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Abstract
The most common type of stroke, i.e. ischemic stroke, is a great challenge for contemporary 
medicine as it poses both diagnostic and therapeutic difficulties. Atherosclerosis, which is 
rapidly beginning to affect more and more social groups, is the main cause of cerebrovascular 
accidents. Atherosclerosis is currently defined as a generalized, dynamic and heterogeneous 
inflammatory and immune process affecting arterial walls. Atherosclerotic plaque is the 
emanation of this disease. As the paradigm of the diagnosis of atherosclerosis has changed, 
it has become crucial to properly identify plaque instability within the carotid arteries by 
evaluating parameters and phenomena that signify a developing cascade of complications, 
eventually leading to stroke. Irrespective of the ultrasound technique employed, proper mor-
phological evaluation of atherosclerotic plaque, involving observation of its echogenicity, i.e. 
subjective analysis of its structure, with the classification to Gray-Weale–Nicolaides types as 
well as assessment of the integrity of its surface, makes it possible to roughly evaluate plaque 
morphology and thereby its stability. This enables treatment planning and therapy moni-
toring. This evaluation should be a prelude to further diagnostic work-up, which involves 
non-invasive examinations that enable unambiguous assessment of plaque stability. These 
examinations include contrast-enhanced ultrasound to assess progression or recession of 
inflammation, which presents as plaque neovascularization, or shear wave elastography to 
objectively define tissue stiffness, and thereby its mineralization.
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szczególne znaczenie ma wczesna diagnostyka, a także 
możliwość określenia stanów patologicznych, które mogą 
doprowadzić do wystąpienia tego udaru.

Na całym świecie każdego roku rozpoznaje się około  
15 milionów przypadków udaru niedokrwiennego mózgu 
(214 przypadków na każde 100  000 mieszkańców)(1). 
W Polsce odnotowuje się rocznie około 70 000 udarów, 

Wstęp

Udar niedokrwienny, najczęstszy z udarów mózgu, jest 
wielkim wyzwaniem dla współczesnej medycyny. Stanowi 
problem zarówno diagnostyczny, jak i terapeutyczny. 

Postęp w leczeniu udarów niedokrwiennych daje chorym 
coraz większą szansę na powrót do normalnego życia. Stąd 
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z czego 30 000 to przypadki śmiertelne. Gwałtownie rośnie 
liczba naczyniowopochodnych schorzeń neurologicznych 
(cerebro-vascular accident, CVA), od czasowych deficytów 
w krążeniu mózgowym (transient ischaemic accident, TIA) 
do udarów niedokrwiennych. Obecnie w Polsce szacuje się 
jej wzrost na 1,9% rocznie, co wiąże się jednoznacznie ze 
starzeniem się społeczeństwa.

Miażdżyca – nowy paradygmat w diagnostyce

Podstawową – a zarazem jedną z głównych przyczyn CVA 
– chorobą, która lawinowo obejmuje coraz więcej grup 
społecznych, jest miażdżyca. Obecnie jest ona definiowana 
jako uogólniony, dynamiczny, heterogenny proces zapalno-
-immunologiczny, obejmujący ściany tętnic. Proces ten 
może prowadzić do ograniczenia przepływu przez naczy-
nie, czego następstwem są określone objawy kliniczne. 
W centrum zaburzeń powodowanych przez miażdżycę 
znajduje się twór określany jako blaszka miażdżycowa(2) 

(Ryc. 1). 

Zgodnie z podanym do wiadomości i opublikowanym w roku 
2007, a następnie modyfikowanym, konsensusem osiągnię-
tym w Mannheim(3–6) jako blaszkę miażdżycową określa się 
strukturę ogniskową, rozbudowującą się w kierunku światła 
naczynia na co najmniej 0,5 mm lub przekraczającą o co naj-
mniej 50% grubość otaczającej zmianę warstwy kompleksu 
intima–media. Możliwość oceny dynamiki jej tworzenia oraz 
powikłań (w tym oderwania i przemieszczenia) jest bardzo 
istotnym, a przy tym niezbyt dobrze jeszcze poznanym pro-
blemem. Większość pacjentów ze stwierdzoną obecnością 
blaszek miażdżycowych nie wykazuje objawów zaburzeń 
naczyniowopochodnych, co pozwala stwierdzić, że większość 
blaszek miażdżycowych jest milcząca, asymptomatyczna.

