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Összefoglalás

Az arteria carotis ultrahangvizsgálata egyszerű, nem invazív, könnyen reprodukál-
ható és olcsó eljárás az atherosclerosis fennállásának és súlyosságának megítélésé-
re. A szubklinikus atherosclerosis az érelmeszesedés folyamatának korai szakasza, 
melynek egyik komponense az artériafal intima-media rétegeinek megvastagodása. 
Az elmúlt években felmerült az arteria carotis ultrahangvizsgálatának kardiovasz-
kuláris betegségek előrejelzésére való alkalmassága. Több tanulmány megerősítet-
te, hogy különböző mérési paraméterek, mint az intima-media vastagság, a plakkok 
megléte vagy hiánya, a plakkok száma, valamint területe a kardiovaszkuláris be-
tegségek független előrejelzői lehetnek. Más közlemények kétségeket támasztottak 
az intima-media vastagság prediktív szerepével szemben.
A szerzők irodalmi áttekintést adnak az arteria carotis ultrahangvizsgálatával kap-
csolatos legfontosabb ajánlásokról, a vizsgálat prediktív értékéről és korlátairól.

The role of carotid artery intima-media thickness 
measurement in diabetes care

Carotid ultrasonography is a simple, non-invasive, easy reproducible and inexpen-
sive modality to assess the presence and severity of atherosclerosis. The thickening 
of the intima-media layers of the arterial wall is a component of the subclinical ath-
erosclerosis, which is the early phase of the atherosclerotic process. In the last years 
the suitability of the carotid artery ultrasound in the prediction of cardiovascular 
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diseases emerged. More studies have supported that various carotid ultrasound mea-
sures, including carotid intima-media thickness, the presence or absence of carot-
id plaques, plaque number and plaque area can be used as independent predictors 
of cardiovascular diseases in diabetic and non-diabetic individuals. In some other 
studies the predictive role of the carotid intima-media thickness was not confirmed.
Authors provide a literature review about the guidelines of the carotid artery ul-
trasound measurements, the predictive value and the limitations of this modality.

ATHEROGENESIS

Az atherosclerosis kialakulása fiatalkorban kezdődik és 
lefolyása életünk végéig tart, az ennek következtében 
kialakuló szív- és érrendszeri megbetegedések világszer-
te a mortalitás vezető okai közé tartoznak. Az érelmesze-
sedés ütemét és mértékét számos veleszületett és szerzett 
tényező befolyásolja. Az életmód alatt értendő táplálkozá-
si szokások és fizikai aktivitás, a Framingham kockázati 
tényezők, mint a magasvérnyomás-betegség, az emelke-
dett vérzsírszintek, a dohányzás és kiemelten a cukorbe-
tegség erőteljesen hatnak az érelmeszesedés folyamatára, 
melynek komplex patogenezisében sejtes elemek (endo-
tél-, monocita-makofág, trombocita, érfali simaizomsej-
tek), valamint oxidatív, immunológiai és protrombotikus 
folyamatok játszanak szerepet.1

Az atherogenesis kiindulópontjai az endotéldiszfunk-
ció és az endotélsejtek sérülése, aminek következtében 
permeabilitásuk nő, adhezív képességük fokozódik, leu-
kociták, trombociták vándorolnak a véráramból a szu-
bendotelialis régióba, illetve tapadnak az endotélsejtek 
felszínéhez.2 Az endotéliumsérülés helyén az LDL csap-
dába esik, és különböző enzimek és reaktív oxigéngyökök 
jelenlétében oxidálódik. Az oxidált LDL hatására az endo-
télsejtek vaszkuláris (VCAM-1) és intercelluláris (ICAM-1) 
adhéziós molekulákat expresszálnak, a simaizomsejtek 
kemokineket és kemoattraktánsokat szekretálnak, me-
lyek monocitákat, T-sejteket toboroznak a sérülés helyére. 
A monociták makrofágokká differenciálódnak, scavenger 
receptoraik segítségével felveszik az oxidált LDL-t, és ha-
bos sejtekké (foam cells) alakulnak.3

Az atherosclerosis folyamatában morfológiailag korán 
észlelhető eltérés az ún. „fatty streak” lézió, mely lipidek-
ben, koleszterinben gazdag makrofágokból, azaz habos 

sejtekből, T-sejtekből és kevés simaizomsejtből áll és nem 
domborodik az ér lumenébe.1

SZUBKLINIKUS ATHEROSCLEROSIS

Az atherogenesis során az endotéldiszfunkció és -sérülés 
által előidézett, fentebb részletezett események hatásá-
ra alakul ki a szubklinikus atherosclerosis. Az erek belső 
rétegét képező intima, melynek része a kiemelt élettani 
tulajdonságokkal bíró endotélium, és a mögötte elhelyez-
kedő media megvastagszik, a vazodilatáció sérül, a coro-
nariakalcifikáció és az artériák falmerevsége fokozódik, 
elaszticitásuk pedig csökken.4

