Maria Bogdan', Elena Weber?, Jacek Kubica', Marek Radomski',

PRACA ORYGINALNA

Adam Sukiennik', Grzegorz Raczak?, Dariusz Koztowski’,
Wactaw Kochman®, Iwona Debicka', Marcin Rychter', Ryszard Dobosiewicz'

'Katedra i Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Akademii Medycznej w Bydgoszczy, *Il Klinika Chordb Serca Akademii
Medycznej w Gdarisku, *Zaktad Kardiologii Inwazyjnej Akademii Medycznej w Bialymstoku

Morfologia blaszek miazdzycowych
u chorych na cukrzyce typu 2

Atherosclerotic plague morphology in diabetes type 2 patients

Abstract

Background. The aim of the study was to determine the
influence of type 2 diabetes on atherosclerotic plaque mor-
phology in patients with coronary heart disease.

Material and methods. The study was performed on 30 men
and 8 women aged from 35 to 77 years (mean age 60 years).
Patients were divided into two groups: type 2 diabetes pa-
tient (group A, n = 8) and patients without diabetes (group B,
n = 30). Plaque morphology was evaluated by means of
intracoronary ultrasound. For all the patients, demographic
data and data concerning selected risk factors of arthero-
sclerotic disease: hypercholesterolemia, hypertension and
smoking had been collected. Morphology and size of
plaques were analyzed in cross-sections of coronary arteries.
40 atherosclerotic plaques in patients in group A and 119
plaques in patients in group B were analyzed. Plaques
were classified as: soft, mixed and hard, with or without
calcification, concentric and eccentric. The cross-sections

were divided into 3 groups according to the percentage of
the vessel area occupied by plaque: < 50% (I group), 50—
—75% (Il group) and = 75% (lIl group).

Results. Hard plaques were observed more frequently in
diabetes type 2 patients (17%) than in other patients (7%),
also in every section of lumen reduction. Comparing plaque
distribution, only in Ill group (the most severity of lumen
reduction) eccentric plaques occurred more often in type 2
diabetes patients. No statistical differences were obtained
for the occurrence of calcification in patients with type 2
diabetes compared to other patients.

Conclusions. Type 2 diabetes seems to be an indepen-
dent factor which influences the occurrence of fibrous
(hard) atherosclerotic plaques. Hard plaques were observed
significantly more often in patients with type 2 diabetes.
key words: intracoronary ultrasound, atherosclerotic
plaque, type 2 diabetes mellitus, coronary heart disease

Wstep

Hipercholesterolemia, nadcisnienie tetnicze, palenie
tytoniu oraz cukrzyca typu 2 sg najbardziej znanymi
i zbadanymi czynnikami ryzyka, ktére ulegajg modyfikaciji
i ktérych wptyw na rozwdj miazdzycy oraz jej powiktan
dobrze udokumentowano [1-5]. W ramach badania Fra-
mingham podczas 16-letniej obserwacji stwierdzono, ze
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u chorych na cukrzyce incydenty wiencowe wystepowa-
ty 2-krotnie czeéciej niz u 0séb bez cukrzycy [4]. Niekto-
re czynniki ryzyka czesto wystepuja tacznie, w tym mie-
dzy innymi cukrzyca typu 2 i nadci$nienie tetnicze,
zwigkszajgc w ten sposob ryzyko wystgpienia miazdzy-
cy i jej powiktan [4, 6]. Wskaznik $miertelnosci z powo-
du choroéb uktadu krazenia u chorych na cukrzyce i nad-
cisnienie tetnicze jest 2,5-7,2-krotnie wyzszy niz w ogol-
nej populacji [7].

Kliniczne zastosowanie ultrasonografii wewnatrznaczy-
niowej (IVUS, intravascular ultrasound) stworzyto unikalng
mozliwos¢ przyzyciowej oceny struktury i wielkosci zmian
miazdzycowych oraz korelacji uzyskanych za pomocg tej
metody danych z wystgpowaniem czynnikow ryzyka.
Dotychczas ukazato sie zaledwie kilka prac dotyczgcych
tego tematu [8-11]. Ze wzgledu na ograniczong wiedze
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na ten temat autorzy niniejszego artykutu podjegli prébe
oceny zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem cukrzycy
typu 2 a strukturg blaszek miazdzycowych.