Zaburzenia pojawiają się dopiero w chwili, gdy dochodzi 
do powstania zwężenia istotnego hemodynamicznie lub 
zamknięcia światła naczynia i upośledzenia bądź odcięcia 
dopływu krwi. Do zmian tych dochodzi w trakcie natural-
nego rozwoju choroby miażdżycowej, prowadzącego do 

powstawania bądź rozwoju zmian w samej blaszce miaż-
dżycowej – jej powiększania się oraz zmian związanych 
z przebudową mineralną(7), zmian zachodzących w zakre-
sie jej jądra lipidowego, a także na jej powierzchni – doty-
czących tzw. czapeczki włóknistej(8).

W świetle obecnych badań doszło do zmiany paradygmatu 
związku miażdżycy i CVA, ponieważ istnieją także blaszki 
miażdżycowe o wielkim potencjale uszkodzeniowym, nie-
powodujące samą swoją obecnością zwężeń czy obturacji 
naczyń, w których się znajdują. Poprzez możliwość zapo-
czątkowania kaskady prowadzącej do powstania i urucho-
mienia skrzeplin blaszki mogą być jednak przyczyną udaru 
niedokrwiennego mózgu, który prowadzi w konsekwencji 
do nagłej śmierci(9). W związku z tym potencjałem blaszki 
te są nazywane niestabilnymi – „ranliwymi”(10,11). 

Głównym problemem w obrazowaniu blaszki miażdżyco-
wej jest stwierdzenie momentu potencjalnego przekształ-
cenia się blaszki miażdżycowej „spokojnej” (stabilnej) 
w blaszkę niestabilną – „ranliwą”. Rozpoznanie właści-
wej chwili destabilizacji blaszki miażdżycowej definiuje 
moment wprowadzenia właściwego leczenia – czy to zacho-
wawczego [terapie przeciwagregacyjne, statyny, cilostazol 
i inne inhibitory fosfodiesterazy 3, receptory aktywowane 
przez proliferatory peroksysomów (peroxisome proliferatio-
-activated receptor, PPAR), i ich agoniści, inhibitory metalo-
proteinaz], czy różnego rodzaju zabiegów interwencyjnych 
(endarterectomia, zabiegi śródnaczyniowe, a także wpro-
wadzana obecnie sonotromboliza oraz tromboliza wspo-
magana ultrasonograficznymi środkami kontrastującymi).

Blaszka niestabilna jako cel diagnostyczny

W przypadku zagrożenia niedokrwieniem mózgu miejscem 
z jednej strony kluczowym dla powstania zmian patolo-
gicznych, z drugiej wygodnym do obserwacji klinicznej są 
tętnice szyjne – naczynia reprezentatywne dla oceny postę-
pów choroby miażdżycowej.

Jako kryterium pewnej niestabilności blaszki miażdżycowej 
uznaje się stwierdzenie cech czynnego procesu zapalnego 
w jej obrębie – na podstawie obecności neowaskularyzacji 
struktur jądra lipidowego lub obserwacji poziomu stężenia 
produktów stanu zapalnego(12,13).

Definicja blaszki niestabilnej

Gęstość sieci neowaskularyzujących blaszkę naczyń kore-
luje ze stopniem zaawansowania miażdżycy(14). Naczynia 
te są uważane za główną przyczynę powikłań w rozwoju 
blaszki miażdżycowej, będąc miejscem podkrwawiania czy 
rozwoju stanu zapalnego i prowadząc w konsekwencji do 
utraty stabilności przez blaszkę miażdżycową. Stopień ich 
„dojrzałości” jest proporcjonalny do zmniejszania się sta-
bilności blaszki w związku z większą ich podatnością na 
uszkodzenia, a co za tym idzie – na wynaczynienia krwi do 
wnętrza blaszki, powstawanie mikrozakrzepów oraz gwał-
towne zwiększanie objętości blaszki(15,16).