ATHEROSCLEROSIS

Ha a szervezet endotéliumsérülésre adott reparatív célú 
gyulladásos válasza tartósan fennáll és a lipidekben 
gazdag makrofágok lerakódása folytatódik, a sejtek fo-
lyamatos apoptózisa és a felhalmozódó sejttörmelék kö-
vetkeztében létrejön az ún. nekrotikus mag, melynek 
felszínén a gyulladás intenzitásától függően különböző 
vastagságú fibrózus sapka alakul ki. Ekkor már a léziót 
az érlumenbe emelkedő, nekrotikus magból és fibrózus 
sapkából álló plakknak nevezzük.5

AZ INTIMA-MEDIA VASTAGSÁG (IMT) FOGALMA

A szubklinikus atherosclerosis egyik prediktoraként tart-
juk számon a carotis intima-media vastagságot,6 mely-
nek mérése lehetőséget teremt az atherosclerosis korai 
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stádiumban való felismerésére és elméletileg hozzájárul-
hat a kardiovaszkuláris események megelőzéséhez.

A szubklinikus atherosclerosis másik fontos jelző-
je a (coronaria) kalcifikáció, mellyel jelen közleményben 
nem foglalkozunk.

A cIMT definíciója és mérése egyszerűnek tűnik, még-
is számos gyakorlati kérdés merül fel velük kapcsolatban, 
ami az eltérő definíciók és mérési módok standardizálá-
sának szükségességét vetette fel. A cIMT fogalma alatt 
a vér-intima, illetve lumen-intima és media-adventitia 
határfelületek között mért távolságot értjük egy adott ca-
rotisszegmentumban.7

Az 1. ábra szemlélteti az arteria carotis egyes szegmen-
tumait, melyek a következők: arteria carotis communis, 
bifurkáció vagy bulbus, arteria carotis externa és arteria 
carotis interna. Fontos továbbá a carotis communis bifur-
káció előtti 1 cm-es szakasza, ahol rutinszerűen történik 
a cIMT meghatározása.

Az UH-felvételen a sárga nyilak által határolt sáv jelzi 
az intima-media vastagságot az arteria carotis commu-
nisban (C-IMT, CC-IMT vagy CCA-IMT).8 A képen látha-
tó, hogy a B-módban történő képalkotás során a carotis 
fala három rétegre különül el: egy hiperechogén, egy hi-
poechogén és ismét egy hiperechogén rétegre. Az ér lu-
menéhez közelebb eső két (hiperechogén és hipoechogén) 

réteget együttesen intima-media komplexnek nevezzük. 
Ez a komplex felel meg definíció szerint a cIMT-nek.8

A cIMT mérése során rendszerint átlag-, illetve maxi-
mumértékeket adnak meg.

Maximumérték alatt értelemszerűen az adott caro-
tisszakaszon mérhető legnagyobb IMT-értéket értjük. 
Az azonban kérdéses, hogy az IMT-be beleszámítan-
dók-e a plakkok, vagy csak a plakkmentes érszakaszon 
mért IMT mérvadó. Ez azért is lényeges, mert a plakk és 
az IMT patofiziológiája különbözhet. A plakk az ér lume-
nébe domborodó, lokalizált atheroscleroticus lézió, míg 
a megnövekedett IMT-érték egyaránt tükrözheti az athe-
rosclerosis folyamatát, valamint a nem atheroscleroticus, 
kompenzatorikus artériafal-megvastagodást.8

Az átlag- és maximum-IMT-vel kapcsolatos eltérő állás-
foglalásokat a későbbiekben ismertetjük.

A CIMT MÉRÉSÉRE, AZ ÁTLAG- ÉS MAXIMUM-IMT 
MEGHATÁROZÁSÁRA VONATKOZÓ AJÁNLÁSOK

A cIMT-mérést végezhetjük az arteria carotis közeli 
(az ultrahangfejhez közelebb eső – near wall) és/vagy távoli 
(az ultrahangfejtől távolabb eső – far wall) falán. Ismert tény, 
hogy a távoli falon mért IMT pontosabban reprezentálja 

ICA CC-IMT
CC

Bif

ECA

1. ábra. Az arteria carotisról készült UH-felvétel, melyen a carotis szegmentumok felosztása is megfigyelhető1
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a valódi, biológiai IMT-t, mint a közeli falon mért érték. En-
nek oka az, hogy a közeli fal adventitiájának echogenitása 
nehezítheti a media-adventitia határ vizualizálását.8

A cIMT számértéke nagyfokú variabilitást mutat annak 
függvényében, hogy melyik carotisszegmentumban mé-
rünk, a közeli vagy távoli falon, csak az egyik vagy mind-
két oldalon határozzuk meg azt, milyen szögből végezzük 
a mérést, speciális automata cIMT-mérő szoftverrel vagy 
anélkül dolgozunk, illetve hogy az észlelhető plakkot be-
leszámítjuk-e a cIMT értékébe.7

A cIMT meghatározásának módja országonként eltérő 
lehet. Emiatt az egyes tanulmányokban többnyire eltérő 
módszerekkel végzett cIMT-mérési eredményekről szá-
molnak be, ezért az egyes vizsgálatokból levont következ-
tetések is ellentmondásosak lehetnek. Az évek során több 
ajánlás is született az említett probléma kiküszöbölésére, 
de a mérési módszert illetően jelenleg még nincs egységes, 
nemzetközileg elfogadott irányelv.

