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Niedrozno$¢ naczyn zylnych siatkéwki charakteryzuje sie utrudnionym odptywem krwi zylnej z krazenia siatkdwkowego. Kla-
syfikacja choroby oparta jest na lokalizacji okluzji naczynia, wyréznia sig: zakrzep zyty $rodkowej siatkowki i zakrzep gatezi zyly
$rodkowej siatkdwki. Patogeneza schorzenia jest wieloczynnikowa i nadal pozostaje niejasna. Do rozwoju niedroznosci naczyn
zylnych predysponujg zaréwno czynniki ogéinoustrojowe, jak i migjscowe. W wyniku patofizjologicznych zmian w obrebie naczyn
zylnych na dnie oka dochodzi do zaburzen hemodynamicznych w przeptywie krwi oraz do uszkodzenia srddbtonka naczyniowego,
co doprowadza do wytworzenia sie zakrzepu zamykajacego $Swiatto zyty. Mechanizm lezacy u podstaw zakrzepowej skfonnosci
w tej jednostce chorobowej nie jest jeszcze w petni ustalony. Diagnostyka niedrozno$ci naczyn zylnych obejmuje zaréwno bada-
nie okulistyczne, jak i badanie ogéine, a takze oceng wybranych parametréw hemostazy. Doniesienia literaturowe sugeruja, ze
monitorowanie wybranych parametrow ptytek krwi: funkcji ptytek, sredniej objetosci ptytki krwi, wskaznika rozpietosci rozktadu
objetosci plytek, liczby duzych ptytek krwi jest przydatne w diagnostyce i profilaktyce niedrozno$ci naczyn zylnych siatkdwki.
Kontrola powyzszych parametréw jest istotna nie tylko z punktu widzenia narzadu wzroku, ale réwniez stanowi przestanke do
ogoinoustrojowego spojrzenia na pacjenta, poniewaz wystapienie niedroznosci naczyn zylnych powoduje zwigkszone ryzyko roz-
woju powikfan sercowo-naczyniowych.

zyta $rodkowa siatkowki, ptytki krwi, parametry ptytkowe, zakrzepica, zakrzep.

Retinal vein occlusion is a disease, in which there is impaired venous return from the retinal circulation. The classification of
disease depends on a site of the obstruction. Retinal vein occlusion can be divided into branch retinal vein occlusion and central
retinal vein occlusion. The pathogenesis is multifactorial and still unclear. Etiopathogenesis of the disease is dependent on both
local and systemic factors. As a result of pathophysiological change inside venous vessels in the fundus of the eye, it comes to
haemodynamic disturbance in blood flow and damaging endothelium. These madifications lead to thrombus formation, which
results in the vessel occlusion. The pathogenic mechanism underlying the thrombotic tendency in this disorder is still not fully
understood. The diagnosis of retinal vein occlusion is based on both eye examination and general examination, including labo-
ratory tests of selected haemostasis parameters. Reports from medical literature suggest that monitoring selected parameters
of platelets: platelet function, mean platelet volume, platelet distribution width, platelet large cell ratio is useful in the diagnosis
and treatment of retinal vein occlusion. Monitoring these parameters is important not only for the vision organ but also is the
precondition for systemic perspective on patient because appearance of retinal vein occlusion constitutes an increased risk of
developing cardiovascular disease.

Central retinal vein, Blood platelets, Platelet indices, Thrombosis, Thrombus.
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Wprowadzenie

Niedrozno§¢ naczyn zylnych siatkéwki (ang. Retinal Vein
Occlusion — RVO) stanowi heterogenng grupe choréb, ktérych
wspdlng przyczyng jest utrudniony odptyw krwi zylnej z krazenia
siatkéwkowego (1). W zaleznosci od lokalizacji okluzji naczy-
nia, RVO klasyfikowane jest jako zakrzep gatezi zyty $rodkowej
siatkéwki (ang. Branch Retinal Vein Occlusion — BRVO) albo
zakrzep zyly $rodkowej siatkdwki (ang. Central Retinal Vein Oc-
clusion — CRVO) (wyrdznia sie posta¢ niedokrwienng i postaé
nie niedokrwienng) (2). RVO stanowi drugie co do czestosci, po
retinopatii cukrzycowej, naczyniopochodne schorzenie siatkdw-
ki prowadzace do utraty wzroku (1). Czesto$¢ wystepowania
BRVO jest wigksza niz CRVO i wynosi odpowiednio 0,4% dla