Ryc. 1. �Blaszka miażdżycowa – schemat
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Najbardziej dostępną, najtańszą i nieinwazyjną metodą 
badania tętnic w celu identyfikacji oraz oceny morfolo-
gii i stanu blaszek miażdżycowych jest ultrasonografia. 
W ciągu ostatnich 20 lat dwuwymiarowe badanie ultraso-
nograficzne (2D, B-mode) wraz z badaniem wykorzystu-
jącym efekt dopplerowski stało się podstawową metodą 
oceny przedczaszkowych odcinków tętnic szyjnych. Można 
w nim zarówno określić morfologię naczyń, jak i ocenić 
dynamikę przepływu krwi w ich świetle, w tym: kierunek, 
prędkość, ilość przepływającej krwi, laminarność prze-
pływu czy gradient ciśnień. 

Ultrasonograficzne metody badania  
blaszki miażdżycowej

W badaniu stanu blaszki wykorzystuje się kilka technik 
ultrasonograficznych, takich jak: 
• ultrasonografia czasu rzeczywistego (B-mode, 2-D mode),
• ultrasonografia dopplerowska (color flow mode, power 

Doppler – w różnych konfiguracjach – w tym kierunkowy 
doppler mocy (directional power Doppler), SMI (superb 
microvascular imaging), 

• niedopplerowskie metody obrazowania przepływu –  
B-Flow,

• ultrasonografia przestrzenna (wolumetryczna),

Następuje przejście blaszki od statusu blaszki stabilnej 
poprzez blaszkę o ścieńczałej czapeczce włóknistej (thin 
fibrous cap atheroma/thin cap atheromatic plaque, TFCA/
TCAP) do blaszki niestabilnej („ranliwej” – vulnerable pla-
que, unstable plaque)(11,17) (Ryc. 2).

W przypadku pęknięcia czapeczki włóknistej blaszki miaż-
dżycowej, przy uszkodzonym tłuszczowym rdzeniu (jądrze 
lipidowym) i ewentualnym krwawieniu do blaszki, nastę-
puje uwolnienie materiału do światła naczynia, co może 
prowadzić do zamknięcia światła naczynia i wystąpienia 
CVA(16,18).

W związku z tym najważniejsze jest właściwe rozpoznanie 
niestabilności blaszki miażdżycowej w tętnicach szyjnych 
– poprzez ocenę parametrów i zjawisk będących pewną 
oznaką rozpoczynającej się kaskady powikłań, która pro-
wadzi do udaru mózgu.

Ocena blaszki miażdżycowej powinna zatem obejmować:
• grubość czapeczki włóknistej,
• wielkość jądra lipidowo-martwiczego,
• stwierdzenie obecności neowaskularyzacji blaszki,
• stwierdzenie kierunku remodelingu blaszek miażdżycowych,
• obecność zagrażającego bądź dokonanego uszkodzenia 

czapeczki włóknistej blaszki.

Ryc. 3. �Blaszka jednorodnie hipoechogeniczna na tylnej ścianie LCCA (left common carotid artery). A. B-mode. B. CFM mode. Materiał 
własny

A B

Ryc. 2. �Ewolucja blaszki miażdżycowej w kierunku blaszki niestabilnej (na podstawie Virmani34) 
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• ultrasonografia z wykorzystaniem środków kontrastują-
cych (contrast enhanced ultrasound, CEUS),

• elastografia dynamiczna (shear wave elastography, SWE).

Metody badania ultrasonograficznego, wymienione w trzech 
ostatnich punktach (badania z wykorzystaniem opcji wolu-
metrycznych, z wykorzystaniem ultrasonograficznych środ-
ków kontrastujących i badania wykorzystujące techniki ela-
stograficzne), zostaną opisane w kolejnych pracach cyklu.

