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Nie droż ność ży ły środ ko wej siat ków ki (cen tral re ti nal ve in oc c-
lu sion – CRVO) jest dru gą po re ti no pa tii cu krzy co wej naj czę ściej 
spo ty ka ną cho ro bą na czyń siat ków ki, któ rej po wi kła nia są przy czy-
ną po waż ne go uszko dze nia wi dze nia. Do ty czy w więk szo ści cho-
rych po 60. ro ku ży cia, choć za mknię cie na czyń żyl nych siat ków ki 
mo że tak że po ja wić się u pa cjen tów znacz nie młod szych (10). 

Etio pa to ge ne za CRVO jest zja wi skiem bar dzo zło żo nym, po zo-
sta je wciąż nie ja sna i bu dzi wie le kon tro wer sji. Uwa ża się, że sys-
te mo wy mi czyn ni ka mi pre dys po nu ją cy mi do wy stą pie nia CRVO są 
naj czę ściej: nad ci śnie nie tęt ni cze, cu krzy ca, hi per cho le ste ro le mia, 
sta ny nad mier nej lep ko ści krwi (ma kro glo bu li ne mie, czer wie ni ca 
praw dzi wa, nad płyt ko wość), cho ro by au to im mu no lo gicz ne (cho ro-
ba Behçeta, to czeń ukła do wy), a tak że cią ża, oty łość czy prze wle kłe 
sto so wa nie diu re ty ków i środ ków an ty kon cep cyj nych (13). Nie ma łe 
zna cze nie ma ją rów nież czyn ni ki miej sco we, tj. pod wyż szo ne 
ci śnie nie we wnątrz gał ko we, cho ro by po wo du ją ce wzrost ci śnie nia 
żyl ne go w oczo do le, wro dzo ne ano ma lie ży ły środ ko wej siat ków ki, 
za pa le nie oko ło żyl ne i nad wzrocz ność. 

W ostat nich la tach zwró co no uwa gę na związ ki po mię dzy 
wy stę po wa niem CRVO, zwłasz cza u osób w mło dym wie ku (<40. 
ro ku ży cia), a trom bo fi lią, tj. dzie dzicz ną lub na by tą skłon no ścią do 
za krze pi cy żyl nej (14). 

W ni niej szym prze glą do wym ar ty ku le przed sta wi my przy czy ny 
trom bo fi lii, któ re w świe tle ak tu al nych da nych mo gą zna mien nie 
zwięk szać ry zy ko wy stą pie nia CRVO. 

Nie wąt pli wie naj częst szą przy czy ną za krze pi cy żyl nej w ogól nej 
po pu la cji, od po wie dzial ną za oko ło 30% jej przy pad ków, jest 
zespółantyfosfolipidowy (14). Ta na by ta przy czy na trom bo fi lii jest 
spo wo do wa na he te ro gen ny mi prze ciw cia ła mi kla sy IgG i/ lub IgM 

prze ciw ko kom plek som ujem nie na ła do wa nych fos fo li pi dów (fos fa-
ty dy lo cho li ny, fos fa ty dy lo ino zy to lu) z bial ka mi (β2 gli ko pro te iną 
I lub pro trom bi ną). Prze ciw cia ła an ty fos fo li pi do we stwier dza się 
u 3-5% osób zdro wych (do 10% osób >65. ro ku ży cia). Wy róż nia 
się dwie po sta cie te go ze spo łu: pier wot ną (ok. 50% przy pad ków) 
i wtór ną, któ ra naj czę ściej to wa rzy szy tocz nio wi ru mie nio wa te mu 
uogól nio ne mu (ze spół an ty fos fo li pi do wy stwier dza się w 15-30% 
przy pad ków tej cho ro by). 

Zgod nie z kry te ria mi dia gno stycz ny mi usta lo ny mi w Sap po ro 
w 1998 ro ku, aby roz po znać ze spół an ty fos fo li pi do wy, mu si być 
speł nio ne przy naj mniej jed no kry te rium kli nicz ne i jed no la bo ra to-
ryj ne, wy mie nio ne w skró cie po ni żej. 
I. Kry te ria kli nicz ne: za krze pi ca tęt ni cza (naj czę ściej w tęt ni cach 

mó zgo wych) lub żyl na bądź po wi kła nia po łoż ni cze – jed no 
z 3 na stę pu ją cych: ob umar cie pra wi dło we go pło du ≥10. ty go-
dnia cią ży; przed wcze sny po ród ≤34. ty go dnia cią ży z po wo du 
ge sto zy lub nie wy dol no ści ło ży ska; ≥3 po ro nie nia <10. ty go-
dnia cią ży po wy klu cze niu nie pra wi dło wo ści chro mo so mal nych 
u ro dzi ców oraz za bu rzeń ana to micz nych lub hor mo nal nych 
u mat ki. 

