéw zmarto. Wyniki te potwierdzaja
znaczng prognostyczng wartos¢ dysfunkcji srédbtonka.

Petricone i wsp. [25] badali funkcje $rédbtonka w gru-
pie 225 wczesniej nieleczonych pacjentéw z nadcisnie-
niem tetniczym. Dysfunkcje srédbtonka oceniano po do-
wieficowym wlewie wzrastajacych dawek acetylocholiny
i nitroprusydku sodu. Chorych podzielono na 3 grupy w za-
leznosci od stopnia dysfunkcji srodbtonka. W 31-miesiecz-
nej obserwagji ilos¢ incydentéw wieficowych znamiennie
korelowata ze stopniem nasilenia dysfunkcji. Targonski
i wsp. [26] wykazat z kolei, Ze obecnosé rozpoznanej inwa-
zyjnie dysfunkcji srodbtonka wskazuje na zwiekszone ry-
zyko przysztych incydentéw mozgowych.

Pierwsza praca, ktéra wykazata duza wartos¢ pro-
gnostyczng oceny funkcji srodbtonka mierzona w sposéb
nieinwazyjny za pomoca FMD, byto badanie Gokce i wsp.
[27]. Oceniali oni krétkoterminowe ryzyko okotooperacyj-
ne u 187 chorych poddawanym planowym operacjom na-
czyniowym (aneurysmektomia, endarterektomia szyjna,
pomostowanie biodrowo-udowe, amputacje). U 45 cho-
rych wystapity niekorzystne zdarzenia kliniczne pod po-
stacig $mierci sercowej, zawatu serca, niestabilnej dtawi-
cy, migotania kom6ér, udaru mézgu oraz podwyzszenia
stezenia troponiny. Przedoperacyjnie ocenione FMD byto
wyraznie nizsze u chorych z ww. powiktaniami (4,9%%3,1)
w stosunku do chorych bez powiktan (7,3%%5), podczas
gdy wazodylatacja niezalezna od sroédbtonka byta po-
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dobna w obu grupach (10,7% i 10,3%). Poza wnioskiem,
ze uposledzona funkcja Srodbtonka jest niezaleznym
wskaznikiem wysokiego ryzyka okotooperacyjnego, ba-
danie wskazuje na korzystne rokowanie u chorych z za-
chowang funkcjg srédbtonka. Ci sami badacze uzyli FMD
do oceny ryzyka dtugoterminowego u 199 chorych pod-
danych planowym zabiegom naczyniowym. Przed opera-
cja dokonano pomiaru FMD u wszystkich chorych, na-
stepnie pacjenci zostali poddani 14-miesiecznej obserwa-
cji. U 35 chorych wystapity incydenty sercowo naczynio-
we —zgon sercowy (5 chorych), zawat serca (17 chorych),
niestabilna dtawica (10 chorych), udar mézgu (3 cho-
rych). Podobnie jak w poprzedniej pracy, przedoperacyj-
ne FMD byto znamiennie nizsze u chorych z incydentami
(4,442,8) w poréwnaniu z chorymi bez incydentéw
(7,0%+4,9), podczas gdy wazodilatacja niezalezna od
srodbtonka (EID) byta podobna w obu grupach [28].

Modena i wsp. [29] leczyli grupe 400 postmenopau-
zalnych kobiet z tagodnym lub umiarkowanym nadci-
Snieniem tetniczym przez 6 mies., osiagajac optymalne
wartosci cisnienia. U 150 z nich uposledzona funkcja
srédbtonka nie ulegta poprawie mimo optymalnego le-
czenia hipotensyjnego. W trakcie srednio 67-miesiecznej
obserwacji odnotowano 32 zdarzenia (obrzek ptuc, prze-
mijajace niedokrwienie OUN, udar niedokrwienny)
w grupie bez poprawy rozszerzalnosci w poréwnaniu z 15
zdarzeniami w grupie z poprawa rozszerzalnosci. W tym
przypadku FMD pozwala zidentyfikowa¢ chorych o gor-
szym rokowaniu, co moze uzasadnia¢ bardziej agresyw-
ng terapie. Brevetti i wsp. [30] wykazali dodatkowa
(w stosunku do wskaznika kostka — ramie) wartos¢ pro-
gnostyczna niskich wartosci FMD w 2-letniej obserwacji
chorych z miazdzyca konczyn dolnych — wartosé ponizej
6,7% wiazata sie z 4,8-krotnym wzrostem zagrozenia,
a przy wspdtistnieniu niskich wartosci wskaznika kostka
— ramie wzrost ryzyka byt az 13-krotny.