BRVO oraz 0,08% dla CRVO. Obserwuje sie podobng czesto$é
tego schorzenia w$rdd kobiet i mezczyzn oraz zwigkszone ryzy-
ko zapadalnos$ci wraz z wiekiem (1). Patogeneza tej choroby jest
wieloczynnikowa i nadal pozostaje niejasna (3). Do rozwoju RVO
predysponuja zaréwno czynniki ogélnoustrojowe, jak i miejsco-
we (tab. 1). Zwigkszone ci$nienie wewnatrzgatkowe, jaskra oraz
skrocona gatka oczna uwazane sg za miejscowe czynniki ryzy-
ka (2). Z kolei nadci$nienie tetnicze, miazdzyca, cukrzyca, oty-
tos¢, palenie tytoniu, wzmozona lepko$é krwi, wrodzone i na-
byte zaburzenia uktadu krzepnigcia, stany zapalne naczyh czy
schorzenia autoimmunologiczne sg stanami ogélnoustrojowymi
predysponujacymi do rozwijania sie RVO (2, 4, 5). Miazdzyca
i nadci$nienie tetnicze modelujace $ciane naczyn tetniczych
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Miejscowe/ Local Ogolnoustrojowe/Systemic

nadci$nienie tetnicze/
hypertension

cukrzyca/ diabetes mellitus
miazdzyca/ atherosclerosis
otyto$¢/ obesity

palenie tytoniu/ smoking
wzmozona lepko$¢ krwi/
increased coagulability
wrodzone i nabyte zaburzenia
uktadu krzepniecia/ congenital
and acquired coagulation
disorders

stany zapalne naczyn/ vasculitis
schorzenia autoimmunologiczne/
autoimmune diseases

zwigkszone ci$nienie
wewnatrzgatkowe/

higher intraocular pressure
jaskra/ glaucoma
skrécona gatka oczna/
short length of the eyeball

Tab. 1.
Tab. L.

Czynniki ryzyka rozwoju RVO.
Risk factors for RVO development.

siatkéwki, uwazane sg za jedne z gtéwnych czynnikéw powodu-
jacych kaskade patofizjologicznych zmian w obrebie naczyn zyl-
nych na dnie oka (3). Zmieniona miazdzycowo tetnica uciskajac
zyte powoduje jej zwezenie, szczegdlnie w miejscach, w kté-
rych oba naczynia otoczone sg wspéing przydanka. Rezultatem
tego stanu sg zaburzenia hemodynamiczne w przeptywie krwi
— zwolnienie jej przeptywu oraz uszkodzenie $rédbtonka naczy-
niowego, ktére zgodnie z zatozeniami triady Virchowa skutkujg
wytworzeniem sig zakrzepu zamykajgcego $wiatto zyty (3, 6-9).
Z drugiej strony, doktadny mechanizm patogenetyczny lezacy
u podstaw zakrzepowej sktonnos$ci w tej jednostce chorobowej
nie jest jeszcze w petni ustalony (6). W trakcie biomikroskopii
dna oka, w obrazie klinicznym, powyzsze zmiany manifestujg
sie jako: poszerzone i krete naczynia zylne, krwotoki $rddsiat-
kowkowe, obrzek siatkéwki oraz ogniska ,kighkéw waty” (6).
Przektada sie to na zgtaszany przez pacjentéw objaw nagtej,
bezbolesnej, jednostronnej utraty widzenia ze zréznicowang
ostro$cig wzroku, zaleznej od obszaru siatkéwki zajetego przez
proces chorobowy.