II. Kry te ria la bo ra to ryj ne: po twier dzo na co naj mniej 2 ra zy 
w od stę pie ≥6 ty go dni obec ność w oso czu an ty ko agu lan ta 
tocz nio we go lub obec ność prze ciw ciał an ty kar dio li pi no wych 
IgG i/ lub IgM w mia nie śred nim lub wy so kim (test za leż ny od 
β2 gli ko pro te iny I). 
Po wi kła nia oku li stycz ne w ze spo le an ty fos fo li pi do wym obej mu-

ją: nie droż ność tęt ni cy środ ko wej siat ków ki i jej od ga łę zień, nie do-
krwien ną neu ro pa tię ner wu wzro ko we go, przej ścio we za nie wi dze-
nie oraz nie droż ność ży ły środ ko wej siat ków ki. W naj now szym 
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i naj więk szym z do tych czas prze pro wa dzo nych pro spek tyw nych 
ba dań ko hor to wych – Eu ro pho spho li pid Pro ject Gro up – stwier dzo-
no u 1000 cho rych (82% sta no wi ły ko bie ty) z 20 ośrod ków z 13 
państw, że za krze pi ca żył siat ków ki wy stę pu je u 0,9% pa cjen tów 
(4). Cho ciaż jest to po wi kła nie sto sun ko wo rzad kie, to wśród cho-
rych z CRVO oko ło 5% sta no wią oso by speł nia ją ce kry te ria ze spo łu 
an ty fos fo li pi do we go (6). Jed nak nie wszy scy ob ser wo wa li częst sze 
wy stę po wa nie prze ciw ciał an ty fos fo li pi do wych u osób z CRVO, co 
czę ścio wo mo że wy ni kać z bra ku ogól nie przy ję tych me tod stan da-
ry za cji ozna czeń prze ciw ciał an ty kar dio li pi no wych, a tak że ze zja wi-
ska krót ko trwa łe go po ja wia nia się tych prze ciw ciał w trak cie 
ostrych in cy den tów (13). Po dej rze nie ze spo łu an ty fos fo li pi do we go 
na le ży wy su nąć przede wszyst kim, gdy CRVO wy stą pi u ko bie ty 
w śred nim wie ku, z za krze pi cą w wy wia dzie lub z ob ja wa mi cho ro-
by au to im mu no lo gicz nej (naj czę ściej sta na mi pod go rącz ko wy mi, 
bó la mi sta wów, nad wraż li wo ścią na pro mie nio wa nie sło necz ne). 

Za dru gą co do czę sto ści przy czy nę trom bo fi lii uzna je się 
po wszech nie tzw. opornośćnaaktywnebiałkoC, opi sa ną po raz 
pierw szy w 1993 ro ku. Za po nad 95% przy pad ków tej opor no ści 
od po wie dzial na jest mu ta cja po je dyn cze go nu kle oty du w ge nie 
czyn ni ka V krzep nię cia (FV), po le ga ją ca na tran zy cji ade ni ny na 
gu ani nę w po zy cji 1691 (14). Skut kiem tej za mia ny jest po wsta nie 
nie pra wi dło we go FV, zwa ne go czyn ni kiem V Le iden (Ar g506Gln). 
W re zul ta cie in ak ty wa cja ak tyw ne go FV przez ak tyw ne biał ko C 
ule ga opóź nie niu i zwol nie niu, co pro wa dzi do wzmo żo nej ge ne ra-
cji trom bi ny we krwi. 

