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Abstract
Introduction: Atherosclerosis (arteriosclerosis) is a chronic arterial disease of the ar-
teries with chronic inflammatory. The pathology of atherosclerosis is complex, and the 
atherosclerotic process is multi-factorial, not fully understood. Risk factors of athero-
sclerotic lesions may include: lipid disorders, hypertension or diabetes. One of the diag-
nostic methods of discovering atherosclerosis covers the assessment of the intima–me-
dia complex thickness by Doppler ultrasonography. Aim: The aim of this report was an 
evaluation of the relationships between intima–media complex thickness in the right and 
left carotid arteries and the occurrence of atheromatous plaque in the Lublin popula-
tion with respect to three possible concomitant medical conditions, mentioned above. 
Material and methods: A group of 121 subjects was included into the study, all of the 
participants being residential inhabitants of the Lublin Voivodship. All the participating 
patients were requested to fill in a questionnaire. After that, the patients were submit-
ted to Doppler sonography concentrated on intima–media complex thickness evalua-
tion. The occurrence of atheromatous plaque was also assessed in obtained sonographic 
images. Results: There were statistically significant differences for the intima–media 
complex thickness and for the atheromatous plaque according to all of the reported dis-
eases: hypocholesterolaemia, hypertension and diabetes. Conclusions: The present study 
confirms that there is a relationship between the thickness of the intima–media complex 
in the right and left carotid arteries as well as the occurrence of the atherosclerotic 
plaque regarding the coexistence of specific disease entities in the subjects of the Lublin 
population.
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Wstęp

Miażdżyca (arterioskleroza) jest przewlekłą chorobą naczyń 
tętniczych, o  podłożu zwyrodnieniowo-zapalnym. W  kon-
sekwencji postępującego procesu miażdżycowego tworzy 
się blaszka miażdżycowa wewnątrz naczynia, co powoduje 
zwężenie jego światła, ograniczenie przepływu krwi i niedo-
krwienie. Coraz częściej chorobę tę wiąże się z szybkim tem-
pem i stylem życia w krajach wysokorozwiniętych(1). Czyn-
nikami ryzyka miażdżycy są m.in.: zaburzenia gospodarki 
lipidowej (hiperlipidemie, np. hipercholesterolemia), nadci-
śnienie tętnicze (hipertensja), cukrzyca (hiperglikemia).

Hiperlipidemie są głównym modyfikowalnym czynnikiem 
odpowiedzialnym za występowanie miażdżycy naczyń 
tętniczych oraz jej powikłań sercowo-naczyniowych. Ba-
dania profilu lipidowego (tzw. lipidogram) wskazują na 
podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego, czemu to-
warzyszy wzrost stężenia cholesterolowej frakcji lipopro-
tein LDL (low-density lipoprotein – tzw. złego cholesterolu) 
oraz spadek cholesterolowej frakcji lipoprotein o dużej gę-
stości (high-density lipoprotein, HDL – tzw. dobrego chole-
sterolu). Wyniki badań oceniających zmiany angiograficz-
ne u  osób z  epizodami sercowo-naczyniowymi wskazują 
na kluczową niekorzystną rolę cholesterolu frakcji LDL 
w  patogenezie miażdżycy(2). Istnieje także ścisła odwrot-
na zależność pomiędzy stężeniem cholesterolowej frakcji 
HDL a ryzykiem wystąpienia incydentów sercowo-naczy-
niowych: im niższe stężenie cholesterolu frakcji HDL, tym 
większe ryzyko sercowo-naczyniowe(3).

Nadciśnienie tętnicze definiowane jest jako wzrost ciśnienia 
tętniczego skurczowego i rozkurczowego krwi ponad przyję-
te wartości prawidłowe. Wykazano, że skurczowe ciśnienie 
tętnicze jest tak samo silnym czynnikiem ryzyka wieńcowe-
go jak ciśnienie rozkurczowe. Podobnie izolowane ciśnienie 
skurczowe uznaje się obecnie za podstawowe zagrożenie roz-
woju choroby wieńcowej i wystąpienia udaru mózgu(2).