Typy blaszek miażdżycowych

Za echogeniczność blaszki miażdżycowej odpowiadają 
przede wszystkim tłuszcze zawarte w jej jądrze oraz ele-
menty martwicze jądra tłuszczowego blaszki, a także 

obecność mikrounaczynienia jądra(15,19–21), jak również ele-
menty zmineralizowane oraz włókniste.

W celu wprowadzenia jednoznacznych określeń rodza-
jów blaszek miażdżycowych opracowano ich klasyfikację 
zależną od subiektywnej oceny obrazu ultrasonograficz-
nego blaszki – jej echogeniczności, w obrazowaniu B-mode 
(2D), tzw. skalę Gray-Weale–Nicolaides (GWN)(22,23). W kla-
syfikacji tej wyróżniono pięć typów (klas) blaszek, które 
opisano poniżej.

Typ (klasa) I – jednorodnie hipoechogeniczna 
(uniformly echolucent)

Blaszka prawie całkowicie „przejrzysta” – homogenna, 
hipoechogeniczna – składa się głównie z elementów tłusz-
czowych i struktur martwiczych (Ryc. 3).

W badaniu tego typu blaszki należy zwrócić uwagę na obec-
ność i echogeniczność „czapeczki włóknistej”. Głównym 
utrudnieniem w ocenie jest przede wszystkim hipoecho-
geniczna struktura blaszki, zbliżona do echogeniczności 
płynu. Stopień echogeniczności zależy od stosunku pomię-
dzy elementami tłuszczowo-martwiczymi a włóknistymi 
strukturami macierzy blaszki.

Wizualizacja granicy blaszki jest uzależniona od obrazu 
przepływu w naczyniu – za pomocą opcji wykorzystujących 
zjawisko dopplerowskie (Ryc. 4 i Ryc. 5) lub metodami nie-
dopplerowskimi (B-Flow). Stwierdzenie obecności cienkiej 
„czapeczki włóknistej” upoważnia do określenia blaszki 
jako TCAP (thin cap atheromatic plaque) oraz zakwalifiko-
wania jej do kategorii blaszek niestabilnych. Należy stwier-
dzić, że „czapeczka włóknista” o grubości pozwalającej na 
zakwalifikowanie jej jako TCAP w klasycznym badaniu 
ultrasonograficznym nie jest widoczna, a jej ocena jest 
wybitnie subiektywna.

Ryc. 4. �Blaszka jednorodnie hipoechogeniczna na ścianie tylnej ICA (internal carotid artery). A. Blaszka widoczna dzięki wizualizacji 
przepływu metodą kierunkowego dopplera mocy (directional power Doppler). B. Blaszka wizualizowana w obrazowaniu wolume-
trycznym. Materiał własny

A B

Ryc. 5. �Blaszka typu (klasy) II na tylnej ścianie bifurkacji CCA. Ma-
teriał własny
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Typ (klasa) III – w przeważającej części 
hiperechogeniczna (predominately echogenic)

Skład blaszki jak w typie II, z obecnością licznych zwap-
nień – stanowiących do 50% struktury blaszki (Ryc. 8).

Liczne rewerberacje powstające na krawędziach zwap-
nień wybitnie utrudniają obrazowanie granic i przebiegu 
„czapeczki włóknistej” w obrazowaniu B-mode. Ocena 
blaszki i jej ewentualna kwalifikacja do grupy TCAP 
– w związku z dość licznymi rewerberacjami związa-
nymi z obecnością elementów zmineralizowanych – jest 
wątpliwa. 

W tej grupie blaszek, przy wykorzystaniu opcji obrazowa-
nia przepływu metodami dopplerowskimi czy też niedop-
plerowskimi, ułatwiona jest klasyfikacja nieregularności 
powierzchni blaszek, z możliwością uwidocznienia ewen-
tualnych nieregularności czy owrzodzeń. 