Chociaz zakrzepica zylna i tetnicza byty postrzegane przez
wiele lat jako odrebne jednostki chorobowe, to jednak wykazuja
duze podobienstwo jesli chodzi o patofizjologie i czynniki ryzyka.
Nadkrzepliwo$¢ krwi jest obserwowana zaréwno w tetniczej,
jak i zylnej postaci zakrzepicy, ponadto stan zapalny, prozakrze-
powe mikroczastki (microparticles) i aktywacja ptytek krwi wy-
stepujg w obu jej typach (10). W niniejszej pracy przegladowej
skoncentrowaliSmy sie na przegladzie dostepnej literatury na-
ukowej dotyczacej zwigzku parametréw ptytek krwi z RVO.

Parametry plytkowe w RVO

Ptytki krwi sg bezjgdrzastymi komérkami, pochodzacymi od
megakariocytow, ktore réznig sie pod wzgledem rozmiaru oraz po-
tencjatu hemostatycznego. Giéwna funkcja ptytek jest zapewnie-
nie integralnosci naczynia krwiono$nego poprzez udziat w proce-
sie hemostazy (6). Plytki biorg udziat w wielu patofizjologicznych
procesach, takich jak: proces krzepnigcia krwi, tworzenie i kur-
czenie sie zakrzepu, zwezanie naczyn, procesy zapalne sprzyja-
jace propagowaniu zmian miazdzycowych naczyn krwiono$nych
czy nawet w procesie nowotworzenia i metastazie (6, 11). Piyt-
ki krwi w krwioobiegu funkcjonujg jako komérki majace ksztatt

dyskoidalny, natomiast ich aktywacja powoduje zmiane ksztattu
z formy dyskoidalnej do formy kulistej, dzieki rozwojowi pseu-
dopodii, z nastepczym wzrostem wielko$ci ptytek (6). Wigksze
ptytki zawierajg podwyzszong ilo§¢ czynnikéw wazoaktywnych
i prozakrzepowych, wykazujg sie silniejszg ekspresjg biatek adhe-
zyjnych oraz ulegaja szybszej agregaciji, co prowadzi do nasilonej
efektywnos$ci hemostatycznej i krétszego czasu krwawienia (6).
W poréwnaniu z matymi ptytkami krwi, wigksze trombocyty maja
wiecej ziarnistosci, w zwigzku z tym fatwiej ulegajg procesowi
agregaciji pod wptywem aktywatoréw (agonistéw). Dodatkowo,
wieksze piytki posiadajg wyzszy poziom tromboksanu A2 i maja
zwigkszong ekspresje glikoproteiny Ib oraz lib/llla (3).

MPV - srednia ohjetos¢ plytki krwi

Jednym z parametréw morfologii krwi obwodowej jest prosty,
automatycznie mierzony w licznikach hematologicznych parametr
— $rednia objeto$¢ piytki krwi (ang. Mean Platelet Volume — MPV),
ktéry odzwierciedla szybko$¢ trombogenezy, ale takze jest wskaz-
nikiem funkcji ptytek (3). Nadmierna aktywno$¢ piytek skutkuje
wzrostem wartosci MPV (6, 12). Podwyzszone wartos$ci MPV sg
uwazane za czynnik ryzyka w przypadku jednostek chorobowych,
takich jak udar mézgu czy zawat migénia sercowego. Podkres$la sie
takze znaczacy zwigzek pomiedzy stopniem retinopatii cukrzyco-
wej oraz MPV (6, 13-15). Parametr MPV byt réwniez analizowany
w kilku chorobach naczyniowych dotyczacych narzadu wazroku.
Ates i wsp. odnotowali znaczacy wzrost MPV u pacjentéw z reti-
nopatig cukrzycowa. Autorzy znaleZli korelacje pomiedzy stopniem
nasilenia retinopatii cukrzycowej i warto$cig MPV (15, 16). Z kolei
Coban i wsp. zasugerowali zwigzek pomigdzy retinopatig nadci-
$nieniowg a aktywacja ptytek krwi (17, 18). MPV jest uwazany za
marker czynno$ci plytek krwi, jako ze duze ptytki sg hemostatycz-
nie bardziej reaktywne w poréwnaniu z trombocytami normalnej
wielkosci (6, 11). MPV jest zwigzany ze zwigkszong agregacja ply-
tek krwi, wzrostem syntezy tromboksanu, uwalnianiem beta- trom-
boglobuliny oraz nadmiernie wyrazong sita adhezji molekut, ktdre
sg innymi determinantami ptytkowej aktywnosci (3, 12). Istniejg
przekonujgce dowody, ze aktywacja ptytek krwi odgrywa wazng
role w zakrzepicy, w przebiegu objawowej miazdzycy. Sadzi sie,
ze podwyzszone wartosci MPV majg warto$¢ prognostyczng ko-
relujgc z wystepowaniem choréb uktadu sercowo-naczyniowego
o etiologii miazdzycowej. Podwyzszone poziomy MPV obserwowa-
no u pacjentdw posiadajgcych czynniki ryzyka choroby wiencowej,
takie jak: nikotynizm, cukrzyca, otyto$¢, nadcisnienie tetnicze i hi-
percholesterolemia (6, 19-22).