Cukrzyca jest jedną z częściej występujących chorób prze-
wlekłych. W przebiegu cukrzycy dochodzi do poważnych 

zaburzeń przemiany węglowodanów, tłuszczów i  białek, 
gdyż insulina, hormon trzustkowy, który odpowiada za 
obniżenie stężenia glukozy we krwi, nie spełnia swoich 
podstawowych funkcji. Konsekwencją zbyt długiego utrzy-
mywania się wysokiego stężenia glukozy we krwi (hipergli-
kemii) są poważne zaburzenia w postaci mikro- i makro-
angiopatii cukrzycowych. Mikroangiopatie cukrzycowe to 
niekorzystne zmiany dotyczące drobnych naczyń krwiono-
śnych, natomiast makroangiopatie to niekorzystne zmiany 
w  dużych naczyniach krwionośnych (tętnicach i  żyłach), 
które skutkować mogą przyspieszonym rozwojem miaż-
dżycy tętnic i tętniczek(4–6).

W ciągu ostatnich kilkunastu lat nastąpił ogromny postęp 
w dziedzinie diagnostyki, a  tym samym w zakresie moż-
liwości skutecznej terapii chorób układu sercowo-naczy-
niowego. Ultrasonografia dopplerowska staje się coraz 
bardziej rozpowszechnioną nieinwazyjną metodą obrazo-
wania naczyń, jako jedna z niezbędnych i bardziej efektyw-
nych w  wykrywaniu i  monitorowaniu pierwszych nieko-
rzystnych zmian strukturalnych w naczyniach tętniczych, 
jeszcze przed pojawieniem się objawów chorobowych. 
Istotą badania dopplerowskiego naczyń jest ocena grubości 
warstwy środkowej i wewnętrznej tętnic, szczególnie szyj-
nych, tzw. ocena grubości kompleksu śródbłonek–błona 
środkowa naczyń, oraz ocena grubości kompleksu intima–
media (intima–media complex, IMC). Najczęściej badanie 
dotyczy dostępnych odcinków tętnic szyjnych wspólnych 
(common carotid artery, CCA). Uważa się, że grubość IMC 
jest ważnym wskaźnikiem ryzyka wystąpienia epizodu ser-
cowo-naczyniowego, gdyż pogrubienie błony wewnętrznej 
tętnicy szyjnej może sugerować wczesne stadium miażdży-
cy, bez konkretnych objawów chorobowych(7–9).

Celem pracy była ocena IMC oraz występowania blaszki 
miażdżycowej w  prawej i  lewej tętnicy szyjnej wspólnej 
(right/left common carotid artery, RT/LT CCA) w lubelskiej 
populacji w odniesieniu do współistniejących określonych 
jednostek chorobowych: zaburzeń gospodarki lipidowej, 
nadciśnienia oraz cukrzycy.

Ryc. 1. �Grubość IMC w RT CCA (A) oraz LT CCA (B) z uwzględnieniem podwyższonego poziomu cholesterolu
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Materiał i metody

Badaniem objęto losowo 121 osób z  populacji lubelskiej 
(mężczyźni: n  =  54, 44,63%; kobiety: n  =  67, 55,37%). 
Przeciętny wiek badanych wynosił niecałe 53 lata (kobie-
ty – 54 lata, mężczyźni – 51 lat). Najmłodsze osoby miały 
18 lat (zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn). Najstarsza 
kobieta miała 76 lat, a najstarszy mężczyzna – 82 lata. Po-
łowa kobiet była w wieku do 56 lat, a połowa mężczyzn 
– do 53 lat (Tab. 1). Badanych poproszono o wypełnienie 
ankiety, w której uzupełniano informacje dotyczące m.in. 
współistniejących jednostek chorobowych (hipercholeste-
rolemia, nadciśnienie, cukrzyca).

Wszystkie badania USG tętnic szyjnych wykonał ten sam 
doświadczony personel w  Zakładzie Radiologii Zabiego-
wej i Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego w Lubli-
nie, przy użyciu aparatu Logiq 7 z zastosowaniem sondy li-
niowej wysokiej rozdzielczości o częstotliwości 6–12 MHz.

