Z E wzgledu na duze rozpowszechnienie schorzen na-

czyniowych coraz czesciej spotykamy sie z zakrze-

pami zyly S$rodkowej siatkéwki (z.2.85) W praktyce
okulistycznej.

Do czynnikéw bioracych udzial w tworzeniu sie za-
krzepu zalicza sie patologie naczyniowe takie jak:
uszkodzenie $rédblonka, zmiany miazdZycowe, ucisk zy-
1y przez stwardniala tetnice, itp.,, oraz dotyczace zabu-
rzonego sktadu lub przeplywu krwi: poliglobulia, zwigk-
szona lepkos$é, nadplytkowosé, itp. ' * AN

Do najczesciej wsp6listniejacych choréb usposabiajg-
cych do wystapienia z.z.$.s. naleza: ukladowe schorzenia
naczyni, miazdzyca naczyf wiencowych oraz cukrzy-
cai ™" Rzadziej wystepujacymi schorzeniami etiolo-
gicznie zwigzanymi z z.zS$s. sa: 1) zaburzenia sktadu
krwi: czerwienica prawdziwa, chloniaki, biataczki, dre-
panocytoza, 2) dysproteinemie: szpiczak mnogi, krioglo-
bulinemia, makroglobulinemia, 3) swoiste zapalenie na-
czynh: kila, sarkoidoza, 4) zewnetrzny ucisk pozagatko-
wy: oftalmopatia tarczycowa, guzy oczodolu, ropien
oczodotu, zlamania kosci oczodolu, 5) kolagenozy: SLE,
dermatomyositis, itp., 6) jaskra przewlekla otwartego
kata, schorzenia jatrogenne (po diuretykach) i po do-
ustnych $rodkach antykoncepcyjnych, itp. ™ 2 *,
Pomimo duzych mozliwosci diagnostycznych u okolo

17% pacjentéw z z.z.§.s. nie udaje sie stwierdzi¢ istotnej
przyczyny *.

Nieprawidlowe wyniki badan laboratoryjnych u cho-
rych z z.zs$s. sg charakterystyczne dla wsp6listniejg-
.cych choréb. Jednak nierzadko stwierdza sie jedynie
izolowane odchylenia w badaniach laboratoryjnych bez
wspélistnienia okreslonej choroby * * *,

.Od Yv'ielullat zagadnienie dotyczgce leczenia i rokowa-
nia z.z§s. jest przedmiotem wielu kontrowersji“'"
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Hemodylucja w leczeniu
zakrzepéw zyly sSrodkowej
siatkéwki

HAEMODILUTION IN THE TREATME
OF CENTRAL RETINAL VEIN THROI\/E.;I‘OSIS

The authors present contem i

3 porary opini

aetlolqu, forms and prognosis in centrx;l l::tsi on the
occlusion, Methods of treatment by haemodilut,inal Jicin
cations and contraindications are discussed. indi-
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(ry.c. 1) wyréznia dwie postacie z.z.§.s.: retinopati

stomo.wq (venous stasis retinopathy — VSR) orazerzta'_
nopatu? krwotoczng (haemorrhagic retinopathy — HRe) i’_
Klasyfikacja z.z$.s. Hayreh’a opiera sie na wynikach.
nastepujgcych badan: 1) ostro§é wzroku, 2) oftalmosko-
p.owa ocena oka, 3) badanie pola widzenia, 4) angiogra-
fia lu.b angioskopia fluoresceinowa dna c;ka. Powyzsze
badania pozwalaja na prawidlowe zakwalifikowanie po-

stat u'zupelniony w 1983 r.” poprzez wyré6znienie dwéch
post‘:am retinopatii zastoinowej (VSR): 1) wystepujacej u
ludzi miodych (przypuszczalnie o etiologii zapa]nej)J 2)
W}’StQP_UJ'aCEj u ludzi starszych (gléwnym czynnik,icm
etiologicznym s3 zmiany stwardnieniowe naczyn)
Do. r.etir'lo’patii krwotocznej dochodzi na skut.ck za-
::Wn:z;:ez:; "z r?asiepowym niedokrwieniem siatkowkl.
gzenia obocznego z.£.s. jest utrudnione z
pf)WOdl;l umiejscowienia zakrzepu na poziomie blaszki
sitowej lub ku przodowi od niej. Klinicznie ta po.‘\'t;u‘