Reasumując, blaszki typu (klasy) I w skali GWN, ze 
względu na niską echogeniczność, są nie do odróżnienia 
w obrazowaniu B-mode od wypełniającego światło naczy-
nia płynu, zatem mogą być niezauważane i pomijane 
w rozpoznaniu. W związku z tym większość obserwowa-
nych blaszek kwalifikowanych jest do typu (klasy) II.

Typ (klasa) II – prawie całkowicie 
hipoechogeniczna (predominately echolucent)

Skład blaszki jak w typie I, z obecnością pojedynczych zwap-
nień, które doskonale ułatwiają wizualizację blaszki, utrud-
niając jednocześnie – poprzez występowanie rewerberacji 
na krawędziach zwapnień – dokładne uwidocznienie gra-
nicy „czapeczki włóknistej” w obrazowaniu B-mode. Część 
blaszki objęta zwapnieniami nie powinna przekraczać 25% 
objętości blaszki (ocena w badaniu wolumetrycznym) bądź 
20–25% wielkości blaszki (ocena 2D) (Ryc. 5, Ryc. 6, Ryc. 7).

Ryc. 6. �Blaszka miażdżycowa na przedniej ścianie ICA. A. Blaszka typu II, TCAP z elementem IBA (iuxtaluminal black area) – niebieska 
strzałka, oraz zwapnieniem – czerwona strzałka. B. Blaszka wizualizowana w obrazowaniu wolumetrycznym. Materiał własny

A B

A B

Ryc. 7. �Blaszka mieszana typu II. A. Na tylnej ścianie bifurkacji CCA, wizualizacja CFM. B. Na tylnej ścianie ICA – wizualizacja za pomocą 
SMI (superb microvascular imaging). Materiał własny
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Typ (klasa) IV – prawie całkowicie 
hiperechogeniczna (uniformly echogenic)

Skład blaszki jak w typie II, z obecnością licznych zwap-
nień – powyżej 50% struktury blaszki (Ryc. 9). 

Utrudnienia jak w przypadku blaszki typu III, ze znacznym 
zwiększeniem ilości rewerberacji.

Zakwalifikowanie blaszki do klasy IV na podstawie oceny 
subiektywnej bywa trudne ze względu na możliwe, utrud-
niające wizualizację, nieregularne rozmieszczenie obsza-
rów hiperechogenicznych.

Ryc. 8. �Blaszka typu III niejednorodna. Materiał własny

Ryc. 9. �Blaszka typu IV, przepływ w ICA z widocznym wzmocnie-
niem kontrastowym. Materiał własny

Ryc. 10. �Blaszka całkowicie uwapniona. A. Cień akustyczny prze-
słania pole widzenia; B. Wizualizacja za pomocą B-Flow 
STIC. C. CEUS. Materiał własny

A

B

C
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także ocena struktur ściany z pomiarem grubości komplek-
sów intima–media (IM), czyli grubości łącznej wewnętrz-
nej i środkowej warstwy ścian tętnic. Wielkość ta jest opi-
sywana jako IMT (intima media thickness). Kompleks IM 
jest opisywany(24) jako linijna struktura uwidoczniona na 
obydwu możliwych jednocześnie do wizualizacji ścianach 
naczynia (CCA, ICA, ECA) w projekcji podłużnej. W bada-
niu ultrasonograficznym ukazuje się jako linijny obszar 
hiperechogeniczny, rozpoczynający się na granicy wybit-
nie hipoechogenicznego światła naczynia, sięgając do hipo-
echogenicznego linijnego obszaru pomiędzy przydanką 

Typ (klasa) V – blaszka prawie całkowicie 
uwapniona (heavy calcification)

W tym przypadku ocena echogeniczności – czyli de facto 
ilości zwapnień – jest niemożliwa w obrazowaniu B-mode 
oraz obrazowaniu dopplerowskim. 