Grubość IMC oceniano w CCA, w odległości od 1 do 2 cm 
poniżej podziału, zarówno dla lewej i prawej tętnicy szyj-
nej. Wszystkie pomiary dokonywane były na ścianie tylnej.

Do opracowania danych statystycznych wykorzystano pro-
gram STATISTICA, wersja 12 (StatSoft, Inc., 2014, www.
statsoft.com). Przyjęto, że wartości prawdopodobieństwa 
p < 0,05 wskazywały na istotny statystycznie wynik testu.

Normalność rozkładu była weryfikowana testem W Shapiro–
Wilka. W związku z odrzuceniem normalności rozkładu użyto 
nieparametrycznego testu U Manna–Whitneya dla porówna-
nia dwóch prób niezależnych. Test niezależności χ2 Pearsona 
został zastosowany w celu zbadania występowania zależności 
w grupach dla dwóch cech jakościowych (nominalnych).

Ryc. 3. �Grubość IMC w RT CCA (A) oraz LT CCA (B) z uwzględnieniem występowania cukrzycy

Ryc. 2. Grubość IMC w RT CCA (A) oraz LT CCA (B) z uwzględnieniem nadciśnienia tętniczego

n x ± SD Me (Q1 − Q3) Min. Max.

Kobiety 67 54,03 ± 14,40 56 (45 − 65) 18 76

Mężczyźni 54 51,06 ± 16,18 53 (39 − 64) 18 82

Ogółem 121 52,70 ± 15,23 54 (42 − 65) 18 82
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Wyniki

Grubość IMC w RT/LT CCA

W  przypadku takich chorób jak hipercholesterolemia  
(Ryc. 1), nadciśnienie (Ryc. 2) czy cukrzyca (Ryc. 3) gru-
bość IMC zarówno w RT CCA, jak i LT CCA była istotnie 
statystycznie różna (osoby bez danego rozpoznania vs oso-
by z  rozpoznaną chorobą). We wszystkich przypadkach 
grubość IMC była większa u osób, które chorowały na te 
jednostki chorobowe (w każdym przypadku p < 0,001 dla 
RT CCA oraz LT CCA) (Tab. 2).

Występowanie blaszki miażdżycowej 
z uwzględnieniem stwierdzonych jednostek 
chorobowych u badanego

Na podstawie wywiadu określono ewentualność wystąpie-
nia zależności pomiędzy różnymi jednostkami chorobowy-
mi a  obecnością blaszki miażdżycowej w  tętnicy szyjnej 
u  wszystkich osób w  badanej grupie. Udowodniono, że 
istnieją wysoce istotne powiązania pomiędzy występo-
waniem blaszki miażdżycowej a  takimi schorzeniami jak 
hipercholesterolemia, nadciśnienie oraz cukrzyca (w każ-
dym przypadku p < 0,001).

Badania statystyczne wykazały wysoce istotną zależ-
ność pomiędzy występowaniem blaszki miażdżycowej 
w  obrazie USG a  zaburzeniami poziomu cholesterolu. 
Prawie 90% osób (n  =  52; 89,66%), u  których nie wy-
stępował podwyższony poziom cholesterolu, nie miało 
stwierdzonej blaszki miażdżycowej, podczas gdy ponad 
połowa spośród osób o podwyższonym poziomie chole-
sterolu (n = 33; 52,38%) miała zdiagnozowaną blaszkę 
miażdżycową.

Podobnie analiza wykazała istotną statystycznie zależność 
pomiędzy występowaniem blaszki miażdżycowej a nadci-
śnieniem tętniczym. Wśród osób, u których nie zostało do-
tychczas zdiagnozowane nadciśnienie tętnicze, aż 91,11% 
(n = 41) nie miało również zdiagnozowanej blaszki miaż-
dżycowej w tętnicach szyjnych.

Wysoce istotne statystycznie powiązanie z  występowa-
niem blaszki zostało również stwierdzone wśród diabety-
ków. Podczas gdy u 86,67% (n = 13) z nich zaobserwowa-
no blaszkę miażdżycową w obrazie USG, u 3/4 (n = 80; 
75,47%) spośród osób, które nie chorują na cukrzycę, 
blaszki nie zdiagnozowano (Tab. 3).

