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Wstęp
Prze³omowe znaczenie dla zrozumienia patogenezy

schorzeñ uk³adu kr¹¿enia mia³o dokonane ponad 20 lat
temu odkrycie, ¿e œródb³onek naczyniowy jest organem
endo- i parakrynnym. Jego czynnoœæ odgrywa wa¿n¹ ro-
lê w regulacji napiêcia œciany naczynia, proliferacji ko-
mórek miêœni g³adkich, adhezji monocytów i leukocy-
tów oraz procesów krzepniêcia, poprzez uwalnianie
szeregu mediatorów rozszerzaj¹cych naczynia utrzymu-
je w³aœciwe napiêcie œciany têtnicy. Nieprawid³owa
funkcja œródb³onka traktowana jest jako wstêpny etap
rozwoju blaszki mia¿d¿ycowej [1]. Celermajer opisa³ wy-
stêpowanie zaburzeñ funkcji œródb³onka ju¿ u dzieci
z rodzinn¹ hipercholesterolemi¹ i m³odych doros³ych
z czynnikami ryzyka choroby wieñcowej [2, 3]. Dysfunk-
cja œródb³onka wystêpuje na najwczeœniejszych eta-
pach mia¿d¿ycy, na d³ugo przed wyst¹pieniem zwê¿eñ
widocznych w badaniach angiograficznych. 

W swojej prze³omowej pracy og³oszonej w 1980 r.
Furchgott i Zawadzki [4] wykazali, ¿e obecnoœæ i prawi-
d³owa czynnoœæ komórek œródb³onka jest niezbêdna do
prawid³owego rozkurczu naczynia: têtnice pozbawione
œródb³onka, pod wp³ywem acetylocholiny, substancji
rozszerzaj¹cej zdrowe têtnice, ulega³y paradoksalnemu
skurczowi. Wkrótce potem Ludmer [5] zaobserwowa³
paradoksalny skurcz têtnic wieñcowych po dowieñco-
wym podaniu acetylocholiny u pacjentów z ³agodn¹ po-
staci¹ choroby wieñcowej, udowadniaj¹c, ¿e dysfunkcja

œródb³onka naczyñ wieñcowych wystêpuje ju¿ na wcze-
snych etapach klinicznych tej choroby. 

Dysfunkcja œródb³onka obserwowana jest w wielu
stanach uznawanych za czynniki ryzyka rozwoju mia¿d¿y-
cy, takich jak nadciœnienie têtnicze, cukrzyca, palenie ty-
toniu, oty³oœæ, jak równie¿ w procesie starzenia siê [6–10].
Inwazyjne metody oceny funkcji œródb³onka (iloœciowa
angiografia z próbami prowokacyjnymi, wewn¹trzwieñ-
cowa echokardiografia dopplerowska czy te¿ czêsto sto-
sowana w badaniach naukowych, ale wymagaj¹ca cewni-
kowania têtnicy ramiennej ¿ylna pletyzmografia okluzyj-
na) s¹ trudne do wprowadzenia do rutynowej praktyki kli-
nicznej. Z tej przyczyny w ostatnich latach coraz wiêksz¹
rolê odgrywaj¹ nieinwazyjne testy oceny wczesnych sta-
diów mia¿d¿ycy oparte na technice ultrasonograficznej,
cechuj¹ce siê dobr¹ powtarzalnoœci¹ i niskim kosztem.
Nale¿¹ do nich ocena zale¿nej od przep³ywu rozszerzalno-
œci têtnicy ramiennej (flow mediated dilatation, FMD) oraz
ocena subklinicznej mia¿d¿ycy na podstawie pomiaru
gruboœci kompleksu b³ona wewnêtrzna – b³ona œrodkowa
têtnicy szyjnej (intima-media thickness, IMT). 

Badanie rozszerzalności tętnicy ramiennej
Historia 
Pomiar rozszerzalnoœci têtnicy ramiennej (FMD) zo-

sta³ po raz pierwszy opisany przez Andersona i Marka
w 1989 r. [11] jako poœrednia metoda oceny czynnoœci
œródb³onka. Najbardziej rozpowszechni³a siê metodyka
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oceny FMD opisana przez Celermajera i wsp. w 1992 r.
[2, 3]. Istotê pomiaru stanowi ocena zmiany œrednicy
têtnicy ramiennej pod wp³ywem mediatorów uwalnia-
nych po zatrzymaniu i przywróceniu przep³ywu wsku-
tek dzia³ania si³ naprê¿enia œcinaj¹cego przep³ywaj¹cej
krwi, których produkcja zale¿y od prawid³owej czynno-
œci œródb³onka. Teoretycznie do pomiarów mo¿na wy-
korzystywaæ tak¿e inne têtnice, jak np. promieniow¹,
pachow¹ lub powierzchown¹ uda, jednak w praktyce
stosowane s¹ pomiary têtnicy ramiennej. 

