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Streszczenie
Pęknięcie blaszki miażdżycowej powoduje kontakt wysoce trombogennego jądra lipidowego
z elementami krwi krążącej. Powstała w tym patomechanizmie skrzeplina całkowicie lub
częściowo zamyka światło naczynia, co klinicznie objawia się jako ostry zespół wieńcowy.
Teoria niestabilnej blaszki miażdżycowej opisuje patomechanizm przebudowy blaszki miażdży-
cowej oraz przedstawia charakterystykę histologiczną blaszek miażdżycowych mogących być
przyczyną ostrego zespołu wieńcowego. Obecnie istnieje wiele nowoczesnych metod diagno-
stycznych wykorzystywanych do wykrywania blaszek miażdżycowych zagrażających pęknię-
ciem, spośród których należy wymienić ultrasonografię wewnątrznaczyniową z wirtualną hi-
stologią, optyczną koherentną tomografię, palpografię, termografię i angioskopię. W niniej-
szej pracy dokonano krótkiego przeglądu współczesnych metod diagnostycznych służących
przyżyciowej identyfikacji niestabilnej blaszki miażdżycowej. (Folia Cardiologica Excerpta
2009; 4, 5: 260–264)
Słowa kluczowe: niestabilna blaszka miażdżycowa, ostry zespół wieńcowy,
ultrasonografia wewnątrzwieńcowa, wirtualna histologia, optyczna koherentna
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Pęknięcie blaszki miażdżycowej od dawna
uznaje się za główną przyczynę ostrych zespołów
wieńcowych (ACS, acute coronary syndrome) [1].
Analiza danych angiograficznych wykazała, że
u większości (48–78%) pacjentów zmiana odpowie-
dzialna za ACS nie była blaszką istotnie zwężającą
światło naczynia wieńcowego (zwężenie < 50%).
Kontrolna koronarografia u pacjentów z zawałem
serca, po skutecznym leczeniu fibrynolitycznym,
uwidaczniała najczęściej niewielkie zmiany w tęt-
nicy odpowiedzialnej za zawał [2, 3]. Wiadomo też,
że blaszki miażdżycowe występują w naczyniach
niezmienionych w ocenie angiograficznej. Za pęk-

nięcie lub erozję blaszki odpowiada jej szczególna
struktura, a nie stopień, w jakim zwęża ona światło
naczynia.

Ujęcie retrospektywne — pęknięta blaszka
miażdżycowa jako przyczyna dokonanego już ACS
— jest spóźnione z punktu widzenia klinicysty za-
interesowanego prewencją zdarzeń sercowo-naczy-
niowych. Potrzebne są definicja i kryteria histolo-
giczne określające blaszkę podatną na pęknięcie.
Muller i wsp. [4, 5] zaproponowali termin „ranliwa
blaszka miażdżycowa” (vulnerable plaque), który
obecnie jest używany zamiennie z terminami:
„trombogenna blaszka miażdżycowa” (thrombogenic
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plaque), „niestabilna blaszka miażdżycowa” (unsta-
ble plaque) i „blaszka podwyższonego ryzyka” (high
risk plaque). Określenia te odnoszą się do blaszki
będącej potencjalną przyczyną ACS w przyszłości.

Definicja „niestabilności” blaszki miażdżyco-
wej ulegała dalszemu rozbudowaniu na podstawie
nowych doniesień naukowych i rozwoju technik
diagnostycznych. Obecnie pełna prospektywna de-
finicja powinna brzmieć: „blaszka miażdżycowa,
zidentyfikowana przyżyciowo, o udokumentowa-
nym wysokim prawdopodobieństwie pęknięcia
z trombogennymi następstwami.” Obecność skrze-
pliny może się objawiać klinicznie jako ostry incy-
dent sercowo-naczyniowy lub też przebiegać bez-
objawowo i ujawniać się wyłącznie jako gwałtow-
na progresja zmiany w ocenie angiograficznej.
Z kolei blaszkę miażdżycową o niskim prawdopo-
dobieństwie powodowania zdarzeń opisanych po-
wyżej powinno się określać mianem „stabilnej”
(stable plaque) [5].