Dyskusja

Grubość IMC w CCA oraz występowanie blaszki miażdży-
cowej a zaburzenie gospodarki lipidowej

W prezentowanych badaniach dokonano analizy związku 
między grubością IMC w RT/LT CCA oraz występowaniem 
blaszki miażdżycowej a  zaburzeniami gospodarki lipido-
wej u badanych osób.

W grupie badanych osób z zaburzeniami gospodarki lipido-
wej, w postaci podwyższonego poziomu cholesterolu całko-
witego, grubość IMC w RT/LT CCA była istotnie statystycznie 
różna (większa) w  porównaniu z  osobami z  prawidłowym 
stężeniem cholesterolu całkowitego. Dodatkowo wykazano 
zależność pomiędzy występowaniem blaszki miażdżycowej 
a zaburzeniami gospodarki cholesterolowej. W grupie osób, 
które nie deklarowały zaburzeń gospodarki cholesterolowej, 
prawie 90% nie miało zdiagnozowanej blaszki miażdżycowej.

Dostępne są również dane literaturowe wskazujące na 
ścisły związek pomiędzy grubością IMC a stężeniem we 

Jednostka chorobowa występuje Jednostka chorobowa nie występuje Analiza statystyczna

x ± SD Me (Q1 − Q3) x ± SD Me (Q1 − Q3)

Podwyższony cholesterol

n = 63; 52,07% n = 58; 47,93%

RT CCA 0,87 ± 0,13 0,9 (0,8 − 1,0) 0,66 ± 0,16 0,6 (0,5 − 0,8) Z = 6,48; p < 0,001

LT CCA 0,89 ± 0,13 0,9 (0,8 − 1,0) 0,65 ± 0,17 0,6 (0,5 − 0,8) Z = 6,86; p < 0,001

Nadciśnienie

n = 76; 62,81% n = 45; 37,19%

RT CCA 0,86 ± 0,13 0,8 (0,8 − 1,0) 0,61 ± 0,14 0,6 (0,5 − 0,7) Z = −7,03; p < 0,001

LT CCA 0,86 ± 0,14 0,9 (0,8 − 1,0) 0,62 ± 0,17 0,6 (0,5 − 0,7) Z = −6,56; p < 0,001

Cukrzyca

n = 15; 12,40% n = 106; 87,60%

RT CCA 0,95 ± 0,08 1,0 (0,9 − 1,0) 0,74 ± 0,17 0,8 (0,6 − 0,9) Z = −4,31; p < 0,001

LT CCA 0,98 ± 0,08 1,0 (0,9 − 1,0) 0,74 ± 0,18 0,8 (0,6 − 0,9) Z = −4,75; p < 0,001

Tab. 2. �Grubość IMC (mm) w RT CCA i LT CCA, z uwzględnieniem występowania danej jednostki chorobowej. Test U Manna–Whitneya
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krwi nie tylko całkowitego cholesterolu, ale i  jego po-
szczególnych frakcji lipidowych(10–14). Kunicka i  wsp.(12) 
wykazali jednak istotną statystycznie korelację między 
IMC a frakcjami cholesterolu jedynie dla HDL. Podobną 
zależność pomiędzy wartościami HDL a grubością IMC 
przedstawiono w opisie badania Rotterdam(15). Co wię-
cej, taka zbliżona korelacja pomiędzy HDL a IMC była 
istotna również po uwzględnieniu wieku pacjentów. Wy-
kazano, że u osób powyżej 40. roku życia dość niski po-
ziom frakcji HDL wiązał się z  większymi grubościami 
IMC. Natomiast u  osób poniżej 40. roku życia autorzy 
takiej zależności nie stwierdzili. Ponadto niezależnie od 
wieku pacjentów najmniejsze grubości IMC oscylowały 
w  przedziale optymalnych wartości frakcji HDL (40–
70 mg%), co potwierdzać może ochronny wpływ frakcji 
„dobrego” cholesterolu na układ sercowo-naczyniowy. 
Dodatkowo autorzy sugerują, że niskie stężenie frakcji 
HDL jako czynnika ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych, w  kontekście uszkodzeń narządowych (pogru-
bienie IMC), staje się istotne dopiero po przekroczeniu 
pewnej granicy wiekowej pacjentów(12).