Ewentualne próby oceny powierzchni blaszek tego typu 
(klasy) są możliwe jedynie za pomocą technik specjali-
zowanych: STIC B-Flow (spatio temporal image corre-
lation – metoda odwzorowania przestrzennego ruchu 
jako funkcji czasu, z wykorzystaniem techniki B-Flow) 
(Ryc. 10 B), CEUS (Ryc. 10 C) oraz ewentualnie badań 
śródnaczyniowych (intra vascular ultrasound, IVUS), 
a także obrazowania wolumetrycznego. Liczne rewerbe-
racje uniemożliwiają ocenę struktury blaszki oraz granic 
poszczególnych jej elementów. Obrazowanie czapeczki 
włóknistej w przypadku blaszki klasy V jest praktycznie 
niemożliwe (Ryc. 10).

Integralną częścią badania ultrasonograficznego tętnic 
przedczaszkowych jest obrazowanie ścian naczyń. W tym 

Ryc. 11. �Pomiary. A. Pomiar IMT, B. Pomiar VWT. Materiał własny

A

B

A

B

C

Ryc. 12. �Owrzodzenie blaszki miażdżycowej. A. Obrazowanie CFM. 
B. Obrazowanie SMI. C. Obrazowanie wolumetryczne – 
rendering powierzchniowy. Materiał własny
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a błoną środkową. W warunkach fizjologicznych grubość 
kompleksu wynosi 0,5–0,9 mm(10,11,25) (Ryc. 11).

Ocenę IMT wykonuje się w ściśle określonych punktach 
poszczególnych tętnic, obliczając następnie średnią pomia-
rów [w odcinku bliższym, pośrednim oraz dystalnym CCA 
i ICA oraz w bifurkacji CCA, a także – w razie koniecz-
ności – ECA i w przypadku aparatów USG wysokiej klasy 
również VA (vertebral artery)] lub dokonuje się pomiaru za 
pomocą narzędzia obliczającego IMT w badanym odcinku 
tętnicy, zaimplementowanego w program pomiarowy sys-
temu ultrasonograficznego (Ryc. 12 A).

W przypadku nieobecności blaszki miażdżycowej, 
w warunkach prawidłowych, ściana naczynia jest uwidocz-
niona wystraczająco dokładnie w obrazowaniu 2D-Mode 
(B-mode). 

W badaniach wieloośrodkowych ECST (European Carotid 
Surgery Trial) oraz NASCET (North American Symptomatic 
Carotid Endarerectomy Trial)(7), które są nastawione na 
kwalifikację pacjentów do endarterektomii (badania te nie 
biorą pod uwagę kryterium stabilności blaszek miażdżyco-
wych), decydującymi obok IMT parametrami opisującymi 
blaszkę miażdżycową są: kierunek modelingu blaszki, łączna 
jej wielkość opisywana jako VWT (vessel wall thickness). 
Parametr ten jest wykorzystywany do kontroli postępów 
leczenia oraz oceny wielkości blaszki miażdżycowej oraz 
stosowany przy grubości IMT powyżej 2 mm(26) (Ryc. 11 B).

Pojęcie VWT(7,27) pojawiło się w pracach dotyczących bla-
szek miażdżycowych w czasach, gdy naczynie opisywano 
jako sztywną rurę, oceniając przepływy jako obraz wyłącz-
nie fizyczny, dotyczący jedynie zmian w reologii płynów, 
bez rozpatrywania zmian dynamicznych zachodzących 
w ścianach opisywanej „rury” – ścianach naczynia; bez 
uwzględniania zaburzeń oscylacji czy laminarności prze-
pływu. Mierzono jedynie grubość struktur ściany naczynia 
i w przypadku stwierdzenia znaczniejszego jej pogrubienia 
definiowano opisywaną zmianę jako blaszkę miażdżycową.

W latach 70. XX wieku wykazano związek pomiędzy obec-
nością zaburzeń powierzchni blaszek miażdżycowych – 
nieregularności, szczelin, owrzodzeń – a epizodami CVA 
(Clark, Koch, Constantinides)(28,29). Ustalono, że obecność 
zmian (nieregularności czy owrzodzeń) na powierzchni 
blaszki świadczy o potencjalnej niestabilności blaszki oraz 
o jej większej, ewentualnej podatności na uszkodzenia – 
„ranliwości”(30). Stwierdzono, że obecność owrzodzeń na 
powierzchni blaszki miażdżycowej pozostaje w związku 
z  rozwojem zmian nekrotycznych w  jądrze lipidowym 
blaszki, powodujących zniekształcenia i uszkodzenia cza-
peczki włóknistej, prowadzących do przekształcenia się 
blaszki stabilnej w blaszkę „ranliwą”(31).