Istniejg w literaturze doniesienia wskazujgce na korelacje
pomiedzy podwyzszonymi warto$ciami MPV a wystepowaniem
choroby okluzyjnej naczyn zylnych siatkéwki (6). Sahin i wsp.
dostarczyli dowoddw, ze u pacjentéw z RVO wystepuja znacza-
co wyzsze warto$ci MPV (6, 16). Powyzsza obserwacja jest
zbhiezna z wynikami Ondera i wsp, ktérzy stwierdzili, ze MPV jest
znaczaco wyzsze u pacjentéw z BRVO ze wspétwystepujacym
nadci$nieniem tetniczym. Ci sami autorzy stwierdzili jednak,
ze pozadane bytyby dalsze badania nad rolg MPV jako markera
prognostycznego BRVO (3). Co ciekawe, Bawankar i wsp. wy-
kazali, ze MPV byto istotnie podwyzszone u pacjentéw z CRVO
sugerujac, ze wysokie wartoéci tego parametru korelujg z po-
stepem objawéw klinicznych choroby (6). Jednakze, potrzebne
sq kolejne prospektywne badania, aby zrozumie¢ wykorzystanie
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parametru MPV jako markera prognostycznego u pacjentéw
z CRVO, oraz zeby ustali¢ patofizjologie i znaczenie kliniczne
podwyzszonej warto$ci MPV u tych pacjentéw (6).

Nalezy zauwazy¢, ze w badaniu przeprowadzonym przez Or-
nek i wsp. nie stwierdzono istotnej asocjacji pomiedzy zwiek-
szong warto$cig MPV i wystapieniem RV0. W pracy wykazano
bowiem, ze parametr MPV byt znaczaco nizszy u pacjentéw
z RVO w poréwnaniu z grupg kontrolng (17). W$rdéd pacjentéw
z RVO, pacjenci ze zdiagnozowanym BRVO mieli najnizszg war-
to$¢ parametru MPV w poréwnaniu do pacjentéw z CRVO oraz
grupy kontrolnej (17). Badacze ci sugeruja, ze decydujagcym
czynnikiem rozwoju RVO wydaje sie by¢ zmiana w przylegaja-
cych naczyniach tetniczych a nie ogdInoustrojowe nieprawidto-
wosci uktadu krzepniecia (6, 17).

Podsumowujac, analiza wigkszo$ci prac wskazuje, ze mar-
kery pochodzenia ptytkowego, bazujace na $redniej objetosci
ptytki (MPV) odzwierciedlajg funkcje ptytek krwi, ktére moga
by¢ nieprawidiowe u pacjentéw obcigzonych nadcisnieniem
tetniczym, przyczyniajac sie do rozwoju RVO (6).

Nalezy wspomnie¢, ze nowe doniesienia sugerujg (2), ze
obok podwyzszonych warto$ci MPV, ktdére sg rejestrowane
u pacjentéw z RVO, znamiennie wyzsze sg réwniez inne para-
metry ptytkowe, wyliczane z morfologii, takie jak: wskaznik
rozpietosci rozktadu objetosci ptytek (ang. Platelet Distribution
Width — PDW) czy liczba duzych ptytek krwi (ang. Platelet Large
Cell Ratio — PLCR) (2) (tab. Il).