Grubość IMC w CCA oraz występowanie 
blaszki miażdżycowej a zaburzenia gospodarki 
węglowodanowej

W prezentowanych badaniach dokonano analizy związku 
między grubością IMC w RT/LT CCA oraz występowaniem 
blaszki miażdżycowej a  zaburzeniami gospodarki węglo-
wodanowej u  badanych. W  grupie osób z  zaburzeniami 
gospodarki węglowodanowej w postaci występowania cu-
krzycy grubość IMC w CCA była istotnie statystycznie róż-
na (większa) po obu stronach w  porównaniu z  osobami, 
które nie chorują na cukrzycę.

Wykazano również silną, statystycznie istotną zależność 
pomiędzy występowaniem blaszki miażdżycowej a cukrzy-
cą. W grupie diabetyków u ponad 86,67% (n = 13) zdia-
gnozowano blaszkę miażdżycową w  obrazie USG. Nato-
miast wśród osób niechorujących na cukrzycę u  75,47% 
(n = 80) nie stwierdzono obecności blaszki miażdżycowej.

Zależność pomiędzy zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej a grubością IMC opisywało już wcześniej wielu 
autorów(12,16–19). Najwięcej dostępnych prac dotyczy pacjen-
tów z już istniejącą cukrzycą, mniej zaś opisuje zależność 
pomiędzy grubością IMC a upośledzoną tolerancją gluko-
zy. Taniwaki i wsp.(16) wykazali, że u osób z cukrzycą gru-
bość IMC jest istotnie statystycznie większa w porównaniu 
z osobami o niezaburzonej gospodarce węglowodanowej. 
Autorzy podkreślili również związek pomiędzy czasem 
trwania cukrzycy a  grubością IMC. Z  kolei badania Wa-
genknecht i wsp.(18) wykazały nie tylko zależność pomiędzy 
pogrubieniem IMC a  częstością występowania cukrzycy, 
lecz także pomiędzy częstością występowania stanu przed-
cukrzycowego (nieprawidłowej tolerancji glukozy) a gru-
bością IMC. 

Niewiele jest natomiast danych, które opisywałyby możli-
wą korelację pomiędzy wartością grubości IMC a pozio-
mem glikemii. Kunicka i wsp.(12) nie wykazali istotnej sta-
tystycznie zależności pomiędzy tymi parametrami, jednak 
występuje ona, gdy dokona się oceny zależności IMC od 
wieku oraz glikemii. Na tej podstawie można zatem suge-
rować, że obok nietolerancji glukozy czy cukrzycy również 
nieprawidłowy poziom glikemii, świadczący o  zaburze-
niach gospodarki węglowodanowej, może wpływać na 
grubość IMC.

Grubość IMC w CCA oraz występowanie 
blaszki miażdżycowej a nadciśnienie tętnicze

W  prezentowanych badaniach dokonano analizy związ-
ku między grubością IMC w RT/LT CCA oraz obecnością 
blaszki miażdżycowej a występowaniem u badanych nad-
ciśnienia tętniczego. U  osób z  nadciśnieniem tętniczym 
wartości grubości IMC w RT/LT CCA były istotnie różne 
(wyższe) w porównaniu z osobami z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym krwi.

Również istotną statystycznie zależność wykazano pomię-
dzy występowaniem blaszki miażdżycowej w obrazie USG 
a nadciśnieniem tętniczym. W grupie osób, u których nie 
zostało zdiagnozowane nadciśnienie tętnicze, prawie nikt 
nie miał również zdiagnozowanej blaszki miażdżycowej 
w tętnicach szyjnych.