Blaszka miażdżycowa składa się z rdzenia lipi-
dowego objętego czapeczką (osłonką) włóknistą.
Tkanka łączna zapewnia integralność blaszki, pod-
czas gdy rdzeń, złożony głównie z pozakomórko-
wych lipidów, pozostaje miękki, podatny na uszko-
dzenia i wysoce trombogenny. Ilościowy stosunek
poszczególnych komponentów blaszki oraz obec-
ność komórek zapalnych decydują o niestabilności
zmiany. Naghavi i wsp. [6] zaproponowali kryteria
diagnostyczne dla rozpoznania blaszki „podwyższo-
nego ryzyka”. Obecność jednego lub kilku spośród
poniższych kryteriów wskazuje na zwiększone ry-
zyko pęknięcia blaszki.

Kryteria większe to:
— obecność aktywnego procesu zapalnego;
— cienka czapeczka włóknista z dużym rdzeniem

lipidowym;
— erozja śródbłonka z przyścienną agregacją płytek;
— obecność szczeliny, uszkodzenia blaszki;
— krytyczne zwężenie naczynia.

Kryteria mniejsze (pomocnicze) obejmują:
— powierzchownie położone złogi wapnia;
— żółtą barwę (w angioskopii);
— krwotok do wnętrza blaszki;
— dysfunkcję śródbłonka;
— dodatnią przebudowę naczynia w miejscu blaszki

(ekscentryczny — dodatni remodeling).
Powyższe kryteria diagnostyczne wymagają

oceny zarówno strukturalnej (morfologia), jak
i czynnościowej (aktywność procesów biochemicz-
nych). Obecnie nie ma jednej metody diagnostycz-
nej mogącej ocenić zmianę z uwzględnieniem
wszystkich powyższych kryteriów. Jednak przy
połączeniu kilku aktualnie stosowanych badań dia-

gnostycznych prawdopodobieństwo wykrycia zmia-
ny „niestabilnej” znacznie wzrasta.

Koronarografia pozostaje wciąż niezastąpio-
nym narzędziem do oceny zmian zwężających świa-
tło naczynia. Na podstawie takich cech angiograficz-
nych, jak owrzodzenie, obecność oderwanego frag-
mentu błony wewnętrznej, nieregularnego zarysu
światła, tętniaka lub skrzepliny przyściennej moż-
na wnioskować o obecności już pękniętej blaszki
miażdżycowej. Badanie nie dostarcza jednak wystar-
czających informacji o strukturze ściany naczynia,
aby można było wykryć zmiany o typie blaszki nie-
stabilnej w ujęciu prospektywnym (ryc. 1).

Ultrasonografia wewnątrzwieńcowa — ob-
razowanie za pomocą ultrasonografii wewnątrzna-
czyniowej (IVUS, intravascular ultrasound) pozwala
podzielić przyżyciowo blaszki na 3 kategorie [7]:
— blaszki miękkie o niskiej echogeniczności, które

w badaniu histopatologicznym odpowiadają
blaszkom z dużą zawartością lipidów;

— blaszki włókniste z echem pośrednim;
— blaszki zwapniałe z silnym odbiciem fali i cie-

niem akustycznym.
Yamagishi i wsp. [8] w grupie 106 pacjentów

poddanych IVUS, a następnie obserwacji klinicznej
udowodnili prospektywnie, że blaszki ekscentrycz-
ne, miękkie wiążą się z podwyższonym ryzykiem
przyszłego zdarzenia sercowo-naczyniowego.