MPV PDW PLCR
BRVO Py NO7)
CRVO P/ NO7)
RVO PUsl/ N(17) P2 p@2
Retinopatia cukrzycowa/ P1s) P25
Diabetic retinopathy
Retinopatia nadci$nieniowa/ P(18)

Hypertensive retinopathy

P - podwyzszone wartosci/ increased values
N - obnizone wartoci/decresaed values
- brak danych/ lack of data

Tab. Il. Parametry ptytkowe w wybranych chorobach ,okulistycz-
nych”.
Tab. Il. Platelet indices in selected ophthalmological diseases.

PDW — wskaznik rozpigtosci rozktadu ohjetosci piytek

Préby znalezienia prostych i uniwersalnych wskaznikéw ak-
tywacji piytek wykorzystujg fakt, iz aktywacja ptytek pocigga
za soba zmiany morfologiczne, takie jak przybranie przez nie
kulistego ksztattu oraz tworzenie pseudopodii. Ptytki wraz ze
wzrostem liczby i rozmiaru pseudopodii rdznig sie wielkoscig, co
prawdopodobnie ma wptyw na PDW (23).

W najnowszej literaturze naukowej przewaza koncepcja, ze
parametr PDW moze by¢ bardziej specyficznym markerem ak-
tywacji ptytek krwi niz MPV. Naukowcy wskazujg, ze wysoka
warto$§¢ PDW jest zwigzana z ptytkowa anizocytozg i sugeru-
ja, Ze ta anizocytoza moze mie¢ zwigzek z wytworzeniem plyt-
kowych pseudopodii (2, 23). Pojawity sie publikacje naukowe
ukazujace kliniczne odzwierciedlenie istotnosci zmian parametru
PDW. Odnotowano podwyzszone wartosci tego wskaznika u pa-
cjentéw z ostrym zawatem migs$nia sercowego z uniesieniem

odcinka ST (2, 24) oraz u pacjentéw z cukrzyca, szczegolnie ze
wspottowarzyszacym rozwojem powiktan ze strony mikrokraze-
nia (2, 25). Ponadto ukazaty sie publikacje sugerujace, ze PDW
jest zmienng korelujgcg z wystepowaniem szpitalnych, niepoza-
danych incydentéw sercowo-naczyniowych (2, 26) oraz z nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka umieralno$ci zwigzanej z uktadem
krazenia i zgonu lub powtdrnego zawatu mig$nia sercowego czy
konieczno$ci przeprowadzenia dodatkowego zabiegu rewasku-
laryzacji (2, 27). W pracy autorstwa Yilmaz zaobserwowano
zalezno$¢ znaczacego wzrostu PDW w niedrozno$ci naczyn zyl-
nych siatkdwki (2).

PLCR - liczha duiych piytek krwi

Liczba duzych ptytek krwi jest kolejnym wskaznikiem bio-
ragcym pod uwage objeto$¢ ptytki krwi, ktdry obrazuje odsetek
duzych ptytek krwi. Wysoka warto$¢ PLCR wskazuje na obec-
no$¢ wysokiego odsetka nowych, duzych ptytek (2). Miode
piytki krwi sg wieksze i bardziej aktywne niz postacie dojrzate,
a takze produkujg wigksze ilosci tromboksanu A1, serotoniny
i beta-tromboglobuliny (2). Wskaznik PLCR jest odwrotnie pro-
porcjonalny do catkowitej liczby piytek krwi, jest on natomiast
bezposrednio zwigzany z parametrami MPV i PDW (2, 28).

Zaobserwowano podwyzszone wartosci PLCR u pacjen-
téw z ostrym zespotem wieficowym (2, 24) a takze z cukrzyca
typu 1 (2, 29). Wspomniana wcze$niej praca autorstwa Yilmaz
jako jedyna w literaturze medycznej nawigzata do znaczacego
wzrostu parametru PLCR u pacjentéw z RVO, dlatego tez ocena
przydatno$ci PLCR jako markera laboratoryjnego w przypadku
okluzji naczyn zylnych siatkéwki wymaga potwierdzenia w dal-
szych badaniach (2).