Három, nemzetközileg elismert tudományos társa-
ság – Japán Orvostudományi Ultrahang Társaság (JSUM), 

1. táblázat. Különbségek az arteria carotis ultrahangmérésének definiálásában a japán, amerikai és európai irányelvek között

Irányelv a carotisplakk definíciója Átlag-ImT definíciója max-ImT definíciója
a plakk 

beleszámítása 
a cImT értékébe

Japán 
Orvostudományi 
Ultrahang 
Társaság (JSUM), 
2017

1 mm-t meghaladó maximális 
vastagságú lokalizált, kiemelkedő 

léziók, melyek inflexiós pontja 
az intima-media komplex felszínén 
található. Vaszkuláris remodelling 

esetén a plakkdefiníció használható 
függetlenül attól, hogy a lézió 

bedomborodik-e a lumenbe, vagy sem

A jobb és 
a bal arteria carotis 
communisban kettő 

vagy több ponton 
mért leolvasások 
átlaga, a bulbust 

leszámítva

A megfigyelésre 
alkalmas területeken 
mért max-CCA-, max-
Bul-, max-ICA-értékek

Igen

Japán 
Neuroszonológiai 
Akadémia (JAN), 
2006

Minden fali megvastagodás, ami 
≥1,1 mm

Az arteria carotis 
communis 

legvastagabb 
pontján és 

az attól disztálisan és 
proximálisan 1-1 cm-

re lévő pontokon 
mért értékek átlaga: 

(a+b+c)/3

A megfigyelésre 
alkalmas területeken 
mért max-CCA-, max-
Bul-, max-ICA-érték 
közül a legnagyobb

Igen

Amerikai 
Szívultrahang 
Társaság (ASE), 
2008

A környező érfalnál legalább 50%-kal 
nagyobb fokális falmegvastagodás 

vagy >1,5 mm cIMT-értékkel 
jellemezhető fokális megvastagodás, 

ami bedomborodik a lumenbe és 
elkülöníthető a szomszédos területtől.

A két CCA távoli 
falának disztális 

1 cm-én mért átlag-
IMT-értékek átlaga; 

a két CCA távoli falán 
mért szegmentális 
átlag-IMT-értékek 

átlaga

Az egyes CCA-k 
disztális 1 cm-én 

mérhető regionális 
maximumérték; 

(átlag-maximum: 
a két CCA távoli falán 

mért szegmentális 
max-IMT-értékek 

átlaga)

Igen

Mannheimi 
carotis intima-
media vastagság 
konszenzus, 2012-
es frissítés

Az ér lumenébe legalább 0,5 mm-rel 
vagy a környező IMT-érték legalább 

50%-ával bedomborodó fokális 
struktúra, vagy az intima-lumen és 

media-adventitia határfelületek között 
mért >1,5 mm-es vastagság

Nincs egyértelműen 
meghatározva, 

azonban az IMT-
értékek mérése 

a CCA távoli falán, 
legalább 5 mm-rel 

annak disztális vége 
előtt ajánlott

Nincs egyértelműen 
meghatározva, 

azonban az IMT-
értékek mérése 

a CCA távoli falán, 
legalább 5 mm-rel 

annak disztális vége 
előtt ajánlott

Nem
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Japán Neuroszonológiai Akadémia (JAN), Amerikai Szív-
ultrahang Társaság (ASE) és a mannheimi carotis in-
tima-media vastagság konszenzus (2012-es frissítés) 
plakkdefinícióra, az átlag- és maximum-IMT meghatáro-
zására vonatkozó ajánlásait az 1. táblázat tartalmazza és 
a 2. ábra szemlélteti.

A Japán Orvostudományi Ultrahang Társaság (JSUM) 
2017-ben megfogalmazott állásfoglalása szerint az 1 mm-t 
meghaladó maximális vastagságú, lokalizált, kiemelkedő 
léziók nevezendők plakkoknak, melyek inflexiós pontja 
az intima-media komplex felszínén található. Vaszkuláris 
remodelling esetén a plakkdefiníció használható függet-
lenül attól, hogy a lézió bedomborodik-e a lumenbe, vagy 
sem. Az átlag-IMT értékét a jobb és a bal arteria carotis 
communis két vagy több pontján mért leolvasások átla-
ga adja, a bulbust leszámítva, a maximumértéket pedig 
a max-CCA, max-Bul, illetve max-ICA értéke adja.8

A Japán Neuroszonológiai Akadémia (JAN) 2006-ban 
megfogalmazott útmutatásaiból kiemelendő, hogy min-
den 1,1  mm-t elérő vagy meghaladó fali megvastago-
dás plakknak minősül. Az átlag-IMT meghatározását 

az arteria carotis communis legvastagabb pontján és 
az attól disztálisan és proximálisan 1-1 cm-re lévő ponto-
kon mért értékek átlaga – (a+b+c)/3 – szolgáltatja, a maxi-
mumértéket pedig a megfigyelésre alkalmas területeken 
mért max-CCA-, max-Bul-, illetve max-ICA-érték közül 
a legnagyobb.9