W większości dostępnego piśmiennictwa opisywane są 
trudności związane z właściwą oceną obecności uszkodze-
nia powierzchni (ubytku w ciągłości) śródbłonka naczynia. 
Uszkodzenia te utrudniają wizualizację zaburzeń laminar-
nego przepływu krwi w bezpośrednim sąsiedztwie struktur 
blaszki. Zaburzenia laminarności z kolei powodują adhezję 

Ryc. 13. �Blaszka miażdżycowa o powierzchni gładkiej GWN IIIa. 
Materiał własny

Ryc. 14. �Blaszka miażdżycowa z nieregularnościami powierzchni 
GWN IIIb. Materiał własny

Ryc. 15. �Blaszka miażdżycowa z owrzodzeniem GWN IIIc. Materiał 
własny



e143J Ultrason 2020; 20: e135–e145

Ultrasonograficzne metody obrazowania niestabilnej blaszki miażdżycowej  
w ścianach tętnic szyjnych – obrazowanie w technice B-mode

Owrzodzenie – erozja blaszki miażdżycowej, jest okre-
ślane jako „ostra”, gwałtownie (nagle) pojawiająca się 
skrzeplina, która znajduje się w bezpośrednim kontakcie 
z błoną środkową poprzez pozbawioną śródbłonka ścianę 
naczynia(16,18,36) (Ryc. 12).

Zmiana tego typu jest widoczna w badaniu ultrasono-
graficznym jako hipoechogeniczny wtręt na powierzchni 
blaszki – jego echogeniczność zależy od wielkości kompo-
nenty „świeżej” skrzepliny. Przy przewadze trombocytów 
element przedstawia się jako wyraźnie hipoechogeniczny. 
Przy większej ilości włókien kolagenowych, tworzących 
macierz skrzepliny, obraz staje się nieco mniej hipoechoge-
niczny, przechodząc do izo-/normoechogenicznego w sto-
sunku do pozostałych części blaszki miażdżycowej, a nawet 
hiperechogenicznego – przy znacznej przewadze elemen-
tów włóknistych. Struktura ta definiowana jest przez nie-
których autorów(19,37,38) jako IBA (iuxtaluminal black area) 
lub IHA (iuxtaluminal hypoechoic area) (Ryc. 7) (39,40).

Cechą charakterystyczną owrzodzenia jest jego nietypowe 
ułożenie w stosunku do blaszki miażdżycowej, zazwyczaj 
skrajne, na brzegu blaszki, oraz obecność zwapnień na 
brzegu owrzodzenia(41–43) (Ryc. 13).

Owrzodzenia blaszki są znacznie częściej niż jej pęknięcia 
przyczyną powstawania zatorów (74% przypadków – owrzo-
dzenia i ich powikłania; 40% przypadków – pęknięcia wraz 
z powikłaniami)(11). Należy zwrócić uwagę, że owrzodzenie 
blaszki oraz jego powikłania uznawane są za przyczynę ok. 
20% nagłych zgonów w przypadku incydentów zarówno 
naczyniowo-mózgowych, jak i sercowo-naczyniowych. 

Obraz ultrasonograficzny powierzchni blaszki miażdżyco-
wej – obecność nieregularności czy owrzodzeń, pomaga 
w określeniu stanu jej stabilności. Uzupełnia zatem opis jej 
echogeniczności w skali Gray-Weale–Nicolaides. Podaje się 
go w postaci oznaczeń literowych:
• A – blaszka gładka (Ryc. 13),
• B – blaszka z obecnością nieregularności (Ryc. 14),
• C – blaszka z obecnością owrzodzenia (Ryc. 15).