Czyn nik V Le iden, wy stę pu ją cy u 5% po pu la cji ra sy bia łej, 
stwier dza się aż u 20-50% cho rych z za krze pi cą żyl ną. Oce nia się, 
że obec ność tej mu ta cji zwięk sza ry zy ko wy stą pie nia po wi kłań 
za krze po wych 2-3 ra zy u he te ro zy got oraz 80 ra zy u ho mo zy got. 
Za krze pi ca żyl na roz wi ja się u ok. 0,3% no si cie li czyn ni ka V Le iden 
rocz nie (14). Ry zy ko to ro śnie wy raź nie w cza sie sto so wa nia do ust-
nych środ ków an ty kon cep cyj nych oraz u osób pa lą cych ty toń. Do 
wy kry cia tej mu ta cji nie zbęd na jest ana li za ge ne tycz na me to dą 
re ak cji łań cu cho wej po li me ra zy (po ly me ra se cha in re ac tion – PCR). 

Da ne na te mat związ ku po mię dzy obec no ścią FV Le iden a nie-
droż no ścią ży ły środ ko wej siat ków ki są nie jed no znacz ne. W se rii 59 
przy pad ków Wil liam son i wsp. stwier dzi li, że 12,5% cho rych z CRVO 
wy ka zu je opor ność na ak tyw ne biał ko C w po rów na niu z 5% w gru-
pie kon tro l nej (17). Rów nież ba da czom wło skim uda ło się wy ka zać 
zna mien nie więk szą czę stość wy stę po wa nia czyn ni ka V Le iden u cho-
rych na CRVO (19% w sto sun ku do 5% w kon tro li) (1). Znacz nie 
więk szy od se tek cho rych z CRVO miał czyn nik V Le iden, je śli ana li za 
obej mo wa ła tyl ko oso by po ni żej 45. ro ku ży cia. Jed nak rów nie licz na 
jest gru pa ba da czy, któ rzy nie wy ka za li zwięk szo ne go ry zy ka CRVO 
u pa cjen tów z czyn ni kiem V Le iden po uwzględ nie niu wszyst kich cho-
rych bez wzglę du na wiek czy cho ro by współ ist nie ją ce (8). Za tem 
na le ży przy jąć, że czyn nik V Le iden mo że uspo sa biać do CRVO, ale 
je go nie ko rzyst ny wpływ ujaw nia się zwy kle u cho rych młod szych lub 
z epi zo dem żyl nej cho ro by za krze po wo -z at or owej w wy wia dzie. 

NiedobórbiałkaC, od po wie dzial ny za 10% przy pad ków trom-
bo fi lii (14), nie zwięk sza ra czej ry zy ka CRVO. Nie ma bo wiem 
da nych po twier dza ją cych moż li wość ist nie nia za leż no ści mię dzy 
ty mi za bu rze nia mi a CRVO (9). W nie du żych gru pach pa cjen tów, tak 
jak np. w ba da niu Lars so na i wsp. (12), wy ka za no, że 4 spo śród 37 
osób z CRVO po 50. ro ku ży cia (11%) mia ły je den z 3 nie do bo rów 
in hi bi to rów krzep nię cia, tj. biał ka C, S lub an ty trom bi ny, choć 
w du żych ba da niach po pu la cyj nych cho rych z ty mi wro dzo ny mi 

za bu rze nia mi krzep nię cia CRVO na le ży do rzad kich po wi kłań. Nie 
wy da je się za tem, aby nie do bór an ty trom bi ny i nie do bór biał ka S 
lub C by ły istot ny mi czyn ni ka mi pre dys po nu ją cy mi do CRVO, być 
mo że z wy jąt kiem cho rych po ni żej 50. ro ku ży cia. 

Zwiększoneosoczowestężeniehomocysteiny(Hcy), ami no-
kwa su bę dą ce go po śred nim me ta bo li tem me tio ni ny za war tej 
w biał ku po cho dze nia zwie rzę ce go, od po wia da za bli sko 10% przy-
pad ków za krze pi cy żyl nej (14). Hi per ho mo cy ste ine mię de fi nu je się 
ja ko stę że nie Hcy >95. per cen ty la stę żeń w oso czu w po pu la cji 
kon tro l nej, co naj czę ściej ozna cza war tość prze kra cza ją cą 13-15 
µmol/l. Czę stość wy stę po wa nia hi per ho mo cy ste ne mii sza cu je się na 
ok. 5% w po pu la cji ogól nej. 

