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Wstęp
Hipercholesterolemia, nadciśnienie tętnicze, palenie

tytoniu oraz cukrzyca typu 2 są najbardziej znanymi
i zbadanymi czynnikami ryzyka, które ulegają modyfikacji
i których wpływ na rozwój miażdżycy oraz jej powikłań
dobrze udokumentowano [1–5]. W ramach badania Fra-
mingham podczas 16-letniej obserwacji stwierdzono, że

Morfologia blaszek miażdżycowych
u chorych na cukrzycę typu 2
Atherosclerotic plaque 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% (II group) and ≥ 75% (III 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 III 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

u chorych na cukrzycę incydenty wieńcowe występowa-
ły 2-krotnie częściej niż u osób bez cukrzycy [4]. Niektó-
re czynniki ryzyka często występują łącznie, w tym mię-
dzy innymi cukrzyca typu 2 i nadciśnienie tętnicze,
zwiększając w ten sposób ryzyko wystąpienia miażdży-
cy i jej powikłań [4, 6]. Wskaźnik śmiertelności z powo-
du chorób układu krążenia u chorych na cukrzycę i nad-
ciśnienie tętnicze jest 2,5–7,2-krotnie wyższy niż w ogól-
nej populacji [7].

Kliniczne zastosowanie ultrasonografii wewnątrznaczy-
niowej (IVUS, intravascular ultrasound) stworzyło unikalną
możliwość przyżyciowej oceny struktury i wielkości zmian
miażdżycowych oraz korelacji uzyskanych za pomocą tej
metody danych z występowaniem czynników ryzyka.
Dotychczas ukazało się zaledwie kilka prac dotyczących
tego tematu [8–11]. Ze względu na ograniczoną wiedzę
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na ten temat autorzy niniejszego artykułu podjęli próbę
oceny zależności pomiędzy występowaniem cukrzycy
typu 2 a strukturą blaszek miażdżycowych.

Cel pracy
Celem pracy jest ultrasonograficzna ocena zależno-

ści morfologii blaszek miażdżycowych od występowa-
nia cukrzycy typu 2 u pacjentów z rozpoznaną chorobą
niedokrwienną serca.

Materiał i metody
Przedmiotem badań były zmiany miażdżycowe w tętni-

cach wieńcowych u pacjentów z objawową chorobą nie-
dokrwienną serca. W badanej grupie chorych było 30 męż-
czyzn i 8 kobiet w wieku 35–77 lat, średnio 60 ± 11 lat.
Morfologię zmian miażdżycowych oceniano na podsta-
wie obrazów odtworzonych z zapisów IVUS.

U wszystkich osób, u których wykonano ultrasono-
graficzne badanie tętnic wieńcowych, zebrano dane de-
mograficzne oraz dotyczące obecności wybranych czyn-
ników ryzyka miażdżycy: cukrzycy typu 2, hiperchole-
sterolemii, nadciśnienia tętniczego oraz palenia tytoniu.
Dodatni wywiad w kierunku obecności wcześniej zdiag-
nozowanej cukrzycy typu 2 stanowił podstawę rozpo-
znania tego czynnika ryzyka. Hipercholesterolemię
stwierdzano wtedy, gdy stężenie cholesterolu całkowite-
go w surowicy wynosiło powyżej 200 mg% (5,2 mmol/l).
Nadciśnienie tętnicze stwierdzano na podstawie wywia-
du, jeżeli wielokrotne pomiary ciśnienia tętniczego krwi
wynosiły więcej niż 140/90 mm Hg oraz w przypadkach
przewlekłego stosowania leków hipotensyjnych z powo-
du rozpoznanego wcześniej nadciśnienia tętniczego.

Do grupy palących zaliczano osoby aktualnie palące
tytoń oraz osoby, które wcześniej pałiły, a obecnie nie
palą przez okres nie dłuższy niż 5 lat.

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

Morfologię i wielkość blaszek miażdżycowych anali-
zowano w przekrojach poprzecznych tętnic wieńco-
wych. Badania przekrojów każdej tętnicy wieńcowej wy-
konywano w obrębie poszczególnych segmentów tętni-
cy. Za segment uważano odcinek tętnicy pomiędzy odej-
ściem dwóch najbliższych sobie gałęzi lub pomiędzy
odejściem tętnicy wieńcowej od aorty a odejściem pierw-
szej gałęzi bocznej. W każdym segmencie badano co
najmniej 3 przekroje poprzeczne. Ultrasonograficzną
analizę przekrojów tętnic oraz zmian miażdżycowych
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].

