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Thromhophilia — a risk factor of retinal vein occlusion?
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Streszczenie: Cel: ocena czesto$ci wystepowania czynnikdw ryzyka trombafilii u chorych z przebyta niedroznoscig naczyn zylnych siatkdwki w od-
niesieniu do grupy kontrolnej oraz ogéinej populacji polskiej.

Materiat i metody: badaniami objeto 59 pacjentéw z przebytg niedroznoscig naczyn zylnych siatkdwki. Rozpoznanie niedroznosci
naczyn zylnych siatkéwki ustalono na podstawie charakterystycznego obrazu klinicznego oraz wyniku badan angiografii fluoresce-
inowej i optycznej koherentnej tomografii siatkdwki. Grupe kontrolng stanowito 59 oséb bez objawdw niedroznosci naczyn zylnych
siatkowki, dobranych pod wzgledem wieku, pici, wskaznika masy ciata (BMI) oraz stosowanych lekéw i czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych.

U wszystkich pacjentéw badano czynniki nadkrzepliwosci obejmujgce: mutacje czynnika V Leiden, mutacje 20210A protrombiny,
mutacje MTHFR (reduktaze metylenotetrahydrofolianowg) C677T, stezenie biatka C i wolnego biatka S, aktywno$¢ antytrombiny,
aktywnos¢ czynnika VIII, stezenie przeciwciat anty-B2 glikoproteinie | i przeciwciat antykardiolipinowych, obecno$¢ antykoagulantu
toczniowego, stezenie homocysteiny catkowitej.

Wyniki: w badanej grupie chorych oraz w grupie kontrolnej stwierdzono wysoki odsetek nosicieli mutacji FVL, ktéry wynosit odpo-
wiednio 10,2% i 15,6%. U jednego pacjenta wystapita mutacja protrombiny 20210A, a u jednego niedobor wolnego biatka S. Do-
datnie miano przeciwciat antyfosfolipidowych stwierdzono u 11,8%, a stezenie czynnika VIII >150% u 3% pacjentéw z niedrozno-
$cig naczyn zylnych siatkéwki. U 8,5% pacjentdw z grupy z niedrozno$cig naczyn zylnych siatkéwki stwierdzono genotyp TT MTHFR.
Hiperhomocysteinemie rozpoznano u 5 pacjentéw z grupy z niedroznoscig naczyn zylnych siatkdweki (8,5%) i u 7 0séb z grupy kon-
trolngj (11,9%). We krwi zylnej chorych na niedrozno$¢ naczyn zylnych siatkéwki, w poréwnaniu z grupg kontrolng, stwierdzono
0 14,5% mniejsze stezenie homocysteiny (9,4 [7,0-11,3] vs 11,0 [9,4-12,8] umol/l, p = 0,001).

Whioski: wyniki badan krwi w kierunku trombofilii u pacjentéw z niedroznoscia naczyn zylnych siatkdwki nie wykazaly istotnych sta-
tystycznie réznic od profilu wynikéw badan grupy kontrolnej dobranej pod wzgledem wieku, pici i czynnikow ryzyka. Niemniej jednak
w krwi zylnej chorych na niedrozno$¢ naczyn zylnych siatkdwki, w poréwnaniu z grupa kontrolng, stwierdzono istotnie statystycznie
mnigjsze stezenie homocysteiny. W grupie chorych z niedrozno$cig naczyn zylnych siatkdwki stwierdzono prawie 2-krotnie wigkszy
odsetek nosicieli czynnika V Leiden w poréwnaniu z 0géing populacjg polska.

Stowa kluczowe:  trombofilia, niedrozno$¢ naczyn zylnych siatkéwki — RVO.

Summary: To evaluate thrombophilia as a risk factor of retinal vein occlusion in comparison with a control group and a general polish population.
Material and methods: Fifty nine consecutive patients with retinal vein occlusion were enrolled in this study. The diagnosis of retinal
vein occlusion was based on the presence of typical findings in the eye fundus, fluorescein angiography, and optical coherence
tomography.