Fontos továbbá, hogy a cIMT-t végpontként használó 
klinikai vizsgálatokban elengedhetetlen a CCA távoli fa-
lának disztális 1 vagy 2 cm-es szakaszán, több ponton (10 
pont) végzett mérés automatizált digitális élérzékelési 
szoftverrel (2. ábra).9

Az Amerikai Szívultrahang Társaság (ASE) 2008-ban 
megfogalmazott konszenzusnyilatkozata szerint plakkok-
ról a környező érfalnál legalább 50%-kal nagyobb fokális 
falmegvastagodás vagy 1,5  mm-t meghaladó cIMT-ér-
tékkel jellemezhető fokális megvastagodás esetén be-
szélünk, ami bedomborodik a lumenbe és elkülöníthető 
a szomszédos területtől. Az átlagértékek meghatározásá-
nak lehetőségeit a két CCA távoli falának disztális 1 cm-én 
mért átlag-IMT-értékek átlaga, illetve a két CCA távoli fa-
lán mért szegmentális átlag-IMT-értékek átlaga jelentik. 

ICA max-IMTInt

max-IMTBif

1 cm

2 cm

1 cm

max-IMTCCA

ECA

b a c

CCA

2. ábra: A carotisultrahang során mért paraméterek

Rövidítések: CCA: arteria carotis communis; ECA: arteria carotis externa; ICA: arteria carotis interna; IMT: intima-media vastagság;  
max-IMTCCA/-IMTBif/-IMTInt: CCA/Bif/interna szegmentumokban mért maximális IMT-értékek
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Hasonló elv alapján a maximumértékek alatt az egyes 
CCA-k disztális 1  cm-én mérhető regionális maximum-, 
valamint a két CCA távoli falán mért szegmentális max-
IMT-értékek átlaga értendők.10

Lényeges további szempont, hogy a mérést tapasztalt 
szonográfus végezze, legalább 7 MHz-es lineáris ultra-
hangfejjel. A B-módban történő mérés előnyben részesí-
tendő az M-móddal szemben, a mért számértékeket pedig 
ajánlott összevetni a korra, nemre, illetve rasszra, etni-
kumokra jellemző percentilis értékekkel. Az egészséges 
populációra jellemző referenciaértékeket több észak-
amerikai és európai keresztmetszeti tanulmány alap-
ján határozták meg, amit összefoglalóan ismertetünk.10 
Egyik ilyen kohorsztanulmány az Atherosclerosis Risk in 
Communities Study (ARIC), mely során 386 megvastago-
dott cIMT-vel rendelkező személyt és ugyanennyi főből 
álló kontrollcsoportot hasonlítottak össze. Nemre, rassz-
ra és életkorra végzett korrigálást követően megállapí-
tották, hogy carotis intima-media megvastagodás esetén 
az összkoleszterin-, az LDL-koleszterin- és a triglicerid-
szint, valamint a vérnyomás és a dohányzás, az évente el-
szívott doboz cigaretták száma szignifikánsan magasabb 
volt a kontrollalanyokhoz képest, míg a HDL-koleszterin-
szint alacsonyabb volt.11 Az 1988-ban indult obszervá-
ciós Cardiovascular Health Study (CHS) 65 év feletti, 
CAD-ban szenvedő és stroke-on átesett betegekben ku-
tatott olyan új, esetlegesen módosítható vagy protektív 
faktorok után, melyek kapcsolatban állhatnak a CAD és 
a stroke kialakulásával, azok folyamatával. Ehhez négy 
közösség (Forsyth megye, Észak-Karolina; Sacramen-
to megye, Kalifornia; Washington megye, Maryland és 
Pittsburgh, Pennsylvania), mindegyikéből 1250 személyt 
beválogatva azonosították a szubklinikus megbetegedé-
seket (arteria carotis atherosclerosis, balkamra-megna-
gyobbodás, tranziens ischaemia), valamint a klinikailag 
igazolt CVD-t és az egyes CVD-kockázati tényezők (hiper-
tónia, emelkedett koleszterinszint, glükózintolerancia) je-
lenlétét és súlyosságát.12 Többek között azt is vizsgálták, 
mely faktorok jelzik előre szignifikánsan az 5 éven belü-
li halálozást. A vizsgált 78 jellemző közül 20 mutatott szig-
nifikáns, független összefüggést a mortalitással, melyek 
közül a legfontosabbak az életkor, férfi nem, alacsony jö-
vedelem, alacsony testsúly, mérsékelt vagy intenzív test-
edzés hiánya, dohányzás, magas brachiális (>169 Hgmm) 