Schroeder i wsp. [31] przeprowadzili pilotazowe ba-
danie majace na celu ocene wartosci predykcyjnej FMD
w stosunku do typowego bélu dtawicowego, proby wy-
sitkowej i scyntygrafii perfuzyjnej w grupie 122 chorych
bez udokumentowanej choroby wieficowej przed pla-
nowana koronarografia. Z przeprowadzonej analizy wy-
nika, ze uposledzenie wazodilatacji zaleznej od 5r6d-
btonka cechuje sie 71% czutoscia oraz 81% swoistoscia,
z wysoka dodatnig wartoscig prognostyczng 95% oraz
ujemna wartoscia prognostyczng 41%. Byty to wyniki
bardzo korzystne w poréwnaniu z bélami dtawicowymi
(czutos¢ 95%, swoistost 47,6%) i elektrokardiograficzna
préba wysitkowa (czutos¢ 82%, swoistosé 57%).

O ile prognostyczna funkcja dysfunkgcji srédbtonka
w chorobie wiehcowej i nadcisnieniu tetniczym jest
dos¢ dobrze udokumentowana, to jej rola w niewydol-
nosci serca jest mniej poznana. W ostatnim roku ukaza-
to sie kilka prac dotyczacych roli obnizonego FMD jako
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czutego biomarkera niewydolnosci serca réwnorzedne-
g0 BNP (brain natriuretic peptide) i jego dodatniej kore-
lacji z tymze [32]. Poréwnano réwniez prognostyczna
wartos¢ FMD z pomiarem tlenku azotu wydychanym
podczas wysitku submaksymalnego (wskaznik funkcji
Srodbtonka w krazeniu ptucnym) u chorych z niewydol-
noscig serca w -l klasie NYHA. Obnizeniu FMD, jak
i zmniejszeniu wydzielania NO towarzyszyto zwiekszone
ryzyko zgonu/potrzeby przeszczepu (33) — FMD nizsza
0 1% wiazata sie z 20% wzrostem ryzyka. Podobnie Fi-
scher i wsp. [34] obserwowali 67 chorych w Il klasie
NYHA przez 46 mies., potwierdzajgc obecnosé dodatniej
korelacji pomiedzy obnizonym FMD a wystepowaniem
incydentéw sercowych pod postacig nagtej $mierci, po-
gorszenia klasy NYHA do 1V, obrzeku ptuc, koniecznosci
nagtej transplantacji serca — obserwowano o 34% nizsze
zagrozenie u pacjentéw z wartosciami FMD >6,2%.

Pomiar grubosci kompleksu btona
wewnetrzna — blona Srodkowa tetnicy
szyjnej (intima-media thickness, IMT)

Miazdzyca tetnicy szyjnej koreluje z nasileniem
czynnikéw ryzyka miazdzycy i wspétistnieje z obecno-
cig zmian miazdzycowych w innych tozyskach naczy-
niowych. Kompleks btony wewnetrznej i srodkowej jest
dobrze widoczny w badaniu ultrasonograficznym. Wraz
z postepem miazdzycy pod btong wewnetrzng groma-
dza sie lipidy i grubos¢ IMT sie zwieksza. Szybkos¢ na-
rastania IMT w tetnicy szyjnej (rbwnoznaczna z tem-
pem progresji miazdzycy) jest silnie dodatnio skorelo-
wana z wystepowaniem incydentéw sercowo-naczynio-
wych oraz udaru mézgu [35-37].

Pignoli i wsp. [38] potwierdzili koncepcje, ze mierzo-
na ultrasonograficznie grubosé¢ kompleksu intima-me-
dia dobrze odzwierciedla nasilenie miazdzycy w tetni-
cach szyjnych i w aorcie. Wartosci osiggane za pomoca
echokardiografii oraz w badaniach autopsyjnych byty
poréwnywalne, co potwierdza, ze IMT jest bezposred-
nim pomiarem struktury naczynia.