Technika badania
Przed wykonaniem oceny FMD zaleca siê, aby pa-

cjent powstrzyma³ siê od palenia tytoniu, picia kawy
i jedzenia t³ustych posi³ków na co najmniej 8 godz.
przed badaniem (zalecane bywa te¿ powstrzymanie siê
od posi³ków przez 8–12 godz.) [12]. W dniu badania od-
stawiane s¹ azotany i inne leki naczyniorozszerzaj¹ce.
Badany pozostaje w spoczynku, w pozycji le¿¹cej przez
ok. 10 min w klimatyzowanym pomieszczeniu. Podczas
ca³ego badania monitorowana jest krzywa EKG. Na pra-

we przedramiê zak³adany jest mankiet aparatu do mie-
rzenia ciœnienia. Do pomiaru œrednicy têtnicy u¿ywana
jest g³owica liniowa o wysokiej rozdzielczoœci, pracuj¹-
ca przy czêstotliwoœci 7–10 MHz z wykorzystaniem
oprogramowania do oceny têtnic obwodowych. Naj-
pierw nale¿y zlokalizowaæ i oznaczyæ miejsce pomiaru –
z regu³y znajduje siê ono 5–10 cm proksymalnie od pra-
wego do³u ³okciowego. Nastêpnie wykonywany jest
wyjœciowy pomiar œrednicy têtnicy ramiennej w rozkur-
czu (na szczycie za³amka R elektrokardiogramu) miêdzy
bli¿sz¹ i dalsz¹ lini¹ m – granic¹ pomiêdzy b³on¹ œrod-
kow¹ a przydank¹ w ultrasonograficznej prezentacji
dwuwymiarowej – zgodnie z oryginaln¹ metodologi¹
wg Celermajera. Niektórzy badacze [6] mierz¹ naczynie
od bli¿szej linii m do bli¿szego brzegu zarysu b³ony we-
wnêtrznej œciany dalszej (Rycina 1.). 

Wytyczne opublikowane w 2002 r. [12] dopuszczaj¹
jednak pomiar pomiêdzy granicami intima – krew (œcia-
na bli¿sza) i krew – intima (œciana dalsza), mimo wyni-
kaj¹cych z fizyki ultradŸwiêków trudnoœci w jedno-
znacznym okreœleniu tej pierwszej (Rycina 2.). Te ró¿ni-
ce metodologiczne mog¹ powodowaæ niewielkie ró¿ni-
ce w wyliczanych wartoœciach FMD. 

Wartoœæ œrednicy naczynia ustalana jest zwykle przez
uœrednienie pomiarów z 3–5 cykli serca. W nastêpnym
etapie badania mankiet pompowany jest do wysokoœci
200 mmHg na 5 min (sporadycznie w niektórych oœrod-
kach do 300 mmHg na 4,5 min). Po szybkiej deflacji man-
kietu nastêpuje przywrócenie przep³ywu krwi przez têtni-
cê ramienn¹. Po 20–30 s rozpoczynamy ponowne pomia-
ry têtnicy – maksymalna œrednica rejestrowana jest za-
zwyczaj ok. 60 s po zwolnieniu mankietu. Po 10-minuto-
wym odpoczynku dokonujemy kolejnych pomiarów ww.
parametrów. Nastêpnie podajemy choremu 400 µg nitro-
gliceryny (NTG) pod jêzyk i po 3–4 min powtarzamy po-

RRyycciinnaa  11.. Zasada pomiaru œrednicy têtnicy
ramiennej.
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RRyycciinnaa  22.. Ocena FMD – pomiar œrednicy têtnicy ramiennej w spoczynku (panel lewy) i po przekrwieniu
reaktywnym (panel prawy)
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miary. Rozszerzalnoœæ têtnicy niezale¿na od œródb³onka
(endothelium-independent dilatation, EID) jest rezultatem
bezpoœredniego rozszerzenia miêœni g³adkich przez NTG
i jest swoistym testem oceniaj¹cym pu³ap rozkurczowej
reakcji têtnicy. W zaawansowanej mia¿d¿ycy, przy obecno-
œci zwapnieñ i przebudowy histologicznej struktury œciany,
ten mechanizm mo¿e byæ upoœledzony, co uniemo¿liwia
ocenê rozkurczu zale¿nego od œródb³onka – brak jednak
œcis³ych kryteriów interpretacji tego parametru. 