Hcy ozna cza się za po mo cą chro ma to gra fii cie czo wej wy so ko 
wy daj nej (HPLC) w oso czu po bra nym na czczo na ED TA. Me to da ta 
po zo sta je na dal zło tym stan dar dem. Po nad to moż na wy ko nać pró-
bę ob cią że nia do ust ne go me tio ni ną (100 mg/kg ma sy cia ła), a nie-
pra wi dło we stę że nie Hcy po 4 lub 6 go dzi nach umoż li wia zwięk sze-
nie licz by osób z za bu rzo nym me ta bo li zmem ami no kwa sów siar ko-
wych o do dat ko we 40%. 

Przy czy na mi wzro stu stę że nia Hcy mo gą być nie do bór fo lia nów, 
B12 i/ lub B6 (ko fak to rów en zy ma tycz nych) oraz mu ta cje ge nów 
en zy mów od po wie dzial nych za: 1) re me ty la cję Hcy: re duk ta zy 
me ty le no te tra hy dro fo lia no wej (MTHFR), zwłasz cza tran zy cja C677T 
(tzw. wa riant ter mo la bil ny), wy stę pu ją ca u ok. 40% po pu la cji ogól-
nej, lub 2) trans sul fu ra cję Hcy: β-sy nt azy cy sta tio ni ny (CBS). Jed nak 
naj częst sza mu ta cja ge nu en zy mów re gu lu ją cych me ta bo lizm ami-
no kwa sów siar ko wych, 677T MTHFR, pro wa dzi do hi per ho mo cy ste-
ine mii, gdy do łą cza ją się nie do bo ry po kar mo we fo lia nów lub wi ta-
mi ny B12 (14). Ma to ogrom ne prak tycz ne zna cze nie, po nie waż 
su ple men ta cja tych wi ta min po wo du je nor ma li za cję stę że nia Hcy 
w więk szo ści przy pad ków, tak że u no si cie li al le lu 677T MTHFR. 

Do stęp ne da ne wska zu ją, że hi per ho mo cy ste ine mia zwięk sza 
zna mien nie za gro że nie wy stą pie niem nie droż no ści ży ły środ ko wej 
siat ków ki, a tak że po gar sza ro ko wa nie, pro wa dząc do więk sze go 
upo śle dze nia zdol no ści wi dze nia (15). Mar cuc ci i wsp. (13) wy ka za-
li nie daw no na pod sta wie wie lo wy mia ro wej ana li zy prze pro wa dzo-
nej u 100 cho rych z CRVO w wie ku 18-77 lat, że zwięk szo ne stę że-
nie Hcy jest nie za leż nym czyn ni kiem ry zy ka za mknię cia ży ły środ ko-
wej (OR 11; 95% CI 3,6-36,2). Hi per ho mo cy ste ine mię stwier dza się 
prze cięt nie u 20 do 40% osób z CRVO. Ob li czo no, że wzrost stę że-
nia Hcy o 1 µmol/l po nad gór ną gra ni cę war to ści re fe ren cyj nych 
wią że się ze wzro stem ry zy ka CRVO o bli sko 20% (16). W se rii 63 
cho rych z CRVO Boyd i wsp. (3) nie stwier dzi li jed nak za leż no ści 
po mię dzy stę że niem Hcy ozna cza nym im mu no en zy ma tycz nie 
a ry zy kiem wy stą pie nia cho ro by. Mi mo tych ne ga tyw nych wy ni ków 
więk szość ba da czy po twier dza, że zwłasz cza w po pu la cjach ze 
zwięk szo nym stę że niem Hcy ist nie je do dat nia ko re la cja po mię dzy 
stę że niem Hcy a ry zy kiem CRVO. War to jed nak pa mię tać, że wzrost 
stę że nia Hcy mo że być wtór ny do ostre go epi zo du za krze po we go 
i mo że nie od zwier cie dlać rze czy wi stej re gu la cji me ta bo li zmu 
me tio ni ny w ustro ju. 

Ba da no tak że przy czy ny wzro stu stę że nia Hcy u cho rych z CRVO. 
Wy da je się, że hi per ho mo cy ste ine mię wy wo łu je w tych przy pad-
kach nie do bór wi ta min, głów nie fo lia nów. Stwier dza no bo wiem 
zna mien nie mniej sze stę że nia fo lia nów u cho rych z CRVO w po rów-
na niu z gru pą kon tro l ną. Nie wy ka za no na to miast częst szej obec no-
ści al le lu MTHFR 677T u osób z CRVO, co wska zu je, że hi per ho mo-
cy ste ine mia u tych cho rych ma ra czej przy czy ny śro do wi sko we i nie 
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jest uwa run ko wa na zna ny mi po li mor fi zma mi ge ne tycz ny mi. Nie 
wia do mo jed nak, jak brzmi od po wiedź na nie zwy kle waż ne py ta nie 
kli nicz ne: czy nor ma li za cja stę że nia Hcy za po mo cą wi ta min zmniej-
sza czę stość CRVO?