Metodyka badania IMT

Pomiar IMT jest prosty technicznie. Badanie to jest ta-
nie, nieinwazyjne, powtarzalne i zajmuje nie wiecej niz 10
min. Wymaga posiadania obrazujacej gtowicy naczynio-
wej operujacej czestotliwosciami 7-10 MHz. Badanie wy-
konywane jest u pacjenta w pozycji lezacej, z lekko unie-
siong gtowa, skrecong w kierunku przeciwnym do ocenia-
nej tetnicy. Pomiary dotycza dalszej Sciany tetnicy (wi-
docznej u prawie wszystkich pacjentéw) — od zarysu inti-
my do dalszej linii m — granicy pomiedzy btona srodkowa
a przydankga (Ryciny 3.-5.). Oceniana jest wartos¢ Srednia
dla pomiaréw prawej i lewej tetnicy szyjnej wspélnej mie-
rzonych 2 cm proksymalnie od rozwidlenia, z pominie-

wewnetrznej 2 c¢cm proksymalnie od miejsca
podziatu tetnicy szyjnej wspélnej. Obraz
prawidtowy (IMT=0,65)

6.0rHzi
Cardioc Difficult
General

64dB  T1/ 0/1/4
Gain= -9dB  4=3

miazdzycowa, po prawej pogrubiata btona
wewnetrzna. Obraz nieprawidtowy (IMT=1,4 mm)

ciem obszaréw widocznych blaszek miazdzycowych —dla-
tego wazne jest uwidocznienie tetnicy na dostatecznie
dtugim odcinku. Norma IMT to wartosci ponizej 0,9 mm.
Wartosci 0,9 mm do 1 mm to szara strefa, niejednoznacz-
na interpretacyjnie. Grubos¢ kompleksu wieksza od 1 mm
przyjmuje sie za nieprawidtowa [36-41].

Znaczenie kliniczne pomiaru

grubosci kompleksu IMT

Badanie IMT jest szczegb6lnie przydatne do nieinwa-
zyjnej oceny progresji miazdzycy u dorostych. Wartosé
IMT roénie wraz z zaawansowaniem choroby wiefico-
wej. Enderle i Schroeder [35] wykazali, ze IMT tetnicy
szyjnej koreluje z zaawansowaniem zmian miazdzyco-
wych w tetnicach wieficowych: istnieje dodatnia korela-
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Rycina 5. Schemat przedstawia sposéb wykonania
pomiaru IMT

Rycina 6. Automatyczna detekcja granic warstw
Sciany tetnicy umozliwiajaca pomiar IMT
(SonoCalcIMT, SonoSite). Dolny panel ukazuje
powiekszony obraz tetnicy z automatycznym
wyznaczeniem IMT w obszarze wyznaczonym
strzatkami

cja pomiedzy gruboscia kompleksu intima-media a licz-
ba istotnie zmienionych tetnic wiehAcowych, podczas
gdy obnizona FMD jest lepszym predyktorem choroby
wieficowe] — czutos¢ 71% i swoistos¢ 81% dla FMD
<4,5%. U dzieci i mtodych pacjentéw z cukrzyca zwiek-
szona grubosé kompleksu IMT wspbtistnieje z dysfunk-
Cja srodbtonka wyrazong niskim FMD. Dwie niezalezne

Kardiologia Polska 2005; 63: 6

grupy badaczy doszty do podobnych wnioskéw, ze koin-
cydencja tych wczesnych markeréw miazdzycy wskazu-
je na wysokie ryzyko przysztych incydentéw sercowo-
-naczyniowych i wskazuje na szczegélnie zagrozona gru-
pe chorych [42, 43]. Wykazano, ze nieprawidtowe warto-
sci obydwu wskaznikéw koreluja z wywiadem rodzin-
nym przedwczesnych zawatéw serca [44] oraz ze chorzy
z rodzinna hipercholesterolemia maja znaczaco pogru-
biate Sciany tetnic szyjnych w stosunku do zdrowych
osobnikéw juz od najwczesniejszych lat zycia [45].

Szybkos¢ narastania grubosci kompleksu dodatnio
koreluje z ryzykiem zawatu serca i udaru mézgu. Badanie
ARIC (The Atherosclerosis Risc In Communites), ktore
obejmowato ponad 1 000 oséb, wykazato, ze IMT wiek-
sza od 1 mm byta silnym predyktorem zawatu serca lub
zgonu w okresie ponad 5 lat zaréwno u mezczyzn, jak
i u kobiet [37, 46]. Hodis i wsp. zademonstrowali, ze po-
miar progresji IMT w tetnicy szyjnej byt uzytecznym
wskaznikiem prognozy incydentéw wiehcowych. Nara-
stanie IMT o 0,03 mm lub wiecej rocznie wigzato sie
z 2,2-krotnym wzrostem wzglednego ryzyka zawatu ser-
ca lub Smierci sercowej oraz 3,1-krotnym wzrostem
wzglednego ryzyka innych incydentéw wiencowych [37].