retinopatii it X :
Ostroégiat“ Chal‘akte.ryLch sic  duzym uposledzenicm
w pol w.zr()kl‘.l' zmianami jakofciowymi i iloSciowymi

polu widzenia. Angiografia w tych przypadkach wy

kazuje obecno$¢ mikrotetniakéw, nowotworzenia naczyn
Jraz .Oblitemcje naczyn wilosowatych. W okolo 27 :
padk.ow z retinopatig kr\votncznq., rozwija sig
czyniowa. :
"W retinopatii zastoinowej dochodzi do
z,s.s‘. ppza blaszkg sitowa co pozwala na
krz}zema- obocznego. Jest to posta¢ lagodna
dajaca powaznych objawow i nierzadko h\"‘.\'ll W
wana przypadkowo. W okolo 40% przvpudk(;'.‘.' ulv&ll 1
mc;wyleczeniu. Wedtug réznych uutorl’nv posta¢ ta jed-
Sztfiewk:‘tzltzcz:aZO“gdpr:zypad’k'éw moze przej§¢ w retino
e k. : r'm.cnnosc t_ych p?mm jest réwnie
1 e dr:brocwdrflu. ?v retinopatii zastoinowej jest
i ikl , natomiast w retinopatii krwotoczns
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liecznych czynnikéw biorgcych udzial

tworzeniu sie z.7z.4.s i

T mu sig z.zs.s. leczenie tego schorzenia pozostd

Stoso‘:; p;oblcmem klinicznym. Metody terapii z.Z.S
ane s ni j - :
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HEMODYLUCJA W LECZENIU ZAKRZEPOW ZYL SIATKOWKI

wa, bedaca W trakcie oceny klinicznej, metodg le-
No. ’ziés. jest hemodylucja ostra normowolemicz-
cze‘l"ll : P;)l.e.ga ona na rozcienczeniu skladnikéw morfo-
o n‘ ch, bialek i elektrolitow krwi® ™ ™.
ty‘c;y:-,bix;iamy trzy rodzaje hemodylucji *: samoistna —
owodowana utrata krwi (hipowolemiczna), lecznicza —
spmierzona 2 krwioupustem i uzupelnieniem lozyska
::;czyniowego ptynami infuzyjn).'mi (normowolem.icz‘na),
lecznicza — zamierzona bez kr.w%oupus.tu z .dopglmemem
Jozyske naczyniowego plynami infuzyjnymi (hiperwole-

miczna).

Podczas leczenia hemodylucja uzyskuje sie nastepujace

efekty reologiczne: 1) zmniejszenie lepkosci krwi, 2) po-
lepszenie mikrokrazenia — poprawa utlenowania tka-
nek, 3) zmniejszenie adhezji i agregacii plytek, 4) deru-
Jonizacja erytrocytéw, 5) hamowanie agregacji erytro-
cytow W nowotworzacym sig zakrzepie ' .

Technika zabiegu

Nalezy uzyskat dwa wejscia zylne o mozliwie duzym
przekroju, jedno dla krwioupustu, drugie dla kompen-
sacji wolemii Dextranem 40 000. Objetos¢ jednorazowego
krwioupustu powinna wynosi¢ od 250 do 500 ml. W za-
leznosci od wyjsciowej wartosci hematokrytu, jedno-
czeénie podaje sie Dextran w roéwnej objetosci. Po za-
biegu hematokryt nie powinien osiagac wartosci niz-
szych od 28%*.

Zabiegi hemodylucji powtarza sie kilkakrotnie (naj-~
czesciej trzykrotnie) pod kontrola parametréw krwi oraz
stanu klinicznego pacjenta.

Bezwzglednymi przeciw\vskazaniami do stosowania he-
modylucji s3: zaawansowana choroba wienicowa, nie-
wydolnosé krazenia oraz nadwrazliwos¢ na Dextran.

Do wzglednych przeciwwskazan zalicza sie niewydol-
no$é nerek oraz zaburzenia krzepniecia krwi .

Doniesienia z pi$miennictwa wskazuja na prostote wy-
konania zabiegu, powszechna dostepnosé srodkow, duze
bezpieczenstwo i skutecznosé metody ™ %
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