Cel pracy

Celem pracy jest ultrasonograficzna ocena zalezno-
$ci morfologii blaszek miazdzycowych od wystgpowa-
nia cukrzycy typu 2 u pacjentéw z rozpoznang chorobg
niedokrwienng serca.

Materiat i metody

Przedmiotem badan byty zmiany miazdzycowe w tetni-
cach wiencowych u pacjentow z objawowg chorobg nie-
dokrwienng serca. W badanej grupie chorych byto 30 mez-
czyzn i 8 kobiet w wieku 35-77 lat, $rednio 60 = 11 lat.
Morfologie zmian miazdzycowych oceniano na podsta-
wie obrazéw odtworzonych z zapisow IVUS.

U wszystkich osob, u ktérych wykonano ultrasono-
graficzne badanie tetnic wiencowych, zebrano dane de-
mograficzne oraz dotyczace obecnosci wybranych czyn-
nikdw ryzyka miazdzycy: cukrzycy typu 2, hiperchole-
sterolemii, nadcisnienia tgtniczego oraz palenia tytoniu.
Dodatni wywiad w kierunku obecno$ci wczesniej zdiag-
nozowanej cukrzycy typu 2 stanowit podstawe rozpo-
znania tego czynnika ryzyka. Hipercholesterolemie
stwierdzano wtedy, gdy stezenie cholesterolu catkowite-
go w surowicy wynosito powyzej 200 mg% (5,2 mmol/l).
Nadci$nienie tetnicze stwierdzano na podstawie wywia-
du, jezeli wielokrotne pomiary cisnienia tetniczego krwi
wynosity wigcej niz 140/90 mm Hg oraz w przypadkach
przewlektego stosowania lekdw hipotensyjnych z powo-
du rozpoznanego wczesniej nadcisnienia tetniczego.

Do grupy palgcych zaliczano osoby aktualnie palgce
tytor oraz osoby, ktore wczesniej pality, a obecnie nie
palg przez okres nie diuzszy niz 5 lat.

Obrazy ultrasonograficzne uzyskiwano i analizowano
przy uzyciu systemu do ultrasonografii wewnatrznaczy-
niowej — Oracle In-Vision (Endosonics, USA). Zastoso-
wano cewniki Visions Five-64 F/X™ (Endosonics, USA).

Morfologie i wielko$¢ blaszek miazdzycowych anali-
zowano w przekrojach poprzecznych tetnic wienco-
wych. Badania przekrojow kazdej tetnicy wiencowej wy-
konywano w obrebie poszczegolnych segmentéw tetni-
cy. Za segment uwazano odcinek tgtnicy pomiedzy odej-
§ciem dwdch najblizszych sobie gatezi lub pomiedzy
odejsciem tetnicy wiencowej od aorty a odejsciem pierw-
szej gatezi bocznej. W kazdym segmencie badano co
najmniej 3 przekroje poprzeczne. Ultrasonograficzng
analize przekrojéw tetnic oraz zmian miazdzycowych
w nich zlokalizowanych wykonano zgodnie z zalecenia-