Aby oceni¢ predykcyjna role IMT, polscy badacze
[47] oceniali grubos¢ kompleksu u chorych przyjetych
do kliniki celem wykonania koronarografii. Srednia
wartos¢ IMT u chorych bez zmian w tetnicach wiefco-
wych wynosita 1,01 mm, ze zmiang w jednej tetnicy 1,15
mm, z chorobg dwdch naczyh 1,26 mm oraz ze zmiana-
mi w trzech naczyniach 1,47 mm.

Fathi i wsp. [36] w 2-letniej obserwacji grupy 444 cho-
rych z czynnikami ryzyka choroby wieficowej potwierdzili
wystepowanie uposledzonej reaktywnosci srodbtonka
u chorych z nastepczymi epizodami wiencowymi, lecz nie
wykazali natomiast niezaleznej prognostycznej wartosci
tego parametru, w przeciwienstwie do pomiaru IMT tet-
nic szyjnych (>0,71 mm) oraz masy lewej komory wyliczo-
nej z przezklatkowego badania echokardiograficznego.
Potwierdza to fakt wspétwystepowania i powigzah mar-
keréw rokowniczych w grupie wysokiego ryzyka.

Nalezy pamieta¢, ze pomiar IMT moze by¢ wykony-
wany réwniez w innych naczyniach tetniczych. Badania
autopsyjne u dzieci wykazaty, ze zmiany miazdzycowe
rozwijaja sie poczatkowo w Scianie aorty brzusznej. Ja-
rvisalo i wsp. [47] wykazali, Ze u dzieci z czynnikami ry-
zyka miazdzycy nieinwazyjny pomiar IMT w aorcie
(@IMT — aortic intima-media thickness) jest lepszym
markerem wczesnej miazdzycy niz IMT tetnic szyjnych.

Pomiar IMT moze by¢ wykorzystywany do oceny efek-
tywnosci leczenia hipolipemizujacego. W badaniu ACAPS
podawanie 20—40 mg lowastatyny przez 3 lata bezobjawo-
wym pacjentom istotnie spowalniato narastanie grubosci
kompleksu w stosunku do placebo [49]. W dtugotermino-
wej obserwacji pacjentéw objetych badaniem LIPID poda-
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wanie prawastatyny przez 4 lata zaowocowato brakiem
narastania grubosci IMT w tetnicy szyjnej [50], podobnie
podawanie 40 mg prawastatyny przez 2 lata (REGRESS
study) chorym z angiograficznie potwierdzong chorobg
wieficowa spowodowato wysoce znamienne zmniejszenie
grubosci IMT, jednak bez podobnej regresji miazdzycy oce-
nianej w badaniu koronarograficznym [51].

Podsumowanie

Badania FMD i IMT umozliwiaja nieinwazyjne roz-
poznanie wczesnego procesu miazdzycowego, koreluja
z nasileniem czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
i moga byé w praktyce uzywane jako markery wczesnej
miazdzycy. U oséb zdrowych zaréwno FMD, jak i IMT
mieszcza sie w granicach wartosci prawidtowych, za ja-
kie uwaza sie FMD >7%, IMT <1,0 mm.

U zdrowych z czynnikami ryzyka IMT jest poczatko-
wo prawidtowe (struktura pozostaje niezmieniona), na-
tomiast FMD zmniejsza sie wskutek zaburzenia funkcji
Srédbtonka. W zwigzku z tym, ze miazdzyca uposledza
rozszerzalnos¢ tetnicy ramiennej, FMD wieksze od 10%
praktycznie wyklucza chorobe wiefcowa. U pacjentéw
z chorobami uktadu krazenia FMD pomaga ponadto
oceni¢ rokowanie.

IMT jest prostsze technicznie, wiec moze by¢ bada-
niem przesiewowym w zagrozonej grupie mtodych doro-
stych; jest rowniez szczegblnie wartosciowym narzedziem
w starszej grupie wiekowej. W zwigzku z tym, ze IMT do-
brze koreluje z zaawansowaniem miazdzycy u 0séb cho-
rych, moze poméc ocenic rozlegtos¢ choroby. IMT poma-
ga réwniez ocenic globalne ryzyko chorego z jawna miaz-
dzyca oraz zobiektywizowaé ocene skutecznosci leczenia.
Pomiary IMT maja szanse na wieksze rozpowszechnienie
dzieki wprowadzeniu do ultrasonograféw specjalistycz-
nego oprogramowania utatwiajgcego pomiary (Rycina 6.).
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