I tak blaszka z Ryc. 16, z obecnością zwapnień ocenianych 
jako stanowiące powyżej 50% objętości blaszki, z obecno-
ścią nieregularności powierzchni, powinna być opisana jak 
blaszka typu IIIb w skali Gray-Weale–Nikolaides.

Podsumowanie

Niezależnie od zastosowanej techniki badania ultrasono-
graficznego prawidłowa ocena morfologiczna blaszki miaż-
dżycowej za pomocą subiektywnych obserwacji: echoge-
niczności – z kwalifikacją do typów (klas) w skali GWN, 
oraz obrazu ciągłości jej powierzchni, pozwala z dużym 
przybliżeniem ocenić morfologię blaszki, a przez to jej 
stabilność.

Obecnie wprowadzane techniki pozwalają na obiektywi-
zację tej klasyfikacji. Programy komputerowe umożliwiają 
dokonanie oceny oraz pomiaru wielkości blaszki wraz 

trombocytów w miejscu uszkodzenia śródbłonka, rozpo-
czynając kaskadę patologii prowadzącej do CVA.

Zgodnie z obecnymi ustaleniami(32–35) należy odróżniać 
nieregularność powierzchni blaszki miażdżycowej od jej 
owrzodzenia. Jako owrzodzenie określa się zniekształ-
cenie powierzchni blaszki miażdżycowej o wymiarach 
co najmniej 2×2 mm, sięgające do poziomu kompleksu 
intima–media widocznego w  najbliższym sąsiedztwie. 
Zniekształcenia o mniejszych wymiarach powinny być 
traktowane jako nieregularności, zmiany o mniejszym zna-
czeniu klinicznym.

Ryc. 16. �Blaszka miażdżycowa klasyfikacja Gray-Weale–Nikolaides 
typu IIIb. Materiał własny

Ryc. 17. �Blaszka miażdżycowa, obraz CEUS (contrast enhanced ul-
trasonography). Materiał własny

Ryc. 18. �Blaszka miażdżycowa, badanie SWE (shear wave elastogra-
phy). Materiał własny
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z procentową, uśrednioną wielkością stref hiperechoge-
nicznych odpowiadających blaszkom o większej ilości 
włóknistych lub uwapnionych struktur.

Pojawiają się także inne klasyfikacje obrazu blaszki miaż-
dżycowej, opierające się na obrazowaniu ultrasonograficz-
nym, odpowiadające zarówno poszczególnym obrazom 
powierzchni blaszki, jak i echogeniczności samej blaszki, 
są one jednak pochodnymi wyjściowej klasyfikacji GWN(44).

Ocena subiektywna – visual scoring – powinna być 
w związku z tym w miarę możliwości uzupełniona ewa-
luacją za pomocą skali szarości GSM (grey-scale median, 
GSM) reprezentującej medianę częstości rozkładu tonal-
nego pikseli w skali od 0 (tony czarne) do 255 (tony białe). 
Wartościom najniższym odpowiada w USG obraz płynu 
(krew), otrzymując 0–5 w skali GSM. Wartościom naj-
wyższym w obrazie USG odpowiadają tkanki lite (przy-
danka), które otrzymują 180–200 w skali GSM(18,24,45). 
Przyporządkowywanie wartości dla obserwowanych 

części blaszki należy wykonywać z wykorzystaniem moż-
liwie dużego „obszaru zainteresowania” (region of inte-
rest, ROI), czyli największego możliwego do ustawienia 
dla wykorzystywanej sondy pola pomiaru obejmującego 
badaną strukturę. 

Należy jednak zwrócić uwagę na konieczność dalszej, wie-
lokierunkowej diagnostyki blaszki miażdżycowej u pacjen-
tów z grupy ryzyka, w tym wykonanie badań wykorzystu-
jących obrazowanie wolumetryczne (przestrzenne)(8,11,20), 
badań z wykorzystaniem ultrasonograficznych środków 
kontrastujących(14,46–49) (Ryc. 17) czy elastografii – strain 
i shear-wave (50,51) (Ryc. 18).
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