mi Study Group on Intracoronary Imaging of the Working
Group of Coronary Circulation and of Subgroup on Intra-
vascular Ultrasound of the Working Group of Echocar-
diography of the European Society of Cardiology [12].
Podstawg ultrasonograficznej oceny struktury bla-
szek miazdzycowych byty rdznice dotyczace echoge-
nicznosci ich skfadnikéw, ktére poréwnywano z echo-
genicznoscig przydanki [9, 11-15]. Badane blaszki kla-
syfikowano wedtug ich struktury nastgpujaco:
— blaszki miazdzycowe ,migkkie”, o niskiej echoge-
niczno$ci — w ponad 80% jednorodne, zawieraja-
ce sktadniki o echogenicznosci nizszej niz echo-
geniczno$¢ przydanki; histologicznie — zmiany
bogatokomdrkowe, bogatolipidowe (ryc. 1);
— blaszki ,twarde”, o wysokiej echogeniczno$ci —
w ponad 80% jednorodne, zawierajace sktadniki
0 echogenicznosci wyzszej niz echogenicznosé
przydanki, histologicznie — zbudowane gtéwnie
z gestej tkanki facznej, bogatej w kolagen (ryc. 2);
— blaszki ,mieszane” — niejednorodne, zawierajace
skfadniki o niskiej i wysokiej echogenicznosci, bez
przewagi jednych nad drugimi ponad 80%.
Oceniono takze wystepowanie zwapnien w blaszkach
miazdzycowych. Ogniska zwapnien w IVUS sg widocz-
ne jako jasne pola o wysokiej echogenicznoéci, z cha-
rakterystycznym cieniem akustycznym wystepujacym za
zwapnieniem. W zaleznosci od obecnosci zwapnien
blaszki podzielono na dwie grupy: blaszki ze zwapnie-
niami i blaszki bez zwapnien (ryc. 3).

Rozktad przestrzenny zmian miazdzycowych ocenia-
no na podstawie wskaznika ekscentrycznosci (El, ec-
centricity index). Wskaznik ten obliczano jako stosunek

Rycina 1. Migkka, koncentryczna blaszka miazdzycowa
Figure 1. Soft concentric atherosclerotic plaque
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Rycina 2. Twarda, koncentryczna blaszka miazdzycowa
Figure 2. Hard concentric atherosclerotic plaque

Rycina 3. Mieszana blaszka miazdzycowa ze zwapnieniem
Figure 3. Mixed calcified atherosclerotic plaque

grubosci blaszki w miejscu, gdzie byta ona najciensza,
do jej grubosci w przeciwlegtej $cianie tetnicy. Blaszke
klasyfikowano jako ekscentryczng w przypadku El < 0,5.
Jezeli EI = 0,5 blaszkg uznawano za koncentryczng
(ryc. 2).

Po wykonaniu analizy ilosciowej i jako$ciowej prze-
kroje poprzeczne podzielono na trzy grupy w zalezno$ci
od stopnia zwezenia ich Swiatta:

— I grupa: PA% < 50%,

— Il grupa: PA% 50-75%,

— Il grupa: PA% = 75%,

gdzie PA% to pole powierzchni przekroju poprzecznego
blaszki miazdzycowej, wyrazone w procentach pola po-
wierzchni przekroju poprzecznego cafej tetnicy, na pod-
stawie ktdérego oceniano ultrasonograficznie stopien
zwezenia tetnicy.

Analize porownawczg wykonywano najpierw w catej
badanej grupie, a nastepnie w podgrupach I, Il'i lll.

Wyniki analizy morfologii: struktury blaszki, rozktadu
przestrzennego i obecno$ci zwapnien, przedstawiono
jako czestos¢ (%) wystepowania kazdego rodzaju blasz-
ki. W celu porownywania danych zebranych w skali no-
minalnej wedtug schematu zmiennych niepowigzanych:
morfologia blaszek miazdzycowych, czgstosé wystepo-
wania cukrzycy, uzywano testu »* (z poprawka Yatesa
lub bez niej) lub doktadnego testu Fishera. Wybor testu
uzalezniano od liczebnosci porownywanych grup [16].
Za znamienny poziom istotnosci przyjeto p < 0,05. Aby
wyodrebni¢ niezalezny wptyw cukrzycy na morfologie
blaszek miazdzycowych, zastosowano model wieloczyn-
nikowej regresji logistycznej. Analize statystyczng wyko-
nano przy uzyciu programu statystycznego STATA (wer-
sja 6.0; 1999 r.) oraz programu MEDISTAT (komputero-
wy system statystyczny dla potrzeb medycznych, wer-
sja 2.0; 1991 r.).

