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Ocena stanu ogélnego i wybranych parametrow biochemicznych
krwi w réznych typach zmian zakrzepowych 2yt siatkowki
Evaluation of general condition and selected biochemical blood parameters in various types

of retinal vein occlusion

Monika Goéralczyk, Roman Go$, Marek Paradowski!, Wiestaw Chudzik?

The aim of the study was to evaluate the coagulant and fibrinolitic system, lipid economy and neurological condition in pa-
tients with various types of retinal vein occlusion. The material was 70 patients: 8 with diagnosed congestive venous retino-
pathy, 27 with ischaemic central retinal vein occlusion and 35 with central retinal vein branch occlusion. Apart from the neu-
rological evaluation, every patient underwent determination of: haematocrite, number of blood platelets, total plasma protein
with its electrophoretic division, plasma fibrinogen level, kaolin-kapholin and prothrombin coefficient, and the level of trigly-

cerides, total cholesterol with its fractions LDL and HDL.

Results: Considerable percentage of patients with arterial hypel

rtension and suffering from partial or multi-symptomatic hemi-

paresis associated with complication in plasma lipid content indicates significant atheromatous changes in vascular wall which
promote occlusion formation. The role of rheological factors in pathogenesis of these changes seems to be secondary.

Stowa kluczowe: zakrzep zyt siatkowki, lepkosc krwi, zaburzenie lipidowe, ukiad krzepnigcia i fibrynolizy

Key words: retinal veins occlusion, blood viscosity, lipoprotein abnormalities, coagulant and fibrinolitic system

Patogeneza zmian zakrzepowych w ukiadzie zyl-
nym siatkéwki jest bardzo zlozona i wieloprzyczyno-
wa. Sposrod istotnych czynnikéw ogoélnych moga-
cych mie¢ znaczenie W ksztattowaniu zmian zakrze-
powych sa te wszystkie zaburzenia ogolne, ktére mo-
ga wplywac na lepkosé krwi.

Celem tej pracy byta ocena gospodarki lipidowej
oraz poszukiwanie ewentualnych zaburzen w ukia-
dzie krzepniecia i fibrynolizy u chorych z roéznymi po-
staciami zmian. zakrzepowych zyt siatkowki.

Z Kliniki Okulistycznej WAM w todzi
Kierownik. prof. dr hab. Roman Go$

17 Zaktadu Analityki Lekarskiej WAM w Lodzi
Kierownik: prof. dr hab. Marek Paradowski

27 Kliniki Neurologiczne] WAM w todzi
Kierownik: prof. dr hab. Henryk Chmielewski

Adres do korespondencji (Reprint requests to):
Dr med. Monika Goralczyk

Klinika Okulistyczna WAM

ul. Zeromskiego 113

90-549 todz

Materiat i metodyka

Badania przeprowadzono u 8 osob z retinopatig
zastoinowa zylna (grupa ), u 27 z postacia niedo-
krwienng zakrzepu zyly srodkowej siatkowki (grupa Il)
i u 35 z zakrzepem gatezi zyly $rodkowej siatkowki
(grupa lll) w czasie wystgpienia pierwszych objawow
klinicznych schorzenia. Z badan wykluczono chorych
na cukrzyce oraz przyjmujacych leki wplywajgce na
uktad krzepniecia i fibrynolizy oraz gospodarke lipido-
wa. W wywiadzie zwracano uwage na obecnosg¢, czas
trwania i skutecznosé leczenia nadcisnienia tetnicze-
go. U wszystkich chorych wykonywano podstawowe
badanie neurologiczne.

Wykonywano nastgpujace badania laboratoryjne:
— hematokryt, liczbe plytek krwi i plytokryt oznaczano

za pomocg automatycznego analizatora hematolo-

gicznego H-1 firmy Technicon (USA) po pobraniu krwi
do probowek z K,EDTA,

— poziom trojglicerydow osocza okreslano metoda en-
zymatyczna przy uzyciu zestawow i aparatu Tech-
nicon,
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Sci pozi holesterolu catk
. érednie wartosci poziomu C 3
s (sr::;lll) w poszczegélnych grupach choryc

Table l: Mean values of total cholesterol leve!

owitego,

], its fractions
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jego frakcji LDL i HDL oraz trojglicerydéw osocza

LDL, HDL and plasma triglycerides in particular groupg

of patients = ‘
F_—/'k Zakrzep galezi zyly Srodkowej siatkowki
j Zakizep 2yl STodkows) snatk'éw : Central retinal vein branch occlusion
Rodzaj badania 'abmwmf}?go Central retinal vein occlusion
xamination —
L e Bez niedokrwienia Z niedokrwieniem
without ischemia with ischemia 2 e
=27 rupa Il (n=:
Sl ) e (n” ) Group Il
Group | Group
0,9 6,24+ 0,9 6,15+ 1,2
Cholesterol catkowity 6,05£0,
Total cholesterol
4,07+1.2
Frakcja LDL 368+0,9 4,17+0,9
Fraction LDL
5+0,3
Frakcja HDL 1,1810,2 1,29£0,3 0,2
Fraction HDL e
£1,
Tréjglicerydy osocza 3,00£0,8 1,90+ 0,7
Plasma triglycerides
— |