Control group consisted of 59 subjects matched for age, sex, body mass index (BMI), medications, and cardiovascular risk factors.
In all patients the following thrombaphilic factors were evaluated: factor V mutation, 20210A prothrombin mutation, MTHFR (methy-
lenetetrahydrofolatereductase) mutation C677T, protein C and free protein S level, antithrombin activity, factor VIII activity, anty-B2
glikoprotein | antibodies level, anticardiolipin antibodies level, the presence of lupus anticoagulant, total homocysteine concentration.
Results: In both groups with retinal vein occlusion and control group a high incidence of factor V Leiden was observed: 10.2% and
15.6%, respectively. In one patient the presence of 20210A prothrombin mutation was noted and in one the deficiency of free
S protein was observed. Antiphospholipid antibodies were present in 11.8% of cases and factor VIl concentration > 150% in 3%
of patients with retinal vein occlusion. In 8.5% of patients with retinal vein occlusion genotype TT MTHFR was present. Hyper-
homocysteinemia was found in 5 cases with retinal vein occlusion (8.5%) and in 7 in a control group (11.9%). In a venous blood
of patients with retinal vein occlusion homocysteine level was lower by 14.5% as compared with a control group (9.4 [7.0-11.3]
vs. 11.0 [9.4-12.8] umol/l, p = 0.001).

Conclusions: The results of thrombophilia screening in patients with retinal vein occlusion showed no statistical differences as
compared with a control group matched for age, sex, and cardiovascular risk factors. However patients with retinal vein occlusion
showed statistically significant lower serum homacysteine concentration as compared with a control group. Two times higher pre-
valence of factor V Leiden was observed in patients with retinal vein occlusion than in Polish general population.

Key words: thrombophilia, retinal vein occlusion — RVO.
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Trombofilia — czynnik ryzyka niedroznosci naczyn zylnych siatkéwki?

Wprowadzenie

Trombofilia to genetycznie uwarunkowana lub nabyta skton-
no$¢ do zakrzepicy zylnej. Stwierdza si¢ jg u 70-80% pacjen-
téw z nawracajgcg chorobg zakrzepowo-zatorowa zlokalizowang
poza okiem (1). Uznane przyczyny trombofilii to m.in.: czynnik V
Leiden (FVL), mutacja 20210A protrombiny, niedobér biatka C
lub wolnego biatka S, niedobér antytrombiny, zespét antyfosfoli-
pidowy (APS), hiperhomocysteinemia oraz zwigkszone stgzenie
czynnika VIII. W niektérych doniesieniach sugeruje sig, ze nie-
dobér czynnika XII (2, 3) i antytrombiny (2), jak réwniez obec-
no$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych moga stanowi¢ czynniki
ryzyka niedrozno$ci naczyn zylnych siatkdwki (retinal vein occ-
lusion — RVO) (2, 4).

Cel

Celem pracy jest ocena wystgpowania czynnikéw trombo-
fili w grupie chorych z przebyta niedrozno$cig naczyn zylnych
siatkéwki oraz wykazanie, czy moga one stanowi¢ czynnik ryzy-
ka zakrzepicy w tozysku naczyn siatkéwki.

Materiat i metody
Do badania wigczono 59 kolejnych pacjentéw z rozpozna-
ng niedrozno$cig gatazki (branch retinal vein occlusion — BRVO)

Parametr/ Parameter

Mutacja czynnika V Leiden/
Factor V Leiden mutation

Mutacja MTHFR C677T/
MTHFR C677T mutation

lub pnia gtéwnego zyly $rodkowej siatkéwki (central retinal vein
occlusion — CRVO). Wérdd badanych byto 33 mezczyzn i 26 kobiet,
w wieku od 18 do 70 lat, Sredni wiek: 54,95 + 11,04 roku. Czas,
jaki uptynat od rozpoznania do wigczenia do badania, wynosit od 5
do 36 miesiecy ($rednio 14,6 = 9,9 miesigca), a czas od incydentu
RVO do pobrania krwi wynosit od 9 do 38 miesiecy ($rednio 18,3
+ 8,6 miesigca). Grupa z BRVO byta o 7 pacjentéw liczniejsza od
grupy z CRVO. W grupie BRVO zamkniecie gatezi skroniowej gor-
nej zdiagnozowano u 63,6% pacjentéw, a gatezi skroniowej dolnej
u 36,7% pacjentéw. Do grupy CRVO wtigczono 2 pacjentéw z za-
krzepem potowy siatkéwki. U 39% chorych stwierdzono ostro$¢
wzroku <0,5 do <1,0, u 41% wahata sie ona od < 0,1 do <0,5,
a u 20% byta gorsza niz 0,1. Zaburzenia plamkowego pola widzenia
w tescie Amslera zdiagnozowano u 86,4% pacjentéw. U 36% cho-
rych rozpoznano posta¢ niedokrwienng RVO.