FMD i EID obliczane s¹ wg nastêpuj¹cych wzorów: 
FMD=100% x (œrednica po przekrwieniu reaktyw-

nym – œrednica w spoczynku) /œrednica w spoczynku

EID 100% x (œrednica po podaniu nitrogliceryny –
œrednica w spoczynku)/œrednica w spoczynku

Zachowanie powy¿szych zasad oraz dostateczne
doœwiadczenie operatora zapewniaj¹ odpowiedni¹ po-
wtarzalnoœæ pomiarów [6, 7, 9–12]. Bior¹c pod uwagê
istnienie licznych ró¿nic w metodyce badania w ró¿-
nych oœrodkach, istnieje jednak potrzeba standaryzacji
metody i poprawy techniki pomiarów celem uzyskania
lepszej powtarzalnoœci wyników. 

Najwa¿niejsze kwestie sporne stanowi¹: 
1) umiejscowienie mankietu u¿ywanego do okluzji na-

czynia (na ramieniu lub – preferowane – na przedra-
mieniu); 

2) optymalny czas trwania okluzji (powy¿ej 5 min nie
obserwuje siê dalszego przyrostu FMD); 

3) optymalny czas od deflacji mankietu do pomiaru; 
4) iloœæ cykli serca potrzebnych do pomiaru œrednicy

têtnicy; 
5) pora dnia najlepsza do wykonania badania; 
6) wykonywanie testu na dominuj¹cej lub niedominu-

j¹cej koñczynie; 
7) koniecznoœæ i ew. czas odstawienia leków wazoak-

tywnych; 
8) optymalna metoda pomiaru œrednicy têtnicy; 
9) postaæ NTG lub innego wazodilatatora (wlew nitropru-

sydku sodu?), jaki powinien byæ u¿yty do oceny EID; 
10) ewentualne wykorzystanie do oceny funkcji œródb³on-

ka parametrów odzwierciedlaj¹cych zmiany przep³y-
wu krwi zamiast zmiany œrednicy naczynia [10, 11]. 

Bots i wsp. [13] podjêli próbê usystematyzowania
badañ wykorzystuj¹cych tê technikê badawcz¹, opubli-
kowanych w latach 1992–2001. Do analizy wykorzysta-
no 219 publikacji obejmuj¹cych ³¹czn¹ liczbê 16 680 ba-
danych. Analiza informacji o typie oprzyrz¹dowania,
miejscu okluzji, miejscu pomiaru, czasie i ciœnieniu
okluzji pozwoli³a wykazaæ, ¿e spoœród technicznych

aspektów pomiaru najwiêkszy wp³yw na zmiennoœæ po-
miarów maj¹ lokalizacja mankietu i czas okluzji, nato-
miast rodzaj oprzyrz¹dowania, miejsce pomiaru i ci-
œnienie okluzji nie maj¹ znaczenia. 

Ostatni¹ wreszcie kwesti¹ problematyczn¹ s¹ nor-
my FMD dla ludzi zdrowych. Najczêœciej przyjmuje siê,
¿e 10% rozszerzalnoœci zale¿nej od œródb³onka stanowi
normê dla zdrowej populacji. Inni autorzy za normê
przyjmuj¹ wartoœci >7% [10, 11]. 

Znaczenie kliniczne 
oceny funkcji śródbłonka

Upoœledzenie FMD jest czêsto spotykane w patolo-
giach uk³adu kr¹¿enia, jednak metoda d³ugo nie mog³a
znaleŸæ nale¿nego sobie miejsca w rutynowej diagno-
styce klinicznej, m.in. z winy wczesnych badañ, które
wykazywa³y du¿¹ zmiennoœæ dobow¹ tego parametru
oraz s³ab¹ powtarzalnoœæ zwi¹zan¹ z zachowaniami
behawioralnymi. Dopracowanie metodyki badania
przybli¿y³o je do praktyki klinicznej, a kolejne prace po-
twierdzi³y jego wartoœæ diagnostyczn¹ i prognostyczn¹. 

Celermajer i wsp. [14] badali FMD u m³odych, zdro-
wych ludzi z prawid³owym stê¿eniem cholesterolu po-
dzielonych na grupy obecnych palaczy, by³ych palaczy
oraz niepal¹cych. Najwiêksze upoœledzenie FMD wystê-
powa³o u palaczy (4%), mniejsze u by³ych palaczy (5,1%),
prawid³owe wartoœci zarejestrowano w grupie kontrolnej
(10%). Wynika st¹d, ¿e dysfunkcja œródb³onka jest poten-
cjalnie odwracalna i normalizuje siê po pewnym czasie
w wyniku modyfikacji czynników ryzyka (w tym wypad-
ku po rzuceniu palenia). Kolejne badania potwierdzi³y
krótkoterminowe pogorszenie reaktywnoœci w odpowie-
dzi na wypalenie kilku papierosów oraz stres intelektual-
ny [15, 16]. Wykazano te¿ zwi¹zek dysfunkcji œródb³onka
ze stresem oksydacyjnym, uznanym czynnikiem starze-
nia siê organizmu. Udowodniono poprawê funkcji œród-
b³onka w wyniku stosowania witamin antyoksydacyj-
nych, mimo braku ich wp³ywu ochronnego na prze¿ycie
i kliniczne powik³ania mia¿d¿ycy [17, 18]. 