Podstawą ultrasonograficznej oceny struktury bla-
szek miażdżycowych były różnice dotyczące echoge-
niczności ich składników, które porównywano z echo-
genicznością przydanki [9, 11–15]. Badane blaszki kla-
syfikowano według ich struktury następująco:

— blaszki miażdżycowe „miękkie”, o niskiej echoge-
niczności — w ponad 80% jednorodne, zawierają-
ce składniki o echogeniczności niższej niż echo-
geniczność przydanki; histologicznie — zmiany
bogatokomórkowe, bogatolipidowe (ryc. 1);

— blaszki „twarde”, o wysokiej echogeniczności —
w ponad 80% jednorodne, zawierające składniki
o echogeniczności wyższej niż echogeniczność
przydanki, histologicznie — zbudowane głównie
z gęstej tkanki łącznej, bogatej w kolagen (ryc. 2);

— blaszki „mieszane” — niejednorodne, zawierające
składniki o niskiej i wysokiej echogeniczności, bez
przewagi jednych nad drugimi ponad 80%.

Oceniono także występowanie zwapnień w blaszkach
miażdżycowych. Ogniska zwapnień w IVUS są widocz-
ne jako jasne pola o wysokiej echogeniczności, z cha-
rakterystycznym cieniem akustycznym występującym za
zwapnieniem. W zależności od obecności zwapnień
blaszki podzielono na dwie grupy: blaszki ze zwapnie-
niami i blaszki bez zwapnień (ryc. 3).

Rozkład przestrzenny zmian miażdżycowych ocenia-
no na podstawie wskaźnika ekscentryczności (EI, ec-
centricity index). Wskaźnik ten obliczano jako stosunek

Rycina 1. Miękka, koncentryczna blaszka miażdżycowa
Figure 1. Soft concentric atherosclerotic plaque
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grubości blaszki w miejscu, gdzie była ona najcieńsza,
do jej grubości w przeciwległej ścianie tętnicy. Blaszkę
klasyfikowano jako ekscentryczną w przypadku EI < 0,5.
Jeżeli EI ≥ 0,5 blaszkę uznawano za koncentryczną
(ryc. 2).

Po wykonaniu analizy ilościowej i jakościowej prze-
kroje poprzeczne podzielono na trzy grupy w zależności
od stopnia zwężenia ich światła:

— I grupa: PA% < 50%,
— II grupa: PA% 50–75%,
— III grupa: PA% ≥ 75%,

Rycina 2. Twarda, koncentryczna blaszka miażdżycowa
Figure 2. Hard concentric atherosclerotic plaque

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

gdzie PA% to pole powierzchni przekroju poprzecznego
blaszki miażdżycowej, wyrażone w procentach pola po-
wierzchni przekroju poprzecznego całej tętnicy, na pod-
stawie którego oceniano ultrasonograficznie stopień
zwężenia tętnicy.

Analizę porównawczą wykonywano najpierw w całej
badanej grupie, a następnie w podgrupach I, II i III.

Wyniki analizy morfologii: struktury blaszki, rozkładu
przestrzennego i obecności zwapnień, przedstawiono
jako częstość (%) występowania każdego rodzaju blasz-
ki. W celu porównywania danych zebranych w skali no-
minalnej według schematu zmiennych niepowiązanych:
morfologia blaszek miażdżycowych, częstość występo-
wania cukrzycy, używano testu c2 (z poprawką Yatesa
lub bez niej) lub dokładnego testu Fishera. Wybór testu
uzależniano od liczebności porównywanych grup [16].
Za znamienny poziom istotności przyjęto p < 0,05. Aby
wyodrębnić niezależny wpływ cukrzycy na morfologię
blaszek miażdżycowych, zastosowano model wieloczyn-
nikowej regresji logistycznej. Analizę statystyczną wyko-
nano przy użyciu 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
Spośród 38 badanych chorych u 8 (21%) występo-

wała cukrzyca typu 2 (grupa A), a u 30 (79%) osób nie
rozpoznano tego schorzenia (grupa B).

Dane demograficzne oraz częstość występowania
czynników ryzyka w obu badanych grupach chorych
przedstawiono w tabeli 1.

U chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A) znamiennie
częściej stwierdzano nadciśnienie tętnicze; byli oni star-
si średnio o około 8 lat.