Wyniki

Sposrod 38 badanych chorych u 8 (21%) wystepo-
wafa cukrzyca typu 2 (grupa A), a u 30 (79%) osob nie
rozpoznano tego schorzenia (grupa B).

Dane demograficzne oraz czesto$¢ wystgpowania
czynnikbw ryzyka w obu badanych grupach chorych
przedstawiono w tabeli 1.

U chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A) znamiennie
czesciej stwierdzano nadcisnienie tetnicze; byli oni star-
si Srednio o okoto 8 lat.

Dokonano ultrasonograficznej analizy 40 blaszek
miazdzycowych chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A)
oraz 119 blaszek miazdzycowych osob bez cukrzycy
(grupa B).

Jak przedstawiono w tabeli 2, twarde blaszki miazdzy-
cowe byly obecne czesciej u chorych na cukrzyce typu 2
(grupa A) niz u pozostatych pacjentéow (grupa B) —
odpowiednio 17% i 7% (réznica nieznamienna staty-
stycznie). Ponadto udziat blaszek twardych u chorych
na cukrzyce typu 2 byt wiekszy w kazdym przedziale
zwezen w pordwnaniu z resztg pacjentow, réznice jed-
nak nie byly znamienne statystycznie.

Przy uzyciu modelu wielokrotnej regresji logistycznej
wykazano niezalezny wptyw cukrzycy typu 2 na zwiek-
szenie prawdopodobienstwa wystepowania blaszek
twardych (iloraz szans: 6,74; 95-procentowy przedziat
ufnosci: 1,35-33,69; p = 0,02). Stwierdzono tez, ze
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Tabela 1. Czynniki ryzyka oraz dane demograficzne chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A) oraz pacjentéw bez cukrzycy (grupa B)
Table 1. Risk factors and demographic data of diabetes type 2 patients (group A) and patients without diabetes (group B)

Czynniki Chorzy na cukrzyce typu 2 Chorzy bez cukrzycy typu 2
ryzyka (grupa A) (grupa B) p
n=3_8 n=230
Wiek $redni + SD 66 + 9 lat 58 + 10 lat 0,05
Pte¢
Mezczyzni 6 (75%) 24 (80%) 0,3
Kobiety 2 (25%) 6 (20%)
Nadci$nienie tetnicze
Tak 5 (63%) 9 (30%) 0,0001
Nie 3 (37%) 21 (70%)
Hipercholesterolemia
Tak 6 (75%) 19 (63%) 0,06
Nie 2 (25%) 11 (37%)
Palenie tytoniu
Tak 5 (63%) 17 (57%) 0,3
Nie 3 (37%) 13 (43%)

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

Tabela 2. Czestos¢ wystgpowania poszczegoinych typow
blaszek miazdzycowych u chorych na cukrzyce typu 2 (gru-
pa A) i pacjentow bez cukrzycy (grupa B)

Table 2. Prevalence particular types of atherosclerotic pla-
ques in diabetes type 2 patients (group A) and patients wi-

thout diabetes (group B)

Badana Liczba  Blaszki Blaszki Blaszki
grupa blaszek migkkie = mieszane  twarde
Grupa A 40 18 (45%) 15(38%) 7 (17%)
Grupa B 119 54 (45%) 57 (48%) 8 (7%)

prawdopodobienstwo wystepowania blaszek twardych
u chorych na cukrzyce typu 2 zwiekszato sie wraz ze
wzrostem stopnia zwezenia Swiatta tetnicy i bylo naj-
wigksze w przekrojach ze stopniem zwezenia = 75%.
W poszczegolnych grupach odnotowano nastgpujace
dane, zalezne od stopnia zwezenia $wiatta tetnicy: Il i I
grupa w poréwnaniu z | grupg — iloraz szans: 7,34;
95-procentowy przedziat ufnosci: 1,28-41,96; p = 0,025;
Il grupa w poréwnaniu z Il grupg — iloraz szans: 8,08;
95-procentowy przedziat ufnosci: 1,11-58,70; p = 0,039.