Celem sprawdzenia hipotezy, ¿e nasilenie procesów
zapalnych upoœledza funkcjê œródb³onka u ludzi, Vita
i wsp. zbadali korelacjê pomiêdzy FMD a stê¿eniem CRP,
interleukin¹-6, rozpuszczaln¹ cz¹steczk¹ przylegania we-
wn¹trzkomórkowego (sICAM-1) oraz bia³kiem chemotak-
tycznym dla monocytów (MCP-1). Dla FMD nie wykazano
niezale¿nego zwi¹zku z czynnikami zapalnymi wykracza-
j¹cego poza korelacje z tradycyjnymi czynnikami ryzyka
mia¿d¿ycy [19], chocia¿ zale¿noœæ tak¹ wykryto dla para-
metrów dopplerowskich przep³ywu w fazie przekrwienia. 

W wielu pracach wykazano, ¿e upoœledzona funkcja
œródb³onka poprawia siê w wyniku intensywnego leczenia
hipolipemizuj¹cego [20, 21]. Kilka niedu¿ych badañ klinicz-
nych sugeruje, ¿e terapia hipolipemizuj¹ca prawastatyn¹,
lowastatyn¹ i diet¹, lowastatyn¹ z probukolem (antyoksy-
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dant) oraz bezafibratem koryguje upoœledzon¹ funkcjê
œródb³onka [22]. Tamai i wsp. [23] wykaza³ tak¿e poprawê
upoœledzonej funkcji œródb³onka u pacjentów z rodzinn¹
hipercholesterolemi¹ poddanych pojedynczej aferezie LDL. 

Wzrost zainteresowania technikami oceniaj¹cymi
funkcjê œródb³onka nast¹pi³ od czasu publikacji Suwa-
idiego i wsp. [24], dokumentuj¹cej jej znaczenie progno-
styczne u ludzi z chorob¹ wieñcow¹. Przeprowadzili mia-
nowicie 28-miesiêczn¹ obserwacjê pacjentów z ³agodn¹
postaci¹ choroby wieñcowej (definiowan¹ jako obec-
noœæ zwê¿eñ mniejszych ni¿ 40% w badaniu angiogra-
ficznym). Dysfunkcja œródb³onka oceniana by³a inwazyj-
nie przy u¿yciu wewn¹trznaczyniowej g³owicy dopple-
rowskiej. Oceniano rezerwê wieñcow¹ po dowieñcowej
infuzji zwiêkszanych dawek acetylocholiny oraz adeno-
zyny (dla oceny rozszerzalnoœci niezale¿nej od œródb³on-
ka) i nitrogliceryny (dla odwrócenia ewentualnego skur-
czu têtnicy). 157 chorych zosta³o podzielonych na trzy
grupy wg stopnia dysfunkcji: 1. grupa – 83 chorych z pra-
wid³ow¹ funkcj¹ œródb³onka, 2. grupa – 32 chorych z ³a-
godn¹ dysfunkcj¹, 3. grupa – 42 chorych z ciê¿k¹ dys-
funkcj¹ (kurcz o ponad 20% œrednicy). W grupie pacjen-
tów z prawid³ow¹ funkcj¹ œródb³onka oraz z ³agodn¹
dysfunkcj¹ nie obserwowano ¿adnych incydentów
w ww. okresie, natomiast wœród 42 chorych z ciê¿k¹
dysfunkcj¹ wyst¹pi³o 10 incydentów wieñcowych (14%),
z czego 6 pacjentów zmar³o. Wyniki te potwierdzaj¹
znaczn¹ prognostyczn¹ wartoœæ dysfunkcji œródb³onka. 

Petricone i wsp. [25] badali funkcjê œródb³onka w gru-
pie 225 wczeœniej nieleczonych pacjentów z nadciœnie-
niem têtniczym. Dysfunkcjê œródb³onka oceniano po do-
wieñcowym wlewie wzrastaj¹cych dawek acetylocholiny
i nitroprusydku sodu. Chorych podzielono na 3 grupy w za-
le¿noœci od stopnia dysfunkcji œródb³onka. W 31-miesiêcz-
nej obserwacji iloœæ incydentów wieñcowych znamiennie
korelowa³a ze stopniem nasilenia dysfunkcji. Targonski
i wsp. [26] wykaza³ z kolei, ¿e obecnoœæ rozpoznanej inwa-
zyjnie dysfunkcji œródb³onka wskazuje na zwiêkszone ry-
zyko przysz³ych incydentów mózgowych. 