In ną punk to wą mu ta cją, któ ra zwięk sza zna mien nie ry zy ko 
za krze pi cy żyl nej, jest polimorfizmgenuprotrombinyG20210A
w re jo nie pro mo to ro wym, opi sa ny w 1996 ro ku. Obec ność al le lu 
20210A po wo du je wzrost stę że nia i ak tyw no ści pro trom bi ny. Czę-
stość wy stę po wa nia te go wa rian tu al le licz ne go sza cu je się na 1-3% 
w po pu la cji ra sy bia łej. Wy stę pu je on u 5-10% cho rych z żyl ną cho-
ro bą za krze po wo -z at or ową (14). Obec ność al le lu 20210A wy kry wa 
się po dob nie jak czyn nik V Le iden me to dą PCR. 

Więk szość da nych wska zu je, że obec ność al le lu 20210A nie 
wią że się ze wzro stem ry zy ka wy stą pie nia nie droż no ści ży ły środ ko-
wej siat ków ki (3), choć we Wło szech stwier dzo no zwięk szo ną czę-
stość al le lu 20210A u cho rych z CRVO (1). 

Po szu ku jąc he mo sta tycz nych czyn ni ków sprzy ja ją cych wy stą-
pie niu CRVO, stwier dzo no, że upo śle dze nie fi bry no li zy pro wa dzić 
mo że rów nież do po wi kłań oku li stycz nych na tle za krze po wym. 
Wie le da nych su ge ru je, że zwiększonypoziominhibitoraaktywa
toraplazminogenu1(PAI1) w oso czu krwi żyl nej nie tyl ko od po-
wia da za 1-3% przy pad ków za krze pi cy żyl nej (14), ale rów nież 
wią że się ze zwięk szo nym ry zy kiem wy stą pie nia CRVO. Glu eck 
i wsp. (7) wy ka za li, że zwięk szo ny po ziom PA I-1 wy stę pu je u 24% 
cho rych z CRVO, pod czas gdy w gru pie kon tro l nej czę stość tej nie-
pra wi dło wo ści wy no si 5%. Po twier dzi li w ten spo sób wcze śniej sze 
do nie sie nie Wi liam so na i wsp. (17). W nie daw no opu bli ko wa nych 
wy ni kach ba dań gru py 100 cho rych z CRVO zwięk szo ne stę że nie 
PA I-1 oka za ło się nie za leż nym czyn ni kiem ry zy ka tej cho ro by (OR 
8,9; 95% CI: 3,5-41,3) (13). Po dob ny me cha nizm dzia ła nia po stu lu-
je się dla zwięk szo ne go stę że nia li po pro te iny (a). Ten ro dzaj czą-
stecz ki LDL cha rak te ry zu je się zdol no ścią ha mo wa nia dzia ła nia 
pla zmi ny. Bon del lo i wsp. (2) stwier dzi li po nad 4-kro tnie więk szą 
czę stość wy stę po wa nia zwięk szo ne go stę że nia li po pro te iny (a) 
wśród cho rych z CRVO w po rów na niu z gru pą kon tro l ną. 

War to wspo mnieć o jesz cze jed nej przy czy nie trom bo fi lii, ja ką 
jest nadmiernaaktywnośćFVIII (14). W 1995 ro ku ana li za wy ni-
ków ba da nia Le iden Throm bo phi lia Stu dy po zwo li ła wy ka zać, że 
ry zy ko za krze pi cy żyl nej ro śnie 4,8 ra zy przy FVIII >150 IU/dl 
w po rów na niu z sy tu acją, gdy po ziom FVIII nie prze kra cza 100 IU/
dl (16). Boyd i wsp. (3) opu bli ko wa li je dy ne jak do tąd więk sze 
ba da nie oce nia ją ce za leż ność mię dzy po zio mem FVIII a ry zy kiem 
CRVO, nie znaj du jąc związ ku mię dzy ty mi zmien ny mi. Ko niecz ne są 
dal sze ba da nia, aby de fi ni tyw nie roz strzy gnąć tę kwe stię. 