Tabela 3. Rozktad przestrzenny blaszek miazdzycowych

u chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A) i pacjentow bez cu-

krzycy (grupa B)

Table 3. The spatial distribution of atherosclerotic plaques
in diabetes type 2 patients (group A) and patients without

diabetes (group B)

W analizie ogdlnej rozkiad przestrzenny blaszek
miazdzycowych u chorych na cukrzyce typu 2 nie réznit
sie istotnie od takiego rozktadu u chorych bez cukrzycy
(p = 0,42) (tab. 3).

Dokonujgc analizy przekrojowej, stwierdzono, ze
u chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A) czesciej wyste-
powaty blaszki ekscentryczne w poréwnaniu z pozosta-
tymi osobami (grupa B), ale dotyczyto to jedynie pacjen-
téw ze zwezeniem $wiatta naczynia = 75%. Blaszki eks-
centryczne zaobserwowano w 10 sposrod 28 badanych
zmian miazdzycowych, co stanowito 77% u chorych grupy
A, oraz w 14 spoérod 75 badanych zmian miazdzycowych,
co stanowito 44% u chorych grupy B (p = 0,04) (tab. 3).

Model wielokrotnej regresji wieloczynnikowej rowniez
wykazat zwiekszone prawdopodobienstwo wystepowa-
nia blaszek ekscentrycznych w przekrojach Il grupy
u chorych na cukrzyce (iloraz szans: 21,94; 95-procen-
towy przedziat ufnosci: 1,60-300,3; p = 0,021).

Poréwnanie czestosci zwapnien blaszek miazdzyco-
wych w kazdej z grup przekrojéw o okreslonym stopniu
zwezenia réwniez nie wykazywato istotnych roznic mie-
dzy pacjentami z grup A i B. Przy uzyciu modelu wielo-
krotnej regresji logistycznej takze nie stwierdzono wpty-

Tabela 4. Czestos¢ wystgpowania zwapnier w blaszkach
miazdzycowych chorych na cukrzyce typu 2 (grupa A) i pa-
cjentow bez cukrzycy (grupa B)

Table 4. Prevalence calcification of atherosclerotic plaques
in diabetics type 2 patients (group A) and patients without
diabetes (group B)

Badana Liczba Blaszki Blaszki Badana Liczba Blaszki Blaszki
grupa blaszek ekscentryczne koncentryczne grupa blaszek  ze zwapnieniami bez zwapnien
Grupa A 40 28 (70%) 12 (30%) Grupa A 40 19 (48%) 21 (52%)
Grupa B 119 75 (63%) 44 (37%) Grupa B 119 53 (45%) 66 (55%)
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wu cukrzycy na wzrost prawdopodobienstwa wystepo-
wania zwapnien w blaszkach miazdzycowych (tab. 4).

Dyskusja

U chorych na cukrzyce czgsciej i wczesniej dochodzi
do powstawania zmian miazdzycowych w duzych i $red-
nich tetnicach [2, 17]. Uwaza sie, ze zwigzane z cu-
krzycg zwiekszone ryzyko miazdzycy jest spowodowa-
ne niekorzystnym wptywem zaburzeh gospodarki we-
glowodanowej na wiele metabolicznych, reologicznych
i hemostatycznych parametrow [17]. Hiperinsulinemia,
towarzyszaca cukrzycy typu 2, jest niezaleznym czynni-
kiem zwigkszonego ryzyka miazdzycy [18].