Pierwsz¹ prac¹, która wykaza³a du¿¹ wartoœæ pro-
gnostyczn¹ oceny funkcji œródb³onka mierzon¹ w sposób
nieinwazyjny za pomoc¹ FMD, by³o badanie Gokce i wsp.
[27]. Oceniali oni krótkoterminowe ryzyko oko³ooperacyj-
ne u 187 chorych poddawanym planowym operacjom na-
czyniowym (aneurysmektomia, endarterektomia szyjna,
pomostowanie biodrowo-udowe, amputacje). U 45 cho-
rych wyst¹pi³y niekorzystne zdarzenia kliniczne pod po-
staci¹ œmierci sercowej, zawa³u serca, niestabilnej d³awi-
cy, migotania komór, udaru mózgu oraz podwy¿szenia
stê¿enia troponiny. Przedoperacyjnie ocenione FMD by³o
wyraŸnie ni¿sze u chorych z ww. powik³aniami (4,9%±3,1)
w stosunku do chorych bez powik³añ (7,3%±5), podczas
gdy wazodylatacja niezale¿na od œródb³onka by³a po-

dobna w obu grupach (10,7% i 10,3%). Poza wnioskiem,
¿e upoœledzona funkcja œródb³onka jest niezale¿nym
wskaŸnikiem wysokiego ryzyka oko³ooperacyjnego, ba-
danie wskazuje na korzystne rokowanie u chorych z za-
chowan¹ funkcj¹ œródb³onka. Ci sami badacze u¿yli FMD
do oceny ryzyka d³ugoterminowego u 199 chorych pod-
danych planowym zabiegom naczyniowym. Przed opera-
cj¹ dokonano pomiaru FMD u wszystkich chorych, na-
stêpnie pacjenci zostali poddani 14-miesiêcznej obserwa-
cji. U 35 chorych wyst¹pi³y incydenty sercowo naczynio-
we – zgon sercowy (5 chorych), zawa³ serca (17 chorych),
niestabilna d³awica (10 chorych), udar mózgu (3 cho-
rych). Podobnie jak w poprzedniej pracy, przedoperacyj-
ne FMD by³o znamiennie ni¿sze u chorych z incydentami
(4,4±2,8) w porównaniu z chorymi bez incydentów
(7,0%±4,9), podczas gdy wazodilatacja niezale¿na od
œródb³onka (EID) by³a podobna w obu grupach [28]. 

Modena i wsp. [29] leczyli grupê 400 postmenopau-
zalnych kobiet z ³agodnym lub umiarkowanym nadci-
œnieniem têtniczym przez 6 mies., osi¹gaj¹c optymalne
wartoœci ciœnienia. U 150 z nich upoœledzona funkcja
œródb³onka nie uleg³a poprawie mimo optymalnego le-
czenia hipotensyjnego. W trakcie œrednio 67-miesiêcznej
obserwacji odnotowano 32 zdarzenia (obrzêk p³uc, prze-
mijaj¹ce niedokrwienie OUN, udar niedokrwienny)
w grupie bez poprawy rozszerzalnoœci w porównaniu z 15
zdarzeniami w grupie z popraw¹ rozszerzalnoœci. W tym
przypadku FMD pozwala zidentyfikowaæ chorych o gor-
szym rokowaniu, co mo¿e uzasadniaæ bardziej agresyw-
n¹ terapiê. Brevetti i wsp. [30] wykazali dodatkow¹ 
(w stosunku do wskaŸnika kostka – ramiê) wartoœæ pro-
gnostyczn¹ niskich wartoœci FMD w 2-letniej obserwacji
chorych z mia¿d¿yc¹ koñczyn dolnych – wartoœæ poni¿ej
6,7% wi¹za³a siê z 4,8-krotnym wzrostem zagro¿enia,
a przy wspó³istnieniu niskich wartoœci wskaŸnika kostka
– ramiê wzrost ryzyka by³ a¿ 13-krotny. 