Grupe kontrolng stanowito 59 oséb dobranych pod wzgle-
dem wieku, ptci, wskaznika masy ciata (BMI) i czynnikéw ry-
zyka chordb sercowo-naczyniowych, u ktérych nie stwierdzono
zadnych naczyniowych chordb siatkdwki.

U wszystkich chorych przeprowadzono petne badanie oku-
listyczne uzupefnione o angiografie fluoresceinowg (fluoresce-
in angiography — FA) (funduscameraTopcon, oprogramowanie
Imaginet 2000) i optyczng koherentng tomografige siatkéwki

Metoda/ Method

Metoda/ Method Real-Time PCR, TagMan Genotyping Asseys C_11975250 10, rs6025 (Applied
Biosystems); Aparat 7900 Fast Real Time PCR System (Applied Biosystems)

Metoda/ Method Real-Time PCR, TagMan Genotyping Assays C_1202883 20, rs1801133 (Applied
Biosystems); Aparat 7900 Fast Real Time PCR System (Applied Biosystems)

Mutacja 20210A protrombiny/
20210A prothrombin mutation

Metoda/ Method Real-Time PCR, Duplic Real Time Factor Il G20210A GENOTYPING KIT (EuroClone);
Aparat Smart Cycler (Cepheid)

Stezenie biatka C/
Protein C level

Metoda chromogenna, zestaw Protein C firmy Instrumentation Laboratory/ Chromogenic method,
Protein C kit (Instrumentation Laboratory)

Stezenie wolnego biatka S/
Free protein S level

Metoda immunoenzymatyczna (ELISA), zestaw firmy Helena Laboratories/ Inmunoenzymaticassay
(ELISA) (Helena Laboratories)

Aktywnos$¢ antytrombiny/
Antithrombin activity

Metoda chromogenna, Liquid Antithrombin firmy Instrumentation Laboratory/ Chromogenic method,
Liquid Antithrombin (Instrumentation Laboratory)

Aktywnos$¢ czynnika VIII/
Factor VIII activity

Metoda chromogenna, Factor VIII deficient plasma firmy Instrumentation Laboratory/ Chromogenic
method, Factor VIII deficient plasma (Instrumentation Laboratory)

Metoda immunoenzymatyczna (ELISA)/ przeciw B2glikoproteinie |, QUANTA Lite B2 GPI IgG ELISA
firmy INOVA Diagnostics, QUANTA Lite 32 GPI IlgM ELISA firmy INOVA Diagnostics/ Inmunoenzyma-
ticassay (ELISA) antiB2glikoprotein I, QUANTA Lite B2 GPI IgG ELISA (INOVA Diagnostics), QUANTA
Lite B2 GPI IgM ELISA (INOVA Diagnostics)

Metoda immunoenzymatyczna (ELISA), QUANTA Lite ACA IgG Il firmy INOVA Diagnostics, QUANTA
Lite ACA IgM IIl firmy INOVA Diagnostics; Aparat-czytnik Sunrise firmy Tecane/ Immunoenzymatic
assay (ELISA), QUANTA Lite ACA IgG Ill (INOVA Diagnostics), QUANTA Lite ACA IgM IIl (INOVA
Diagnostics); Device: Sunrise (Tecane)

Stezenie przeciwciat anty-
B2-glikoproteinie I/
Anti- B2-glikoprotein | antibodies level

Stezenie przeciwciat antykardiolipinowych/
Anticardiolipin antibodies level

Metoda koagulologiczna, LAC Screen 0020008p000/LAC Confirm-0020008200 firmy Instrumentation
Laboratory/ Coaguologic method LAC Screen 0020008000/LAC Confirm-0020008200 (Instrumenta-
tion Laboratory)

Obecnos$¢ antykoagulantu toczniowego/
Lupus anticoagulant

Metoda wysokoci$nieniowej chromatografii cieczowej (HPLC) z detektorem fluorescencyjnym
na aparacie Hewlett Packard 1100 firmy Bio-Rad/ High-performance liquid chromatography (HPLC)
with fluorescence detecor (Hewlett Packard 1100, Bio-Rad)

Stezenie homocysteiny catkowitej/
Total homocystein concentration

Tab. L.
Tab. .