Już wcześniej potwierdzono zależność pomiędzy grubo-
ścią IMC a częstością występowania nadciśnienia tętnicze-
go(20–22). Dostępne dane literaturowe wskazują, że zarówno 
wyższe wartości ciśnienia skurczowego, jak i czas trwania 
nadciśnienia tętniczego ściśle korelują z  większymi gru-
bościami IMC. W przypadku gdy oceniano grupę chorych 
z  nadciśnieniem tętniczym, wiek oraz wartość ciśnienia 
skurczowego były najsilniejszymi determinantami warto-

  Brak blaszki
n = 82; 67,77%

Blaszka  
zdiagnozowana
n = 39; 32,23%

Analiza 
statystyczna

Podwyższony cholesterol

Nie
n = 58 n = 52; 89,66% n = 6; 10,34%

χ2 = 24,43
p < 0,001Tak

n = 63 n = 30; 47,62% n = 33; 52,38%

Nadciśnienie

Nie
n = 45 n = 41; 91,11% n = 4; 8,89%

χ2 = 17,87
p < 0,001Tak

n = 76 n = 41; 53,95% n = 35; 46,05%

Cukrzyca

Nie
n = 106 n = 80; 75,47% n = 26; 24,53%

χ2 = 20,47
p < 0,001Tak

n = 15 n = 2; 13,33% n = 13; 86,67%

Tab. 3. �Zależność pomiędzy występowaniem blaszki miażdżyco-
wej w obrazie USG a zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej, nadciśnieniem tętniczym oraz cukrzycą. Test 
χ2 Pearsona
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ści IMC(23,24). W tym kontekście wydają się istotne badania 
Gariepy’ego i  wsp.(25), którzy porównywali grubość IMC 
w grupie mężczyzn z  nadciśnieniem nieleczonym z  war-
tościami w grupie mężczyzn zdrowych. Zależność pomię-
dzy grubością IMC a wiekiem zaobserwowano tylko wśród 
osób normotensyjnych (z prawidłowym ciśnieniem krwi), 
co po raz kolejny potwierdza, że u  osób zdrowych jedy-
ną determinantą wartości IMC jest wiek. Podobne wyniki 
przedstawili Kunicka i wsp.(12), którzy w grupie subiektyw-
nie zdrowych mężczyzn nie stwierdzili statystycznie istot-
nej zależności pomiędzy wartością ciśnienia tętniczego 
a grubością IMC. 

Przywołane powyżej dane literaturowe, jak i wyniki otrzy-
mane w niniejszej pracy wskazują, że ocena grubości IMC 
u osób z nadciśnieniem tętniczym odgrywa szczególną rolę. 
Zalecenia Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
obejmują m.in. konieczność wykonania tego typu badania 
przy ocenie ryzyka wystąpienia epizodów sercowo-naczy-
niowych u chorych z nadciśnieniem. Również Europejskie 
Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego oraz Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne rekomendują celowość po-
miaru grubości IMC u  pacjentów z  nadciśnieniem tętni-
czym, określając jednocześnie grubość IMC > 0,9 mm jako 
wyraz uszkodzenia narządowego(26).

Wnioski

Prezentowane w  niniejszej pracy badania dotyczyły oce-
ny zależności pomiędzy grubością IMC w RT/LT CCA oraz 
diagnozowaniem blaszki miażdżycowej a współistnieniem 
określonych jednostek chorobowych w  populacji lubel-
skiej. Stwierdzono, że:
•	 istnieją statystycznie istotne różnice w zakresie grubości 

IMC w RT/LT CCA z uwzględnieniem: zaburzeń gospo-
darki lipidowej (podwyższony poziom cholesterolu cał-
kowitego), zaburzeń gospodarki węglowodanowej (cu-
krzyca), obecności nadciśnienia tętniczego;

•	 istnieją statystycznie istotne zależności pomiędzy obec-
nością blaszki miażdżycowej a  występowaniem każdej 
z chorób wymienionych powyżej.

Wyniki prezentowanej pracy potwierdzają celowość wyko-
nywania pomiaru grubości IMC.

Konflikt interesów

Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powią-
zań z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie 
wpłynąć na treść publikacji oraz rościć sobie do niej prawo.
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