— poziom cholesterolu catkowitego i jego frakcji LDL
i HDL ustalano metodg enzymatyczng zestawem
firmy bio-Meérieux,

— biatko catkowite osocza okreslano metodg biureto-
wa przy uzyciu aparatu Autoanalizer firmy Techni-
con i wyrazano w g/l. Rozdziat biatek surowicy uzy-
skiwano za pomoca elektroforezy wysokonapiecio-
wej na zelu agarozowym Paragon firmy Beckman,

—wspoiczynnik kaolinowo-kefalinowy (APPT) oznacza-
no przy uzyciu odczynnika Cephalile firmy bio-Mé-
rieux, a wspotczynnik protrombinowy (PT) przy uzy-
ciu odczynnika Thromborel S firmy Behring,

— poziom fibrynogenu osocza badano za pomocg od-
czynnika Fibrynogen — Reagenz firmy Boehringen,
— czas lizy skrzepu w euglobulinach wyrazony w minu-
tach oznaczano za pomoca metody opisanej w pracy
J. Krawczyriskiego i T. Osiriskiego ,Laboratoryjne

metody diagnostyczne” PZWL 1967,
Otrzymane wyniki opracowano za pomocg testu t-

-Studenta, F-Snedecora i testu niezaleznosci chi?.

Wyniki

W'gfupje I'5 chorych nie podawato w Wywiadzie
nadcisnienia tetniczego, a 3 osoby leczyly sie z tego
p_owody. W pozostalych grupach 12 z 27 osob w gru-
pie ||”l 24 2 35 w grupie [ll podawato w Wywiadzie
nadcrsr_neme tetnicze i prawie potowa z nich nie le-
czy%Ba ‘sjle systematycznie.

_badaniem neurologicznym nie stwierdzono odchy-
Ile(?r aOd stanuopraWId{oyvego U wszystkich oséb w grup?le
L i'u 55,5@ W grupie Il'i 65,9% w grupie lIl. Dyskret-

'€ Objawy niedowtadu potowiczego po stronie prze-

kich grupach chorych. Podobnie zachowywaty sie
$rednie wartosci liczby ptytek krwi, wskaznika pro-
trombinowego i wskaznika koalinowo-kefalinowego
oraz czasu lizy skrzepu w euglobulinach. We wszys-
tkich grupach chorych stwierdzono podwyzszone po-
nad Srednie poziomy cholesterolu catkowitego oso-
cza, a zwlaszcza jego frakcji LDL oraz trojglicerydow
(tab. I).

Omowienie
Czgstsze wystepowanie zmian zakrzepowych w na-
czyniach zylnych, w tym takze w naczyniach siatkowki
u 0sob z takimi schorzeniami uktadowymi, jak policyte-
mia czy makroglobulinemia, zwrécito uwage na role
czynnikow morfotycznych i skiadu osocza krwi w pa-
togenezie zmian zakrzepowych (2, 3, 6, 7). Podkres-
la sig znaczacq role tych czynnikéw, ktére wplywajg
na zwigkszenie lepkosci krwi. Zauwazono, ze wzrost
lepkosci krwi w przebiegu cukrzycy sprzyja czestsze-
mu wystepowaniu zmian zakrzepowych zyt (1, 4).
Dlatego z badanej grupy wylaczono osoby chorujgce
na cukrzyce. We wszystkich badanych grupach,
zvyfaszcza W niedokrwiennej postaci zakrzepu, zna-
mienny jest dos¢ wysoki odsetek chorych z nadcis-
nieniem tetniczym krwi. Takze w tej postaci zakrzepu
stwierdzono wystepowanie objawéw neurologicznych
bedacych nastepstwem zmian naczyniowych w osrod-
kowym ukfadzie nerwowym pod postacig czescio-
wych I’ut? catkowitych niedowtadow potowiczych. Jed-
noczesnlq'podwyzszony poziom cholesterolu, zwitasz-
cza frakcji LDL, oraz wzrost stezenia trojglicerydow
osocza wskazuje, ze u tych osob rozwingly sie zmiany
miazdzycowe w $cianie naczyniowej, ktére sg czynni-
kiem predyspopujqcym do zakrzepu (5). Nie obserwo-
wano w t?ad.ar)[ach wiasnych takich zmian w uktadzie
lfrzep_r1|QCIa I fibrynolizy ani w skiadzie krwi, ktére po-
Z;?dg'é’ {nogtyby Wplywac na zmiane lepkosci krwi. Na
giczpn cShaW'e- mozna sadzi¢, ze rola czynnikéw reolo-
Wl Zmiarr?ozi miec¢ znaczenije drugoplanowe w roz-
Nt ‘22 rZk“Z‘POWych W ukfadzie zyinym siatkowki.
Jédnak wykluczyé, ze ograniczony charakter

Ocena stanu ogélnego i wybranyeh parametréw biochemicznych krwi w réznych typach zmian zakrzepowych zyt siatkéwki

zaburzen reologicznych i lokalne wykrzepianie majg
zbyt mate nasilenie, by znalez¢ odbicie w badaniach

ogolnych (8).
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