Dokonano ultrasonograficznej analizy 40 blaszek
miażdżycowych chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A)
oraz 119 blaszek miażdżycowych osób bez cukrzycy
(grupa B).

Jak przedstawiono w tabeli 2, twarde blaszki miażdży-
cowe były obecne częściej u chorych na cukrzycę typu 2
(grupa A) niż u pozostałych pacjentów (grupa B) —
odpowiednio 17% i 7% (różnica nieznamienna staty-
stycznie). Ponadto udział blaszek twardych u chorych
na cukrzycę typu 2 był większy w każdym przedziale
zwężeń w porównaniu z resztą pacjentów, różnice jed-
nak nie były znamienne statystycznie.

Przy użyciu modelu wielokrotnej regresji logistycznej
wykazano niezależny wpływ cukrzycy typu 2 na zwięk-
szenie prawdopodobieństwa występowania blaszek
twardych (iloraz szans: 6,74; 95-procentowy przedział
ufności: 1,35–33,69; p = 0,02). Stwierdzono też, że
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prawdopodobieństwo występowania blaszek twardych
u chorych na cukrzycę typu 2 zwiększało się wraz ze
wzrostem stopnia zwężenia światła tętnicy i było naj-
większe w przekrojach ze stopniem zwężenia ≥ 75%.
W poszczególnych grupach odnotowano następujące
dane, zależne od stopnia zwężenia światła tętnicy: III i II
grupa w porównaniu z I grupą — iloraz szans: 7,34;
95-procentowy przedział ufności: 1,28–41,96; p = 0,025;
III grupa w porównaniu z II grupą — iloraz szans: 8,08;
95-procentowy przedział ufności: 1,11–58,70; p = 0,039.

W analizie ogólnej rozkład przestrzenny blaszek
miażdżycowych u chorych na cukrzycę typu 2 nie różnił
się istotnie od takiego rozkładu u chorych bez cukrzycy
(p = 0,42) (tab. 3).

Dokonując analizy przekrojowej, stwierdzono, że
u chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A) częściej wystę-
powały blaszki ekscentryczne w porównaniu z pozosta-
łymi osobami (grupa B), ale dotyczyło to jedynie pacjen-
tów ze zwężeniem światła naczynia ≥ 75%. Blaszki eks-
centryczne zaobserwowano w 10 spośród 28 badanych
zmian miażdżycowych, co stanowiło 77% u chorych grupy
A, oraz w 14 spośród 75 badanych zmian miażdżycowych,
co stanowiło 44% u chorych grupy B (p = 0,04) (tab. 3).

Model wielokrotnej regresji wieloczynnikowej również
wykazał zwiększone prawdopodobieństwo występowa-
nia blaszek ekscentrycznych w przekrojach III grupy
u chorych na cukrzycę (iloraz szans: 21,94; 95-procen-
towy przedział ufności: 1,60–300,3; p = 0,021).

Porównanie częstości zwapnień blaszek miażdżyco-
wych w każdej z grup przekrojów o określonym stopniu
zwężenia również nie wykazywało istotnych różnic mię-
dzy pacjentami z grup A i B. Przy użyciu modelu wielo-
krotnej regresji logistycznej także nie stwierdzono wpły-

Tabela 1. Czynniki ryzyka oraz dane demograficzne chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A) oraz pacjentów 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 cukrzycę typu 2 Chorzy bez cukrzycy typu 2
ryzyka (grupa A)  (grupa B) p

n = 8 n = 30

Wiek średni ± SD 66 ± 9 lat 58 ± 10 lat 0,05
Płeć
 Mężczyźni 6 (75%) 24 (80%) 0,3
 Kobiety 2 (25%) 6 (20%)
Nadciśnienie tętnicze
  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 3. Rozkład przestrzenny blaszek miażdżycowych
u chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A) i pacjentów 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)

Badana Liczba Blaszki Blaszki
grupa blaszek ekscentryczne koncentryczne

Grupa A 40 28 (70%) 12 (30%)
Grupa B 119 75 (63%) 44 (37%)

Tabela 2. Częstość występowania poszczególnych typów
blaszek miażdżycowych u chorych na cukrzycę typu 2 (gru-
pa A) i pacjentów 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 miękkie mieszane twarde

Grupa A 40 18 (45%) 15 (38%) 7 (17%)
Grupa B 119 54 (45%) 57 (48%) 8 (7%)

Tabela 4. Częstość występowania zwapnień w blaszkach
miażdżycowych chorych na cukrzycę typu 2 (grupa A) i pa-
cjentów 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
grupa blaszek ze zwapnieniami bez zwapnień

Grupa A 40 19 (48%) 21 (52%)
Grupa B 119 53 (45%) 66 (55%)
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wu cukrzycy na wzrost prawdopodobieństwa występo-
wania zwapnień w blaszkach miażdżycowych (tab. 4).