Schroeder i wsp. [31] przeprowadzili pilota¿owe ba-
danie maj¹ce na celu ocenê wartoœci predykcyjnej FMD
w stosunku do typowego bólu d³awicowego, próby wy-
si³kowej i scyntygrafii perfuzyjnej w grupie 122 chorych
bez udokumentowanej choroby wieñcowej przed pla-
nowan¹ koronarografi¹. Z przeprowadzonej analizy wy-
nika, ¿e upoœledzenie wazodilatacji zale¿nej od œród-
b³onka cechuje siê 71% czu³oœci¹ oraz 81% swoistoœci¹,
z wysok¹ dodatni¹ wartoœci¹ prognostyczn¹ 95% oraz
ujemn¹ wartoœci¹ prognostyczn¹ 41%. By³y to wyniki
bardzo korzystne w porównaniu z bólami d³awicowymi
(czu³oœæ 95%, swoistoœæ 47,6%) i elektrokardiograficzn¹
prób¹ wysi³kow¹ (czu³oœæ 82%, swoistoœæ 57%). 

O ile prognostyczna funkcja dysfunkcji œródb³onka
w chorobie wieñcowej i nadciœnieniu têtniczym jest
doœæ dobrze udokumentowana, to jej rola w niewydol-
noœci serca jest mniej poznana. W ostatnim roku ukaza-
³o siê kilka prac dotycz¹cych roli obni¿onego FMD jako
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czu³ego biomarkera niewydolnoœci serca równorzêdne-
go BNP (brain natriuretic peptide) i jego dodatniej kore-
lacji z tym¿e [32]. Porównano równie¿ prognostyczn¹
wartoœæ FMD z pomiarem tlenku azotu wydychanym
podczas wysi³ku submaksymalnego (wskaŸnik funkcji
œródb³onka w kr¹¿eniu p³ucnym) u chorych z niewydol-
noœci¹ serca w II–III klasie NYHA. Obni¿eniu FMD, jak
i zmniejszeniu wydzielania NO towarzyszy³o zwiêkszone
ryzyko zgonu/potrzeby przeszczepu (33) – FMD ni¿sza
o 1% wi¹za³a siê z 20% wzrostem ryzyka. Podobnie Fi-
scher i wsp. [34] obserwowali 67 chorych w II–III klasie
NYHA przez 46 mies., potwierdzaj¹c obecnoœæ dodatniej
korelacji pomiêdzy obni¿onym FMD a wystêpowaniem
incydentów sercowych pod postaci¹ nag³ej œmierci, po-
gorszenia klasy NYHA do IV, obrzêku p³uc, koniecznoœci
nag³ej transplantacji serca – obserwowano o 34% ni¿sze
zagro¿enie u pacjentów z wartoœciami FMD >6,2%. 

Pomiar grubości kompleksu błona 
wewnętrzna – błona środkowa tętnicy
szyjnej (intima-media thickness, IMT) 

Mia¿d¿yca têtnicy szyjnej koreluje z nasileniem
czynników ryzyka mia¿d¿ycy i wspó³istnieje z obecno-
œci¹ zmian mia¿d¿ycowych w innych ³o¿yskach naczy-
niowych. Kompleks b³ony wewnêtrznej i œrodkowej jest
dobrze widoczny w badaniu ultrasonograficznym. Wraz
z postêpem mia¿d¿ycy pod b³on¹ wewnêtrzn¹ groma-
dz¹ siê lipidy i gruboœæ IMT siê zwiêksza. Szybkoœæ na-
rastania IMT w têtnicy szyjnej (równoznaczna z tem-
pem progresji mia¿d¿ycy) jest silnie dodatnio skorelo-
wana z wystêpowaniem incydentów sercowo-naczynio-
wych oraz udaru mózgu [35–37]. 

Pignoli i wsp. [38] potwierdzili koncepcjê, ¿e mierzo-
na ultrasonograficznie gruboœæ kompleksu intima-me-
dia dobrze odzwierciedla nasilenie mia¿d¿ycy w têtni-
cach szyjnych i w aorcie. Wartoœci osi¹gane za pomoc¹
echokardiografii oraz w badaniach autopsyjnych by³y
porównywalne, co potwierdza, ¿e IMT jest bezpoœred-
nim pomiarem struktury naczynia. 

Metodyka badania IMT
Pomiar IMT jest prosty technicznie. Badanie to jest ta-

nie, nieinwazyjne, powtarzalne i zajmuje nie wiêcej ni¿ 10
min. Wymaga posiadania obrazuj¹cej g³owicy naczynio-
wej operuj¹cej czêstotliwoœciami 7–10 MHz. Badanie wy-
konywane jest u pacjenta w pozycji le¿¹cej, z lekko unie-
sion¹ g³ow¹, skrêcon¹ w kierunku przeciwnym do ocenia-
nej têtnicy. Pomiary dotycz¹ dalszej œciany têtnicy (wi-
docznej u prawie wszystkich pacjentów) – od zarysu inti-
my do dalszej linii m – granicy pomiêdzy b³on¹ œrodkow¹
a przydank¹ (Ryciny 3.–5.). Oceniana jest wartoœæ œrednia
dla pomiarów prawej i lewej têtnicy szyjnej wspólnej mie-
rzonych 2 cm proksymalnie od rozwidlenia, z pominiê-

ciem obszarów widocznych blaszek mia¿d¿ycowych – dla-
tego wa¿ne jest uwidocznienie têtnicy na dostatecznie
d³ugim odcinku. Norma IMT to wartoœci poni¿ej 0,9 mm.
Wartoœci 0,9 mm do 1 mm to szara strefa, niejednoznacz-
na interpretacyjnie. Gruboœæ kompleksu wiêksz¹ od 1 mm
przyjmuje siê za nieprawid³ow¹ [36–41]. 