és alacsony tibiális (127 Hgmm) szisztolés vérnyomás, diu-
retikumhasználat, hipertónia és pangásos szívelégtelen-
ség hiányában, >7,2 mmol/l feletti éhomi vércukorszint, 
hypalbuminaemia, emelkedett kreatininszint, alacso-
nyabb EF, arteria carotis stenosis, pangásos szívelégtelen-
ség.13 Az amerikai Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis 
(MESA) tanulmány során 6500 45–84 év közötti, fehér, 
afro-amerikai, hispán és ázsiai személyt beválogatva cé-
lul tűzték ki a szubklinikus kardiovaszkuláris betegségek 
prevalenciájának és progressziójának vizsgálatát.14 A fel-
sorolt négy etnikumra vonatkozóan referenciaértékeket 
határoztak meg, és számos közlemény jelent meg az egyes 
népcsoportokra jellemző megállapításokat összehasonlít-
va. A francia AXA tanulmányban mindkét oldalon a fe-
moralis és carotis arteriákban is mértek IMT-t, majd ezen 
értékek nemmel, illetve egyes kardiovaszkuláris kocká-
zati tényezőkkel (életkor, BMI, szisztolés/diasztolés hi-
pertónia, totál- és HDL-koleszterin-szint, trigliceridszint, 
vércukorszint-cukorbetegség, dohányzás, a bal kamrafal 
EKG-n észlelt megvastagodása, 10 éves coronariakocká-
zat) való összefüggését vizsgálták és állapítottak meg szig-
nifikáns kapcsolatot a 17–65 év közötti 326 férfit és 462 nőt 
számláló vizsgálati populációban.15 A Bogalusa Heart Stu-
dy (BHS) során születéstől kezdve 38 éves korig tanulmá-
nyozták az egyes kardiovaszkuláris kockázati tényezőket 
egy 14 000 egyént magába foglaló vizsgálati populációban. 
Megállapították, hogy minél több kockázati tényezővel 
rendelkezik egy fiatal felnőtt, annál nagyobb kiterjedésű 
atheroscleroticus coronarialéziók alakulnak ki.16 A Carotid 
Atherosclerosis Progression Study (CAPS) során egy 3383 
főt számláló vizsgálati csoportban figyelték meg a kezde-
ti cIMT-értékek szegmentumspecifikus progresszióját és 
kutatták a kardiovaszkuláris kockázati tényezőkkel való 
összefüggésüket. Az IMT progressziója a ICA-ban szig-
nifikánsan nagyobb volt a Bif és a CCA szegmentumok-
ban mért értékekhez képest.17 A mért cIMT-érték mellett 
a vizsgálat szenzitivitásának növelése érdekében ajánlott 
az ECA-k vizsgálata is a plakkok dokumentálásával.10

A mannheimi cIMT-konszenzus 2012-es frissítésé-
ben megfogalmazottak alapján plakkokról az ér lume-
nébe legalább 0,5  mm-rel, vagy a környező IMT-érték 
legalább 50%-ával bedomborodó fokális struktúra, vagy 
az intima-lumen és media-adventitia határfelületek kö-
zött mért 1,5 mm-t meghaladó vastagság esetén beszélünk. 
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Az átlag- és maximumértékekre vonatkozó javaslat sze-
rint a mérés a CCA távoli falán, legalább 5 mm-rel annak 
disztális vége előtt ajánlott.8

A mannheimi konszenzus szerint nem, a többi szakmai 
társaság ajánlása szerint azonban a plakkok beleszámí-
tandók a cIMT értékébe.

A CIMT ÉRTÉKELÉSE: ÁTLAG VAGY MAXIMUM, 
PLAKKOK FIGYELEMBEVÉTELE

A plakkok gyakrabban helyezkednek el a bifurkáció, va-
lamint a carotis interna területén, a turbulens áramlás is 
jobban érvényesül ezekben a szegmentumokban, ezért 
a Bif- és ICA-IMT-értékek jobban tükrözik az athero-
sclerosis mértékét, mint a CCA-IMT. Az ICA-IMT és egyéb 
Bif- és ICA-értékek pontosabb prediktorai a CV esemé-
nyeknek, mint a CCA-IMT.8

Diabéteszes betegekben megfigyelték, hogy a max-
IMT-értékek jobban előrejelezték a coronariastenosist, 
mint az átlag-IMT a CCA szegmentumban mérve.8

Az európai IMPROVE tanulmány szerint, ha a plakko-
kat beleszámítjuk a cIMT értékébe, akkor a cIMT nagyobb 
prediktív erővel rendelkezik annál, mintha a plakkokat 
önmagukban használjuk, vagy ha a cIMT-t plakkmentes 
területen mérjük.18

Megfontolandó, hogy a cIMT mellett a plakkok jelenlé-
tét és méretét is figyelembe vegyük a CV kockázat becs-
lésekor, ugyanis több közleményben is megfogalmazták, 
hogy a plakk jelenléte/hiánya, vastagsága, területe, illetve 
a plakkscore hasznosabb a jövőbeni CVD előrejelzésében 
a cIMT-nél. Ha a legnagyobb azonosítható plakk mellett 
a teljes plakktömeget is meghatározzuk mindkét carotis-
ban, tovább javulhat a kockázatbecslés.8

Az egyes paraméterek CVD-re vonatkozó prediktív ér-
tékét a 2. táblázatban foglaltuk össze.