Obraz ultrasonograficzny dostarcza ponadto
informacji pomocnych w dokładnej ocenie wielkoś-

Rycina 1. Niestabilna złożona zmiana miażdżycowa
w prawej tętnicy wieńcowej w angiografii — widoczne
owrzodzenia (strzałki) i nieregularny zarys światła
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ci zmiany miażdżycowej, obecności ewentualnych
pęknięć i owrzodzeń oraz dodatniego ekscentrycz-
nego remodelingu naczynia w miejscu blaszki [9].
Cechami pozwalającymi na rozpoznanie pękniętej
blaszki miażdżycowej za pomocą IVUS są: owrzo-
dzenie blaszki oraz obecność fragmentów rozerwa-
nej czapeczki włóknistej (ryc. 2). Szczeliny w blasz-
ce miażdżycowej niekomunikującej się ze światłem
naczynia nie uznaje się za pękniętą blaszkę.

Bezpośrednim potwierdzeniem niestabilności
blaszki i jej trombogenności jest stwierdzenie przy-
ściennej skrzepliny (ryc. 3). Należy jednak zazna-
czyć, że w wielu przypadkach miękkie, świeże skrze-
pliny charakteryzują się echogenicznością zbliżoną
do krwi i nie są widoczne w IVUS [10]. Głównymi
ograniczeniami IVUS są rozdzielczość obrazowania
wynosząca około 150 mm, niepozwalająca między
innymi uwidocznić cienkiej (< 65 mm) czapeczki
włóknistej, oraz subiektywizm oceny badającego.

Wirtualna histologia jest metodą diagno-
styczną powstałą na bazie dotychczasowej techniki
IVUS. Wzbogacenie sygnału o spektralną analizę
domeny częstotliwości pozwala na kodowanie kolo-
rem 4 podstawowych rodzajów tkanki w obrębie
blaszki miażdżycowej. Wyróżnia się tkankę włóknistą
(fibrous tissue), tkankę włóknistą z elementami tłusz-
czowymi (fibro-fatty tissue), rdzeń martwiczy (necrotic
core) oraz gęste zwapnienia (calcifications) (ryc. 4).

Kryteria rozpoznania zmian o morfologii blaszki
z cienką czapeczką łącznotkankową na podstawie
wirtualnej histologii to:
— dobrze zorganizowany rdzeń martwiczy;
— komponent martwiczy obejmujący ponad 10%

powierzchni blaszki;
— bezpośredni kontakt rdzenia martwiczego ze

światłem naczynia;
— brak ultrasonograficznych cech pasm tkanki

łącznej między rdzeniem martwiczym a świa-
tłem naczynia.
Obecnie trwa wieloośrodkowe badanie PRO-

SPECT [11], w którym u pacjentów z ACS obrazuje
się proksymalne odcinki 3 głównych tętnic wieńco-
wych za pomocą wirtualnej histologii i palpografii.
Wstępna identyfikacja blaszek miażdżycowych zosta-
nie powiązana z wynikami prospektywnej obserwa-
cji klinicznej i oceny angiograficznej [11].

Palpografia jest techniką badającą odkształce-
nie powierzchownych warstw blaszki miażdżycowej
pod wpływem działania ciśnienia krwi krążącej na ścia-
nę naczynia. Za opór stawiany ciśnieniu krwi odpo-
wiada tkanka włóknista, co w przypadku cienkiej cza-
peczki włóknistej wiąże się ze zwiększoną podatnością
zmiany [12]. Trwają prace zarówno nad ulepszeniem
samej techniki badania (palpografia trójwymiarowa),
jak i nad ustaleniem znaczenia palpografii w identyfi-
kacji niestabilnych blaszek miażdżycowych.