Dyskusja
U chorych na cukrzycę częściej i wcześniej dochodzi

do powstawania zmian miażdżycowych w dużych i śred-
nich tętnicach [2, 17]. Uważa się, że związane z cu-
krzycą zwiększone ryzyko miażdżycy jest spowodowa-
ne niekorzystnym wpływem zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej na wiele metabolicznych, reologicznych
i hemostatycznych parametrów [17]. Hiperinsulinemia,
towarzysząca cukrzycy typu 2, jest niezależnym czynni-
kiem zwiększonego ryzyka miażdżycy [18].

W niniejszej pracy wykazano istotny wpływ cukrzycy
typu 2 na strukturę blaszek miażdżycowych. W analizo-
wanych przekrojach tętnic wieńcowych chorych na cu-
krzycę istotnie częściej stwierdzono blaszki twarde,
o wysokiej echogeniczności (w porównaniu z przekroja-
mi tętnic wieńcowych pacjentów bez cukrzycy). Odse-
tek blaszek twardych u chorych na cukrzycę typu 2 (gru-
pa A) był wyższy w każdej grupie przekrojów o określo-
nym stopniu zwężenia światła. W I grupie przekrojów
(zwężenie światła < 50%) wynosił on 8% w grupie A
w porównaniu z 3% w I grupie przekrojów, ale u pacjen-
tów bez cukrzycy (grupa B). W II grupie przekrojów (zwę-
żenie światła 50–75%) odsetek blaszek twardych wynosił
odpowiednio: 13% dla grupy A i 2% dla grupy B. W III
grupie (zwężenie światła ≥ 75%) odsetki te wynosiły odpo-
wiednio: 31% dla grupy A i 19% dla grupy B. Niezależny
wpływ cukrzycy typu 2 na zwiększone prawdopodobień-
stwo występowania blaszek twardych wykazano również,
stosując model wieloczynnikowej regresji logistycznej.

Wyniki badań przeprowadzonych przez autorów ni-
niejszego artykułu są rozbieżne z wynikami ultrasono-
graficznej analizy struktury blaszek miażdżycowych
przedstawionymi w pracach innych badaczy. Rasheed
i wsp. [19] nie stwierdzili istotnego wpływu cukrzycy na
strukturę blaszek miażdżycowych. Natomias Gyongyosi
i wsp. [20] wykazali, że cukrzyca była niezależnym czyn-
nikiem, wpływającym na wielkość blaszek miażdżyco-
wych — u chorych na cukrzycę były one znamiennie
większe, natomiast nie różniły się strukturą od blaszek
u osób bez tego schorzenia.

Blaszki twarde, o wysokiej echogeniczności to blasz-
ki zbudowane głównie z tkanki łącznej bogatej w kola-
gen [21–25]. Większy udział tych blaszek u chorych na
cukrzycę w porównaniu z pacjentami bez cukrzycy, co
wykazano w tej pracy, może sugerować, że cukrzyca
jest schorzeniem sprzyjającym włóknieniu zmian
miażdżycowych. Hiperinsulinemia towarzysząca zabu-
rzeniom gospodarki węglowodanowej może częściowo
tłumaczyć większe włóknienie blaszek miażdżycowych.

Jak wiadomo, hiperinsulinemia jest czynnikiem stymulują-
cym proliferację komórek mięśni gładkich oraz pobudzają-
cym migrację tych komórek z warstwy środkowej do war-
stwy wewnętrznej [18]. Komórki mięśni gładkich natomiast
syntetyzują kolagen, elastynę i proteoglikany, przyczynia-
jąc się w ten sposób do procesów włóknienia i powstania
zmian z większym udziałem tkanki łącznej [26, 27].