Znaczenie kliniczne pomiaru 
grubości kompleksu IMT
Badanie IMT jest szczególnie przydatne do nieinwa-

zyjnej oceny progresji mia¿d¿ycy u doros³ych. Wartoœæ
IMT roœnie wraz z zaawansowaniem choroby wieñco-
wej. Enderle i Schroeder [35] wykazali, ¿e IMT têtnicy
szyjnej koreluje z zaawansowaniem zmian mia¿d¿yco-
wych w têtnicach wieñcowych: istnieje dodatnia korela-

RRyycciinnaa  44.. Pomiar IMT – po lewej stronie blaszka
mia¿d¿ycowa, po prawej pogrubia³a b³ona
wewnêtrzna. Obraz nieprawid³owy (IMT=1,4 mm)

RRyycciinnaa  33.. Pomiar gruboœci IMT w têtnicy szyjnej
wewnêtrznej 2 cm proksymalnie od miejsca
podzia³u têtnicy szyjnej wspólnej. Obraz
prawid³owy (IMT=0,65)



Kardiologia Polska 2005; 63: 6

690 Beata Westfal et al

cja pomiêdzy gruboœci¹ kompleksu intima-media a licz-
b¹ istotnie zmienionych têtnic wieñcowych, podczas
gdy obni¿ona FMD jest lepszym predyktorem choroby
wieñcowej – czu³oœæ 71% i swoistoœæ 81% dla FMD
≤4,5%. U dzieci i m³odych pacjentów z cukrzyc¹ zwiêk-
szona gruboœæ kompleksu IMT wspó³istnieje z dysfunk-
cj¹ œródb³onka wyra¿on¹ niskim FMD. Dwie niezale¿ne

grupy badaczy dosz³y do podobnych wniosków, ¿e koin-
cydencja tych wczesnych markerów mia¿d¿ycy wskazu-
je na wysokie ryzyko przysz³ych incydentów sercowo-
-naczyniowych i wskazuje na szczególnie zagro¿on¹ gru-
pê chorych [42, 43]. Wykazano, ¿e nieprawid³owe warto-
œci obydwu wskaŸników koreluj¹ z wywiadem rodzin-
nym przedwczesnych zawa³ów serca [44] oraz ¿e chorzy
z rodzinn¹ hipercholesterolemi¹ maj¹ znacz¹co pogru-
bia³e œciany têtnic szyjnych w stosunku do zdrowych
osobników ju¿ od najwczeœniejszych lat ¿ycia [45]. 

Szybkoœæ narastania gruboœci kompleksu dodatnio
koreluje z ryzykiem zawa³u serca i udaru mózgu. Badanie
ARIC (The Atherosclerosis Risc In Communites), które
obejmowa³o ponad 1 000 osób, wykaza³o, ¿e IMT wiêk-
sza od 1 mm by³a silnym predyktorem zawa³u serca lub
zgonu w okresie ponad 5 lat zarówno u mê¿czyzn, jak
i u kobiet [37, 46]. Hodis i wsp. zademonstrowali, ¿e po-
miar progresji IMT w têtnicy szyjnej by³ u¿ytecznym
wskaŸnikiem prognozy incydentów wieñcowych. Nara-
stanie IMT o 0,03 mm lub wiêcej rocznie wi¹za³o siê
z 2,2-krotnym wzrostem wzglêdnego ryzyka zawa³u ser-
ca lub œmierci sercowej oraz 3,1-krotnym wzrostem
wzglêdnego ryzyka innych incydentów wieñcowych [37]. 