RPs — retikulocyty plytkowe, potencjalny nowy marker

aktywnosci plytek krwi

Wiadomo, ze populacja ptytek w krwiobiegu jest zréznico-
wana pod wzgledem rozmiaru oraz wieku. Populacja ta obejmu-
je mtode postacie ptytek krwi, ktére jako fragmenty megakario-
cytéw niedawno opuscity szpik kostny okreslane jako ptytkowe
retikulocyty (ang. Reticulated Platelets — RPs). Krgzace RPs sg
identyfikowane poprzez barwienie mRNA. Ponadto, charaktery-
zujg sie wzrostem $redniej objetosci i wiekszg liczbg gestych
ziarnisto$ci w poréwnaniu do starszych postaci krgzacych pty-
tek krwi. Posiadajg réwniez zdolno$¢ do syntezy biatek dzigki
posiadaniu resztkowego mRNA. Odsetek ptytkowych retikulo-
cytdow w uktadzie krgzenia wzrasta w stanach zwigkszonego
metabolizmu ptytkowego, ktéry ma miejsce na przykiad w przy-
padku ostrego zespotu wiencowego (30), ale wzrost ten moze
takze mie¢ miejsce w przypadku patofizjologii niedrozno$ci
naczyh zylnych siatkdéwki (analogicznie do przedstawionych po-
wyzej przyktadéw z literatury medycznej). Moze wiec warto za-
stanowi¢ sie nad wykorzystaniem RPs jako markera aktywnosci
ptytek krwi w przypadku RVO (30)?

Aktywacja i reaktywnosé ptytek krwi

Rola ptytek krwi u pacjentéw z RVO byta analizowana
w licznych doniesieniach naukowych. W pracy Leoncini i wsp.
zaobserwowano zwigkszong odpowiedz ptytek krwi na trombing
u pacjentéw z RVO, a takze stwierdzono, ze aktywacja ptytek
wywotujgca tworzenie sie zakrzepu jest potencjalnym, istotnym
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czynnikiem inicjujgcym i/lub przyczyniajagcym sie do rozwoju
okluzyjnej choroby naczyn zylnych siatkéwki (7, 16). Ponadto
pojawity sie badania naukowe, ktdére podkreslity wystepowa-
nie zwiekszonej aktywacji ptytek krwi indukowanej przez kola-
gen (9), podwyzszony poziom czynnikéw ptytkowych (8) oraz
podwyzszong agregacje piytek (31) u pacjentéw z RVO (16).
Kuhli-Hattenbach i wsp. zauwazyli, ze u pacjentéw z przed-
nig niedokrwienng neuropatig nerwu wzrokowego (ang. Nonar-
teritic Anterior Ischaemic Optic Neuropaty — NAION) oraz RVO,
bez wczesniejszego wywiadu nadcisnienia tetniczego, cukrzycy,
hiperlipidemii, otyto$ci i nikotynizmu, obserwuje sie zjawisko
znacznej hiperreaktywnosci ptytek krwi po indukcji niskimi ste-
zeniami difosforanu adenozyny (ang. Adenosine Diphosphate
— ADP), w poréwnaniu ze zdrowymi osobami (10). ADP jest
jednym z najwazniejszych fizjologicznych aktywatoréw (agoni-
stow) ptytek krwi i przyczynia sie do wzrostu i stabilizacji za-
krzepu poprzez aktywacje ptytek krwi oraz wzmocnienia ich od-
powiedzi na pozostatych agonistéw (19). Ta hiperreaktywno$¢
trombocytoéw jest szczegdlnie widoczna u pacjentéw z zaburze-
niami zakrzepowo-zatorowymi w wywiadzie rodzinnym (10).