W niniejszej pracy wykazano istotny wptyw cukrzycy
typu 2 na strukture blaszek miazdzycowych. W analizo-
wanych przekrojach tetnic wiencowych chorych na cu-
krzyce istotnie czesciej stwierdzono blaszki twarde,
o wysokiej echogenicznosci (w poréwnaniu z przekroja-
mi tetnic wiencowych pacjentéw bez cukrzycy). Odse-
tek blaszek twardych u chorych na cukrzyce typu 2 (gru-
pa A) byt wyzszy w kazdej grupie przekrojow o okreslo-
nym stopniu zwezenia swiatta. W | grupie przekrojow
(zwezenie Swiatta < 50%) wynosit on 8% w grupie A
w poréwnaniu z 3% w | grupie przekrojéw, ale u pacjen-
téw bez cukrzycy (grupa B). W Il grupie przekrojow (zwe-
zenie $wiatta 50-75%) odsetek blaszek twardych wynosit
odpowiednio: 13% dla grupy A i 2% dla grupy B. W Il
grupie (zwezenie swiatfa = 75%) odsetki te wynosity odpo-
wiednio: 31% dla grupy A i 19% dla grupy B. Niezalezny
wplyw cukrzycy typu 2 na zwigkszone prawdopodobien-
stwo wystepowania blaszek twardych wykazano réowniez,
stosujgc model wieloczynnikowej regresji logistyczne;.

Wyniki badan przeprowadzonych przez autorow ni-
niejszego artykutu sg rozbiezne z wynikami ultrasono-
graficznej analizy struktury blaszek miazdzycowych
przedstawionymi w pracach innych badaczy. Rasheed
i wsp. [19] nie stwierdzili istotnego wptywu cukrzycy na
strukture blaszek miazdzycowych. Natomias Gyongyosi
i wsp. [20] wykazali, ze cukrzyca byta niezaleznym czyn-
nikiem, wptywajgcym na wielko$¢ blaszek miazdzyco-
wych — u chorych na cukrzyce byty one znamiennie
wieksze, natomiast nie roznity sie strukturg od blaszek
u 0s06b bez tego schorzenia.

Blaszki twarde, o wysokiej echogenicznosci to blasz-
ki zbudowane gtownie z tkanki tgcznej bogatej w kola-
gen [21-25]. Wiekszy udziat tych blaszek u chorych na
cukrzyce w poréwnaniu z pacjentami bez cukrzycy, co
wykazano w tej pracy, moze sugerowac, ze cukrzyca
jest schorzeniem sprzyjajgcym witdknieniu zmian
miazdzycowych. Hiperinsulinemia towarzyszgca zabu-
rzeniom gospodarki weglowodanowej moze czgsciowo
ttumaczy¢ wigksze wtdknienie blaszek miazdzycowych.

Jak wiadomo, hiperinsulinemia jest czynnikiem stymuluja-
cym proliferacje komérek migsni gfadkich oraz pobudzaja-
cym migracje tych komérek z warstwy srodkowej do war-
stwy wewnetrznej [18]. Komorki migéni gtadkich natomiast
syntetyzujg kolagen, elastyne i proteoglikany, przyczynia-
jac sie w ten sposdb do procesow widknienia i powstania
zmian z wiekszym udziatem tkanki tgcznej [26, 27].

Najprawdopodobniej dodatkowym czynnikiem wywie-
rajgcym wplyw na strukture blaszek miazdzycowych
u chorych na cukrzyce typu 2 moze by¢ nadcisnienie
tetnicze, wystepujace czesciej w tej grupie osob. Podob-
nie jak w przypadku pacjentow z nadci$nieniem tetni-
czym, wigkszy udziat blaszek zbudowanych z tkanki
tacznej moze sugerowac, ze u chorych na cukrzyce typu
2 takze cze$¢ zmian miazdzycowych powstaje wedtug
odmiennego mechanizmu aterogenezy. Pogrubienie
warstwy wewnetrznej kosztem komorek miesni gtadkich
poprzedza akumulacje lipidéw w $cianie tetnic. Miejsca
pogrubien zas mogg stwarza¢ podfoze dla przysztych
blaszek miazdzycowych [26, 28].