Najprawdopodobniej dodatkowym czynnikiem wywie-
rającym wpływ na strukturę blaszek miażdżycowych
u chorych na cukrzycę typu 2 może być nadciśnienie
tętnicze, występujące częściej w tej grupie osób. Podob-
nie jak w przypadku pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym, większy udział blaszek zbudowanych z tkanki
łącznej może sugerować, że u chorych na cukrzycę typu
2 także część zmian miażdżycowych powstaje według
odmiennego mechanizmu aterogenezy. Pogrubienie
warstwy wewnętrznej kosztem komórek mięśni gładkich
poprzedza akumulację lipidów w ścianie tętnic. Miejsca
pogrubień zaś mogą stwarzać podłoże dla przyszłych
blaszek miażdżycowych [26, 28].

Grupa chorych na cukrzycę typu 2 w badaniu przepro-
wadzonym przez autorów niniejszego artykułu była star-
sza niż chorzy bez cukrzycy. Rasheed i wsp. [19], analizu-
jąc ultrasonograficznie strukturę blaszek miażdżycowych
w grupach chorych do 60 rż. oraz ≥ 60 rż., a także
w zależności od dekady życia, wykazali, że z wiekiem wzra-
sta prawdopodobieństwo wystąpienia blaszek twardych
(zwłókniałych). Z badań histopatologicznych Dollara i wsp.
oraz Gertza i wsp. także wynika, że z wiekiem wzrasta
udział blaszek zbudowanych z tkanki łącznej bogatej
w kolagen [29, 30]. Dlatego wiek pacjentów można uwa-
żać za kolejny czynnik, wpływający na częstsze występo-
wanie blaszek twardych w badanej przez autorów niniej-
szej pracy grupie chorych na cukrzycę.

Wnioski
Cukrzyca typu 2 wydaje się niezależnym czynnikiem,

wpływającym na częstość występowania zwłókniałych
(twardych) blaszek miażdżycowych. U chorych na cukrzycę
typu 2 blaszki twarde występowały znamiennie częściej.

Streszczenie
Wstęp. Celem pracy była ocena zależności morfologii bla-
szek miażdżycowych od występowania cukrzycy typu 2
u pacjentów z rozpoznaną chorobą niedokrwienną serca.
Materiał i metody. U 30 mężczyzn i 8 kobiet, w wieku 35–
–77 lat, średnio 60 lat, oceniano morfologię zmian miażdży-
cowych na podstawie obrazów ultrasonografii wewnątrz-
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wieńcowej. Pacjentów podzielono na 2 grupy: z cukrzycą
(grupa A, n = 8) i bez cukrzycy (grupa B, n = 30). U wszyst-
kich chorych zebrano dane demograficzne oraz dotyczące
obecności wybranych czynników ryzyka miażdżycy: hiper-
cholesterolemii, nadciśnienia tętniczego, palenia tytoniu.
Morfologię i wielkość blaszek miażdżycowych analizowano
w przekrojach poprzecznych tętnic wieńcowych. Przedmio-
tem analizy było 40 blaszek miażdżycowych u chorych na
cukrzycę typu 2 oraz 119 blaszek u pozostałych pacjentów.
Blaszki klasyfikowano jako: miękkie, twarde i mieszane, ze
zwapnieniami i bez zwapnień; koncentryczne i ekscentrycz-
ne. Przekroje poprzeczne podzielono na 3 grupy w zależ-
ności od stopnia zwężenia ich światła: < 50% (I grupa),
50–75% (II grupa) i ≥ 75% (III grupa).
Wyniki. U chorych na cukrzycę typu 2 istotnie częściej
stwierdzano blaszki twarde (17%) niż u pozostałych osób
(7%), udział blaszek twardych u chorych na cukrzycę był
większy w każdym przedziale zwężeń. Porównując rozkład
przestrzenny blaszek miażdżycowych, tylko w grupie III
(≥ 75%) u chorych na cukrzycę częściej występowały blasz-
ki ekscentryczne. Nie wykazano istotnych różnic dotyczą-
cych częstości występowania zwapnień w blaszkach
miażdżycowych w grupie chorych na cukrzycę typu 2
w porównaniu z innymi pacjentami.
Wnioski. Cukrzyca typu 2 wydaje się niezależnym czynni-
kiem, wpływającym na częstość występowania zwłóknia-
łych (twardych) blaszek miażdżycowych. U chorych na
cukrzycę typu 2 blaszki twarde występowały znamiennie
częściej.
słowa kluczowe: ultrasonografia wewnątrzwieńcowa,
blaszka miażdżycowa, cukrzyca typu 2, choroba
wieńcowa
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