Podsumowanie

Wskazniki biorgce pod uwage parametry ptytkowe, takie
jak MPV, PDW oraz PLCR dostarczajg przestanek zwigzanych
z odsetkiem duzych, mtodych postaci ptytek krwi (2). Wykry-
cie u diagnozowanych pacjentéw podwyzszonych wartosci nie
tylko MPV ale réwniez PDW oraz PLCR sugeruje, ze zwigkszona
agregacja ptytek krwi odgrywa role w patogenezie niedroznosci
naczynh zylnych siatkéwki (2). Monitorowanie powyzszych para-
metréw jest istotne nie tylko z punktu widzenia narzadu wzroku,
ale réwniez stanowi przestanke do ogélnoustrojowego spojrze-
nia na pacjenta, poniewaz wystgpienie RVO stanowi zwiek-
szone ryzyko rozwoju choroby sercowo-naczyniowej (2, 32),
a takze powoduje ostabienie wydajnos$ci mig$nia sercowego,
szczegdlnie w przypadku wspétistniejgcego BRVO (2, 33). Po-
nadto, w pracy autorstwa Martin i wsp. wykazano, ze pacjenci
z RVO majg znaczaco wiekszg czestos$¢ i ryzyko wystepowania
choréb uktadu sercowo-naczyniowego w poréwnaniu do oséb
zdrowych ze zblizonej grupy wiekowej (2, 34). Pacjenci z cho-
robg serca maja wyzsze wartosci wskaznikéw ptytkowych, po-
dobnie jak pacjenci z RVO. Te dane sugerujg, ze istnieje zwigzek
pomiedzy chorobami sercowo-naczyniowym i RVO, a takze pod-
kreslajg fakt, ze rozwdj tych standw klinicznych jest zwigzany ze
wskaznikami ptytkowymi (2). Zatem wskazniki ptytkowe mogty-
by sta¢ sie waznymi elementami w diagnostyce i leczeniu pa-
cjentéw z RVO. Mozna sadzi¢, ze wyzsze wartosci tych wskaz-
nikdw sa zwigzane z ryzykiem choroby sercowo-naczyniowej
i umieralno$ci zwigzanej z uktadem krazenia u tych pacjentéw.
Co wazne, parametry ptytkowe moga by¢ fatwo oceniane przez
przeprowadzenie rutynowego badania morfologii krwi, ktére jest
proste i tanie (2).

W dotychczasowej literaturze pojawito sig kilka doniesien na-
ukowych, ktére wskazywaty na zwigzek pomigdzy zmianami wy-
branych parametréw hemostazy a wystgpieniem RVO, podczas
gdy inne badania nie potwierdzity tych obserwacji (17, 35-40).
Trope i wsp. wykazali kilka nieprawidtowo$ci u pacjentéw
z RVO, ktére sugerowaly mozliwy udziat lepkosci krwi i uktadu
krzepnigcia. Badacze ci stwierdzili, ze zwigkszona lepko$¢ krwi,

aktywacja ptytek oraz aktywacja czynnikéw osoczowych krzep-
nigcia krwi moze wystepowac u pacjentéw z RVO (17, 38), przy
czym zwraca sie uwage na duze znaczenie plytek krwi, ktére sg
niezbednymi elementami kaskady krzepnigcia. Z patofizjologicz-
nego punktu widzenia mozemy sie¢ spodziewac, ze wzrost roz-
miaru i aktywnosci plytki krwi moga wynikaé z zwigkszonej pro-
dukcji trombiny w trakcie procesu krzepnigcia (17). Natomiast
Hayreh i wsp. zauwazyli, ze wyniki negatywne badan zwigzku
pomiedzy hematologicznymi nieprawidfowos$ciami a rozwojem
RVO sa czestsze niz prace publikujace istnienie takiego zwigzku.
Autorzy stwierdzili, ze nie ma przekonujacego dowodu na zwia-
zek przyczynowo-skutkowy pomiedzy réznorodnymi zaburze-
niami hematologicznymi i rozwojem RVO u wigkszo$ci pacjen-
téw (17, 41). W swojej pracy Ingerslev stwierdzit, ze najbardziej
znane hematologiczne czynniki ryzyka ogdlnej zakrzepicy zylnej
wystepuja tylko sporadycznie w RVO i wydaje sig, ze nie maja
wigkszego znaczenia w patofizjologii RVO. Autor zasugerowal,
ze nie ma konkretnego powodu dla wykonywania kompletnego
hematologicznego badania u pacjentéw z RVO (17, 42).

Wydaje sig zatem, ze konieczne sg dalsze badania aby wy-
jasni¢, czy ptytki krwi odgrywaja, badz nie, sprawczg role w pa-
togenezie niedrozno$ci naczyn zylnych siatkdwki (17).
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