A CIMT ÉS A CORONARIABETEGSÉGEK KAPCSOLATA

A carotisfal vizsgálata jobban tükrözi az aktuális kardio-
vaszkuláris állapotot, mint a carotisszűkület mértékének 
meghatározása.10 A cIMT definícióját, illetve mérési mód-
szerét illető inkonzisztencia ellenére több tanulmány is 
bizonyította, hogy a cIMT – függetlenül attól, hogy a plakk 
beleszámít-e az értékébe – összefüggést mutat a corona-
riaatherosclerosis és a miokardiális ischaemia jelenlété-
vel és súlyosságával, valamint az anamnézisben szereplő 
CAD-dal. Emellett a legfrissebb eredmények alapján a ca-
rotis-UH-mérések a mérsékeltet meghaladó prediktív ké-
pességgel jelzik a CAD jelenlétét.8

A CIMT ÖSSZEFÜGGÉSE 
A KARDIOVASZKULÁRIS ESEMÉNYEKKEL

Az egyes tanulmányokban más-más CV események mint 
végpontok bekövetkeztét vizsgálták. A CV események 
alatt általában a fatális és nem fatális miokardiális infark-
tust, a stroke-ot, valamint a hirtelen szívhalált értjük.

Az irodalomban vita alakult ki arról, hogy mennyiben 
tekinthető/alkalmazható az IMT a CV események marke-
rének. Több követéses vizsgálat és ezek metaanalízise is bi-
zonyította, hogy a cIMT, valamint a plakkok a CV események 
független prediktorai.19 A 3. táblázat olyan kohorsztanulmá-
nyokat mutat be, melyekben bizonyos CV kimenetelek re-
latív kockázatát határozták meg a vizsgálati populációkban 
egyes carotis-UH-paraméterekkel összefüggésben.8

2. táblázat. Az egyes paraméterek prediktív értéke

Paraméterek
Prediktív képesség

magasabb alacsonyabb
Átlag- vagy max-IMT max-IMT átlag-IMT
Plakk vagy cIMT plakk cIMT
Plakk beleszámítva a cIMT-be, vagy sem beleszámítva plakk nélkül
Teljes carotisfa vagy CCA önmagában teljes carotisfa CCA önmagában

https://doi.org/10.24121/dh.2023.25
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Yoshimitsu Yamasaki és munkatársai 287 japán dia-
béteszes betegben vizsgálták a cIMT-progresszió és 
a CAD/CHD kapcsolatát, eredményeik szerint a cIMT elő-
re jelzi a jövőbeni nem fatális CAD kialakulását diabéte-
szes betegekben.20 2015-ben a PROG-IMT tanulmányi 
csoport 21 kohorszvizsgálat metaanalízisét végezte el, ami 
során összesen 3902 diabéteszes páciens adatait dolgoz-
ták fel. Azt találták, hogy az átlag-IMTCCA-t vizsgálva a CV 
betegségek relatív kockázata 1,22, míg a max-IMTCCA ese-
tében 1,23 volt tradicionális kockázati tényezőkre korri-
gálást követően. A relatív kockázat kissé magasabb volt 
diabéteszes páciensekben (1,22 vs. 1,15), ami – annak el-
lenére, hogy nem szignifikáns a különbség – arra utalhat, 
hogy a cIMT és a CVD kapcsolata diabétesz esetén egyér-
telműbb. Összefüggést a CVD-vel csak az aktuális cIMT-
érték mutatott, a cIMT változása, progressziója nem.21

Újabban 5 kohorsztanulmány metaanalízise során ösz-
szesen 3263 diabéteszes, de CVD-ben nem szenvedő pá-
ciens adatait vizsgálták meg. Megállapították, hogy 
az átlag-IMTCCA (relatív kockázat minden 0,1 mm-es nö-
vekedésre vetítve 1,08) és a max-IMTCCA, max-IMTBul, 
max-IMTICA (relatív kockázat minden 0,1  mm-es növe-
kedésre vetítve 1,08) értékek tünetmentes diabéteszes 
betegekben előrejelezhetik a későbbi CVD kialakulását 
tradicionális kockázati tényezőkre korrigálást követően 
is.22 Yoshida és munkatársai közölték, hogy a tradicioná-
lis kockázati faktorok a cIMT-vel kombinálva javították 
a CAD előrejelzését diabéteszesekben.23

Az eredmények ellenére továbbra is vitatott, hogy a tra-
dicionális kockázati tényezőkön túl a cIMT mennyire járul 
hozzá a CV kockázatbecsléshez. A MESA tanulmányban 
a CCA-IMT értéke nem szolgált jelentős prediktív infor-
mációval a Framingham-féle kockázati tényezőkön felül 
a CAD vagy stroke előrejelzését illetően.24 A CAPS tanul-
mányban a Framingham-féle kockázati tényezőkhöz hoz-
záadva a cIMT nem javította a kockázatbecslést.25 Ezek 
ismeretében a 2013-as ACC/AHA és a 2016-os európai 
CVD-prevenciós irányelvek is megkérdőjelezték a cIMT 
hozzájárulását a kardiovaszkuláris kockázatbecsléshez.8