Pod su mo wu jąc, he mo sta tycz ne czyn ni ki ry zy ka od gry wa ją zna-
czą cą ro lę w pa to fi zjo lo gii CRVO. Naj bar dziej prze ko ny wa ją ce są 
da ne wska zu ją ce, że obec ność prze ciw ciał an ty fos fo li pi do wych, 
pod wyż szo ne stę że nie ho mo cy ste iny oraz PA I-1, a u osób mło dych 
lub w śred nim wie ku tak że naj pew niej obec ność czyn ni ka V Le iden 
sprzy ja ją roz wo jo wi CRVO. Trze ba jed nak pod kre ślić, że wnio ski te 
opie ra ją się na se riach zwy kle kil ku dzie się ciu przy pad ków oraz 
ba da niach kli nicz no -ko ntro lnych w gru pach o po dob nej li czeb no ści. 
Wy da je się, że przy czyn roz bież no ści w wy ni kach na le ży do szu ki-
wać się w róż nych ce chach de mo gra ficz nych ba da nych po pu la cji, 
geo gra ficz nym zróż ni co wa niu czę sto ści wy stę po wa nia nie któ rych 
de fek tów, np. czyn ni ka V Le iden, czy też kry te riach roz po zna wa nia 
za rów no trom bo fi lii, jak i sa mej cho ro by. Ist nie je za tem po trze ba 
prze pro wa dze nia wie lo ośrod ko wych ba dań w ce lu okre śle nia ro li 

trom bo fi lii w roz wo ju CRVO w róż nych gru pach wie ko wych. Z punk-
tu wi dze nia prak ty ki kli nicz nej naj waż niej sza jest obec nie od po-
wiedź na py ta nie, kie dy na le ży zle cić ba da nia w ce lu wy klu cze nia 
lub po twier dze nia trom bo fi lii w nie droż no ści ży ły środ ko wej siat-
ków ki. Po dob nie jak w przy pad ku za krze pi cy żyl nej o nie ja snej 
etio lo gii, nie wy ko nu je się ta kich ozna czeń u osób w po de szłym 
wie ku. La hey i wsp. (11) za le ca ją skie ro wa nie pa cjen ta z CRVO, 
ma ją ce go <56 lat ży cia, na ta kie ba da nia po wcze śniej szej oce nie 
ci śnie nia tęt ni cze go oraz we wnątrz gał ko we go, mor fo lo gii peł nej 
krwi, gli ke mii i li pi do gra mu, je śli wy pa dły one ujem nie. Ta ki pa nel 
ba dań w kie run ku nad krze pli wo ści, ze szcze gól nym uwzględ nie-
niem dwóch naj bar dziej praw do po dob nych czyn ni ków trom bo fi lii, 
tj. prze ciw ciał an ty fos fo li pi do wych oraz hi per ho mo cy ste ine mii (5), 
wy da je się szcze gól nie wska za ny u osób z obu stron ną nie droż no-
ścią ży ły środ ko wej siat ków ki lub z sys te mo wą za krze pi cą w wy wia-
dzie wła snym lub ro dzin nym. 

Na pod sta wie prze pro wa dzo nej ana li zy pi śmien nic twa moż na 
wnio sko wać, że nie rzad ką przy czy ną za krze pi cy na czyń żyl nych 
siat ków ki, głów nie u osób mło dych i w śred nim wie ku, jest wro dzo-
na lub na by ta trom bo fi lia. Po stę po wa nie w CRVO po win no kon cen-
tro wać się na po szu ki wa niu i le cze niu to wa rzy szą cej cho ro by ogól-
no ustro jo wej, ta kiej jak nad ci śnie nie lub hi per cho le ste ro le mia, ale 
mu si uwzględ niać za bu rze nia pro wa dzą ce do nad mier nej krze pli-
wo ści krwi. Na le ży pa mię tać, że le cze nie pre dys po nu ją ce go scho-
rze nia ogól ne go nie wpły wa na roz wój po wi kłań już do ko na ne go 
za krze pu żył siat ków ki, ale mo że za po biec po now nym in cy den tom 
CRVO oraz za krze pi cy w oku to wa rzy szą cym. 
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