Aby oceniæ predykcyjn¹ rolê IMT, polscy badacze
[47] oceniali gruboœæ kompleksu u chorych przyjêtych
do kliniki celem wykonania koronarografii. Œrednia
wartoœæ IMT u chorych bez zmian w têtnicach wieñco-
wych wynosi³a 1,01 mm, ze zmian¹ w jednej têtnicy 1,15
mm, z chorob¹ dwóch naczyñ 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 wieñcowej potwierdzili
wystêpowanie upoœledzonej reaktywnoœci œródb³onka
u chorych z nastêpczymi epizodami wieñcowymi, lecz nie
wykazali natomiast niezale¿nej prognostycznej wartoœci
tego parametru, w przeciwieñstwie do pomiaru IMT têt-
nic szyjnych (>0,71 mm) oraz masy lewej komory wyliczo-
nej z przezklatkowego badania echokardiograficznego.
Potwierdza to fakt wspó³wystêpowania i powi¹zañ mar-
kerów rokowniczych w grupie wysokiego ryzyka. 

Nale¿y pamiêtaæ, ¿e pomiar IMT mo¿e byæ wykony-
wany równie¿ w innych naczyniach têtniczych. Badania
autopsyjne u dzieci wykaza³y, ¿e zmiany mia¿d¿ycowe
rozwijaj¹ siê pocz¹tkowo w œcianie aorty brzusznej. Ja-
rvisalo i wsp. [47] wykazali, ¿e u dzieci z czynnikami ry-
zyka mia¿d¿ycy nieinwazyjny pomiar IMT w aorcie
(aIMT – aortic intima-media thickness) jest lepszym
markerem wczesnej mia¿d¿ycy ni¿ IMT têtnic szyjnych. 

Pomiar IMT mo¿e byæ wykorzystywany do oceny efek-
tywnoœci leczenia hipolipemizuj¹cego. W badaniu ACAPS
podawanie 20–40 mg lowastatyny przez 3 lata bezobjawo-
wym pacjentom istotnie spowalnia³o narastanie gruboœci
kompleksu w stosunku do placebo [49]. W d³ugotermino-
wej obserwacji pacjentów objêtych badaniem LIPID poda-
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RRyycciinnaa  55.. Schemat przedstawia sposób wykonania
pomiaru IMT

RRyycciinnaa  66..  Automatyczna detekcja granic warstw
œciany têtnicy umo¿liwiaj¹ca pomiar IMT
(SonoCalcIMT, SonoSite). Dolny panel ukazuje
powiêkszony obraz têtnicy z automatycznym
wyznaczeniem IMT w obszarze wyznaczonym
strza³kami
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wanie prawastatyny przez 4 lata zaowocowa³o brakiem
narastania gruboœci IMT w têtnicy szyjnej [50], podobnie
podawanie 40 mg prawastatyny przez 2 lata (REGRESS

study) chorym z angiograficznie potwierdzon¹ chorob¹
wieñcow¹ spowodowa³o wysoce znamienne zmniejszenie
gruboœci IMT, jednak bez podobnej regresji mia¿d¿ycy oce-
nianej w badaniu koronarograficznym [51]. 

Podsumowanie
Badania FMD i IMT umo¿liwiaj¹ nieinwazyjne roz-

poznanie wczesnego procesu mia¿d¿ycowego, koreluj¹
z nasileniem czynników ryzyka sercowo-naczyniowego
i mog¹ byæ w praktyce u¿ywane jako markery wczesnej
mia¿d¿ycy. U osób zdrowych zarówno FMD, jak i IMT
mieszcz¹ siê w granicach wartoœci prawid³owych, za ja-
kie uwa¿a siê FMD >7%, IMT <1,0 mm. 

U zdrowych z czynnikami ryzyka IMT jest pocz¹tko-
wo prawid³owe (struktura pozostaje niezmieniona), na-
tomiast FMD zmniejsza siê wskutek zaburzenia funkcji
œródb³onka. W zwi¹zku z tym, ¿e mia¿d¿yca upoœledza
rozszerzalnoœæ têtnicy ramiennej, FMD wiêksze od 10%
praktycznie wyklucza chorobê wieñcow¹. U pacjentów
z chorobami uk³adu kr¹¿enia FMD pomaga ponadto
oceniæ rokowanie. 

IMT jest prostsze technicznie, wiêc mo¿e byæ bada-
niem przesiewowym w zagro¿onej grupie m³odych doro-
s³ych; jest równie¿ szczególnie wartoœciowym narzêdziem
w starszej grupie wiekowej. W zwi¹zku z tym, ¿e IMT do-
brze koreluje z zaawansowaniem mia¿d¿ycy u osób cho-
rych, mo¿e pomóc oceniæ rozleg³oœæ choroby. IMT poma-
ga równie¿ oceniæ globalne ryzyko chorego z jawn¹ mia¿-
d¿yc¹ oraz zobiektywizowaæ ocenê skutecznoœci leczenia.
Pomiary IMT maj¹ szansê na wiêksze rozpowszechnienie
dziêki wprowadzeniu do ultrasonografów specjalistycz-
nego oprogramowania u³atwiaj¹cego pomiary (Rycina 6.). 
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