A kardiovaszkuláris tanulmányokban a súlyos kardio-
vaszkuláris események (MACE) előfordulását vizsgálják. 
A klasszikus, 3 pontos MACE az akut miokardiális in-
farktust (AMI), az ischaemiás stroke-ot és a kardiovasz-
kuláris halálozást tartalmazza. A 4 pontos MACE elemei 

az összhalálozás, a miokardiális infarktus és a stroke mel-
lett az instabil angina vagy a revaszkularizáció, az 5 pon-
tos forma pedig a szívelégtelenséget is magába foglalja.26 
Sillesen tanulmányában megállapította, hogy az IMT pre-
diktív értéke a 3 pontos MACE-t mint elsődleges vég-
pontot és a 4 pontos MACE-t mint másodlagos végpontot 
illetően nem volt szignifikáns, szemben a plakkvastag-
sággal és a plakkteherrel (utóbbi a carotis 1  cm-es sza-
kaszáról milliméterenként készített, 10 képen mérhető 
plakkterületek összege).27

A CIMT ÖSSZEFÜGGÉSE 
A CEREBROVASZKULÁRIS ESEMÉNYEKKEL

A carotisban található plakkok az egyik legfőbb forrásai 
az agyi embolizációnak, emellett a carotisstenosis mér-
téke szorosan összefügg a cerebralis ischaemiás ese-
ményekkel és a néma agyi érkatasztrófával (SCI/SBI 
– silent cerebral/brain infarction).8 A megnövekedett IMT 
az athero scleroticus elváltozások korai prediktoraként 
szintén szoros kapcsolatban áll a cerebrovaszkuláris meg-
betegedésekkel.28

A CCA-IMT kapcsolatát a stroke kockázatával, illetve 
annak előrejelzésével korábban megkérdőjelezték, mivel 
egyes tanulmányok ellentmondásos eredményekre jutot-
tak. 2020-ban Kumar és munkatársai megvizsgálták, mi-
lyen kapcsolat áll fenn a CCA-IMT és az ischaemiás stroke 
kockázata között. A metaanalízis 16 tanulmányt, összesen 
3475 ischaemiás stroke-esetet és 11 826 kontrollszemélyt 
foglalt magában. Eredményeik alapján szignifikáns össze-
függés van a megnövekedett CCA-IMT és az ischaemiás 
stroke kockázata között a kontrollalanyokhoz képest, így 
a cIMT diagnosztikus markerként alkalmas lehet a stro-
ke-események előrejelzésére.29

MÁJELZSÍROSODÁS/MÁJFUNKCIÓ 
ÉS A CIMT ÖSSZEFÜGGÉSE

Az obezitás-pandémia következtében a nem alkoholos 
zsírmáj (NAFLD) egyre nagyobb közegészségügyi prob-
lémát jelent, és a legfrissebb kutatások kimutatták, hogy 
kapcsolatban áll a CVD-vel, főleg az előrehaladottabb, nem 
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alkoholos steatohepatitis (NASH) formája.30 Egyre több 
bizonyíték van arra, hogy az NAFLD nemcsak az ASCVD 
markere, hanem annak patogenezisében is részt vesz.31

Az elhízott és/vagy diabéteszes betegekben az NAFLD 
prevalenciája 40–70% közötti.31 Zsírmáj esetén nemcsak 
a CV események gyakoribbak, hanem a CV mortalitás is 
kétszerese az általános populációénak. Az egyszerű stea-
tosis 10–35%-kal, a NASH és cirrhosis kifejlődése pedig 
további 12–40, illetve 15%-kal növelik a CV kockázatot. 
A magasabb CV kockázat hátterében több patofiziológiai 
folyamat együttes hatását feltételezik, beleértve a szisz-
témás gyulladást, az endotéldiszfunkciót, az inzulin-
rezisztenciát, az oxidatív stresszt, a plakkformációt és 
a megváltozott lipidmetabolizmust. Ezek eredménye 
a fokozott atherosclerosis, a cardiomyopathia, aritmia, 
szívbillentyű-betegség kialakulása, végül pedig a megnö-
vekedett CV mortalitás, ezekben a folyamatokban geneti-
kai faktoroknak is szerepet tulajdonítanak.30

Tíz tanulmány metaanalízise során megállapították, 
hogy az NAFLD kapcsolatban áll a szubklinikus athero-
sclerosissal. Ezek közül 4 tanulmányban az NAFLD-t 
ultrahanggal, a szubklinikus atherosclerosist pedig cIMT-
vel diagnosztizálták. Az NAFLD-ben szenvedő páciensek 
35,1%-a mutatott patológiás cIMT-t, szemben az abban 
nem szenvedő egyénekkel, ahol ez 21,8% volt. A 4 tanul-
mány metaanalízise kimutatta, hogy az NAFLD feltűnően 
nagyobb valószínűséggel társult kóros cIMT-vel.32 Mivel 
az egyes tanulmányokban más-más carotis-UH-paramé-
tereket vettek figyelembe és eltérő módon végezték a mé-
réseket, a patológiás cIMT definíciója is különbözött.