Rycina 2. Niestabilna blaszka miażdżycowa w badaniu
ultrasonograficznym w skali szarości. Pola wewnątrz
blaszki o bardzo niskiej echogenności odpowiadające
obszarom zawierającym lipidy i tkanki martwicze są od-
dzielone cienką, pękniętą czapeczką włóknistą

Rycina 3. Niestabilna blaszka miażdżycowa w badaniu
ultrasonograficznym w skali szarości. Widoczna przy-
ścienna miękka skrzeplina przylegająca do blaszki mię-
dzy godziną 12.00 a 6.00
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Optyczna koherentna tomografia to meto-
da oparta na badaniu światła o długości fali w za-
kresie promieniowania podczerwonego, odbitego
od obrazowanej struktury. Biorąc pod uwagę pręd-
kość rozchodzenia się fali elektromagnetycznej
i rząd wielkości obrazowanych struktur, niemoż-
liwe jest uzyskanie obrazu na podstawie czasu po-
wrotu odbitej fali. Dlatego też dokonuje się pomia-
ru interferencji fali powracającej z drugą, referen-
cyjną wiązką promieniowania [13, 14]. Uzyskanie
obrazów z wnętrza naczynia wymaga czasowej
okluzji naczynia i wypełnienia go roztworem soli
fizjologicznej lub innym optycznie przejrzystym
płynem. W tym celu stosuje się specjalne niskociś-
nieniowe balony okluzyjne. Optyczna koherentna
tomografia z rozdzielczością rzędu 10 mm
wydaje się najbardziej obiecującym narzędziem
w przyżyciowej identyfikacji niestabilnej blaszki
miażdżycowej (ryc. 4). Pozwala dokładnie określić
rozmiary rdzenia lipidowego i grubość czapeczki
włóknistej, a także umożliwia bardzo precyzyjne
ustalenie granicy światła tętnicy nawet w przypad-
ku obecności przyściennych miękkich skrzeplin
[15]. Podjęto nawet próby oceny ilościowej zawar-
tości makrofagów w blaszce przy użyciu tej tech-
niki wizualizacji [16].

Angioskopia to metoda umożliwiająca przyży-
ciowe uwidocznienie wnętrza naczyń wieńcowych.
Dzięki niej można ocenić takie parametry, jak: bar-
wa, obecność połysku, regularność powierzchni,

Rycina 4. Niestabilna blaszka miażdżycowa — porównanie obrazu uzyskanego metodą wirtualnej histologii (A)
i optycznej koherentnej tomografii (B). Strzałki wskazują hipoechogenne jeziorko zawierające lipidy i tkanki martwicze
przykryte cienką otoczką włóknistą z widocznym pęknięciem; budowa blaszki miażdżycowej: fibrous — włóknista;
fibro-fatty — włóknisto-tłuszczowa; necrotic core — rdzeń martwicy; dense calcium — gęste zwapnienia

obecność ewentualnych skrzeplin. Uchida i wsp. [17]
w swojej pracy wykazali, że angioskopowa obecność
żółtych, połyskliwych blaszek miażdżycowych wią-
że się z podwyższonym ryzykiem wystąpienia ACS.
Metoda ta ma jednak swoje ograniczenia, do których
należą: konieczność okluzji naczynia, subiektywna
interpretacja zarejestrowanych zmian oraz dostęp-
ność w badaniu tylko naczyń o dużej średnicy.

Termografia — na podstawie podwyższonej
temperatury pośrednio można wnioskować o aktyw-
ności procesu zapalnego. Przy użyciu czułego ter-
modetektora wewnątrznaczyniowego mapuje się
obszary różniące się temperaturą. Stefandis i wsp.
[18] w badaniu prospektywnym obejmującym 86 pa-
cjentów udowodnili istotnie większe ryzyko ACS
u chorych ze zwiększoną wewnątrzwieńcową hete-
rogennością termiczną.

Podsumowanie

Dotychczas najbardziej dostępnymi metodami
oceny niestabilności blaszki miażdżycowej były
koronarografia i IVUS w skali szarości. W najbliż-
szej przyszłości obrazowanie metodą wirtualnej hi-
stologii (ze względu na automatyczną i powtarzalną
ocenę) oraz optyczna koherentna tomografia (ze
względu na wysoką rozdzielczość) będą prawdopo-
dobnie metodami mającymi największe perspekty-
wy powszechnego stosowania w określeniu niesta-
bilności blaszek.
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