Grupa chorych na cukrzyce typu 2 w badaniu przepro-
wadzonym przez autorow niniejszego artykutu byta star-
sza niz chorzy bez cukrzycy. Rasheed i wsp. [19], analizu-
jac ultrasonograficznie strukture blaszek miazdzycowych
w grupach chorych do 60 rz. oraz = 60 rz., a takze
w zalezno$ci od dekady zycia, wykazali, ze z wiekiem wzra-
sta prawdopodobienstwo wystgpienia blaszek twardych
(zwtdkniatych). Z badan histopatologicznych Dollara i wsp.
oraz Gertza i wsp. takze wynika, ze z wiekiem wzrasta
udziat blaszek zbudowanych z tkanki facznej bogatej
w kolagen [29, 30]. Dlatego wiek pacjentow mozna uwa-
zac za kolejny czynnik, wptywajacy na czestsze wystgpo-
wanie blaszek twardych w badanej przez autoréw niniej-
szej pracy grupie chorych na cukrzyce.

Whioski

Cukrzyca typu 2 wydaje sie niezaleznym czynnikiem,
wplywajgcym na czestos¢ wystepowania zwtdkniatych
(twardych) blaszek miazdzycowych. U chorych na cukrzyce
typu 2 blaszki twarde wystepowaty znamiennie czesciej.

Streszczenie

Wstep. Celem pracy byta ocena zaleznosci morfologii bla-
szek miazdzycowych od wystepowania cukrzycy typu 2
u pacjentéw z rozpoznang chorobg niedokrwienng serca.

Materiat i metody. U 30 mezczyzn i 8 kobiet, w wieku 35-
—77 lat, $rednio 60 lat, oceniano morfologie zmian miazdzy-
cowych na podstawie obrazéw ultrasonografii wewnatrz-
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wiencowej. Pacjentow podzielono na 2 grupy: z cukrzyca
(grupa A, n = 8) i bez cukrzycy (grupa B, n = 30). U wszyst-
kich chorych zebrano dane demograficzne oraz dotyczace
obecnosci wybranych czynnikow ryzyka miazdzycy: hiper-
cholesterolemii, nadcisnienia tetniczego, palenia tytoniu.
Morfologig i wielko$¢ blaszek miazdzycowych analizowano
w przekrojach poprzecznych tetnic wiericowych. Przedmio-
tem analizy byfo 40 blaszek miazdzycowych u chorych na
cukrzyce typu 2 oraz 119 blaszek u pozostatych pacjentow.
Blaszki klasyfikowano jako: migkkie, twarde i mieszane, ze
zwapnieniami i bez zwapnien; koncentryczne i ekscentrycz-
ne. Przekroje poprzeczne podzielono na 3 grupy w zalez-
nosci od stopnia zwezenia ich Swiatta: < 50% (I grupa),
50-75% (Il grupa) i = 75% (lll grupa).

Wyniki. U chorych na cukrzyce typu 2 istotnie czesciej
stwierdzano blaszki twarde (17%) niz u pozostatych osob
(7%), udziat blaszek twardych u chorych na cukrzyce byt
wiekszy w kazdym przedziale zwezen. Poréwnujac rozktad
przestrzenny blaszek miazdzycowych, tylko w grupie llI
(= 75%) u chorych na cukrzyce czesciej wystepowaty blasz-
ki ekscentryczne. Nie wykazano istotnych roznic dotycza-
cych czestoSci wystgpowania zwapnien w blaszkach
miazdzycowych w grupie chorych na cukrzyce typu 2
w poréwnaniu z innymi pacjentami.

Whioski. Cukrzyca typu 2 wydaje si¢ niezaleznym czynni-
kiem, wptywajacym na czgsto$¢ wystgpowania zwtoknia-
tych (twardych) blaszek miazdzycowych. U chorych na
cukrzyce typu 2 blaszki twarde wystepowaty znamiennie
czesciej.

sfowa kluczowe: ultrasonografia wewnatrzwiencowa,
blaszka miazdzycowa, cukrzyca typu 2, choroba
wiencowa
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