A CIMT SZEREPE A DIABÉTESZGONDOZÁSBAN

Az akcelerált atherosclerosissal összhangban a cIMT-érté-
kek szignifikánsan nagyobbak diabetes mellitusban és IGT-
ben szenvedő egyénekben az egészségesekkel összevetve.33

Nyolc tanulmány metaanalízise során megállapítot-
ták, hogy a követés során mért átlagos HbA1c-érték, illetve 
a cIMT progressziója szorosan korrelál. Ez arra enged kö-
vetkeztetni, hogy a HbA1c-t csökkentve a cIMT progresz-
sziója is lassítható, mérsékelhető.34

További eredmények azt mutatják, hogy a poszt-
prandiális hiperglikémia fontos szerepet játszik a cIMT 

progressziójában, ugyanis a posztprandiális vércukor-
szint-emelkedést mérséklő alfa-glükozidáz-inhibitorok 
(AGI) és gliptinek lassítják a cIMT progresszióját.8 A Study 
of Preventive Effects of Alogliptin on Diabetic Athero-
sclerosis (SPEAD-A) randomizált, kontrollált vizsgálat-
ba 341 CVD-ben nem szenvedő 2-es típusú diabéteszes 
beteget válogattak be és allokáltak egy alogliptin és egy 
konvencionális (DPP-4-inhibitorok kivételével bármely 
OAD) terápiában részesülő csoportba. A vizsgálat során 
az alogliptin cIMT-re kifejtett hatását tanulmányozták és 
hasonlították össze a konvencionális terápiával. Megál-
lapították, hogy az alogliptin szignifikánsan mérsékelte 
a cIMT progresszióját szemben a konvencionális keze-
léssel.35 Egy másik vizsgálatban a szitagliptinnel hasonló 
eredményekre jutottak.36

A Program of Vascular Evaluation under Glucose 
Control (PROLOGUE) tanulmányban ezzel szemben 
a szitagliptin nem mérsékelte a cIMT progresszióját.37 
A tanulmány post-hoc elemzése során viszont kiderült, 
hogy a gyógyszer a primer prevenciós alcsoportban jelen-
tős gátló hatást fejtett ki az átlag- és max-IMT értékére.38

A GLP1-RA-készítmények közül a liraglutid IMT-re ki-
fejtett hatását vizsgálták. A 18 hónapos megfigyelés alatt 
az IMT folyamatos, szignifikáns csökkenését állapították 
meg.39

Napjainkban világszerte egyre csökken a pioglitazont 
szedők aránya. Mind a roziglitazon, mind a pioglitazon 
erőteljesen csökkenti a CRP-t és az IMT-t.40

Az SGLT-2-inhibitorok hatása a cIMT progressziójára 
jelenleg még nem tisztázott, több vizsgálat is folyamatban 
van ennek megállapítására.

ÖSSZEFOGLALÁS

Eddig számos tanulmány bizonyította, hogy a cIMT a CV 
események független kockázati tényezője. Bebizonyoso-
dott, hogy a cIMT összefüggést mutat a kardiovaszkulá-
ris és cerebrovaszkuláris megbetegedésekkel. Az NAFLD 
gyakorisága, illetve jelentősége az obezitás, valamint 
a diabétesz terjedésével egyre nő. Zsírmáj esetén egyér-
telműen gyakoribbak a CV események, és nem megle-
pő, hogy összefüggést találtak az NAFLD és a patológiás 
cIMT között.
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A cIMT a szubklinikus atherosclerosis megbízha-
tó markere, prediktív értéke azonban mérsékelt, ezért 
a cIMT-nek jelenleg nincs közvetlen szerepe a diabéteszes 
betegek ellátásában, a kockázatbecslésben, ugyanakkor 
az eddigi eredmények alapján érdemes a cIMT kérdésé-
vel foglalkozni. Jelenleg is több vizsgálat zajlik a marker 
sajátosságainak megismerésére. Az IMT rendkívüli elő-
nye, hogy a méréséhez szükséges UH-készülékek széles 

körben elterjedtek és elérhetőek, használatuk olcsó és 
költséghatékony, a mérések könnyen reprodukálhatóak.

Ahhoz azonban, hogy tisztán lássuk az atherosclero-
sis, valamint az atheroscleroticus események és a cIMT 
közötti kapcsolatot, elengedhetetlen egy nemzetközileg 
elfogadott, egységes irányelv kidolgozása az IMT megha-
tározására és az ennek alapján végzett cIMT-mérés ered-
ményein alapuló prospektív vizsgálatok végzése.

RÖVIDÍTÉSEK

ACC/AHA: Amerikai Kardiológiai Kollégium/Amerikai Kardiológiai Társaság (American College of Cardiology/American Heart Association); 
ASCVD: atheroscleroticus szív- és érrendszeri betegség (atherosclerotic cardiovascular disease); Bif: bifurkáció; Bul: bulbus; CAD: arteria corona-
ria betegség (coronary artery disease); cIMT: carotis IMT; CCA: arteria carotis communis (common carotid artery); CV: kardiovaszkuláris (cardiovas-
cular); CVD: kardiovaszkuláris betegség (cardiovascular disease); ECA: arteria carotis externa (external carotid artery); ICA: arteria carotis interna 
(internal carotid artery); IMT: intima-media vastagság (intima-media thickness); MACE: súlyos nemkívánatos kardiovaszkuláris esemény (major ad-
verse cardiovascular event); MI: miokardiális infarktus (myocardial infarction); NAFLD: nem alkoholos zsírmáj (nonalcoholic fatty liver disease); 
NASH: nem alkoholos steatohepatitis (nonalcoholic steatohepatitis)
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