Metody oznaczania parametréw nadkrzepliwosci.
Methods of thrombophilia panel assessment.
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(optical coherence tomography — OCT) (Optovue Inc, Fremont,
California, USA), za pomocg ktérej oceniano grubo$¢ centralnej
siatkowki (central retinalthickness — CRT).

Czynniki nadkrzepliwos$ci obejmowaty: mutacje genu czyn-
nika V Leiden (factor V leiden — FVL), mutacje 20210A genu
protrombiny, mutacje MTHFR (reduktaze metylenotetrahydrofo-
lianowa) C667T, stezenie biatka C i wolnego biatka S, aktyw-
no$¢ antytrombiny, aktywno$¢ czynnika VI, stezenie przeciw-
ciat anty-B, glikoproteinie | i przeciwciat antykardiolipinowych,
obecnos$¢ antykoagulantu toczniowego, stezenie homocysteiny
catkowitej. Doktadng metodyke oznaczania parametréw nad-
krzepliwos$ci przedstawiono w tabeli I.

Za wynik dodatni przyjeto: stezenie biatka C <70% normy,
wolnego biatka S u kobiet <60% normy, u mezczyzn <75%
normy, AT <70% normy, aktywno$¢ czynnika VIl >150% nor-
my, stezenie przeciwciat anty-g, glikoproteinie IgG >15,7 SGU,
przeciwcial anty-B, glikoproteinie IgM >14,0 SMU, stezenie
przeciwciat antykardiolipinowych IgG > 15,7 GPL, stezenie prze-
ciwciat antykardiolipinowych IgM >17,3 MPL, stezenie homo-
cysteiny catkowitej >15 umol/l.

Poréwnania rozktadéw zmiennych ilo§ciowych miedzy dwie-
ma grupami dokonano za pomocg testu t-Studenta dla grup
niepowigzanych, gdy rozktad analizowanych zmiennych byt nor-
malny, oraz za pomoca testu Manna-Whitney'a, gdy analizowa-
ne rozktady nie byty normalne. Za istotne przyjeto efekty, dla
ktérych warto$¢ p <0,05.

Wyniki

Nie stwierdzono znamiennych réznic miedzy grupg RVO
a grupa kontrolng pod wzgledem ptci, wieku, BMI, palenia pa-
pieroséw, stosowanych lekéw, czesto$ci przebytego zawatu
serca i udaru mdézgu w wywiadzie. Stwierdzono wigkszg liczbe
chorych z nadci$nieniem tetniczym w grupie RVO w poréwna-
niu z grupg kontrolng (p<0,01).

Zaskakujace byto to, ze w grupie RVO odsetek nosicieli mu-
tacji FVL wynosit 10,2%, a w grupie kontrolnej — 15,6%. U jed-
nego pacjenta wystgpita mutacja protrombiny 20210A, w gru-

Wyniki panelu nadkrzepliwosci/ Thrombophilia panel

Mutacja FVL/ FVL mutation

Mutacja P20210 A/ P20210 A mutation

Niedobdr biatka S/ Protein S deficiency

Niedobdr biatka C/ Protein C deficiency

Niedobér AT/ AT deficiency

Dodatnie miano APLA/ Positive APLA titre

Stezenie czynnika VIII >150%/ Factor VIII level>150%

MTHFR C677T homozygota TT/ MTHFR C677T homozygote TT

Hiperhomocysteinemia> 15 umol/l/ Hyperhomocysteinemia> 15 umol/I

APLA — przeciwciata antyfosfolipidowe/ antiphospholipid

AT — antytrombina/ antithrombin,

FVL — czynnik V Leiden/ factor V Leiden,

MTHFR - red metyleno tetrahydrofoli | methyl hydrofolate reductase
Tab. Il.  Wyniki panelu nadkrzepliwosci w grupach RVO i kontrolnej.
Tab. Il. Thrombophilia panel in RVO group and control group.

pie kontrolnej t¢ mutacje wykazano u 2 oséb. W grupie RVO
u jednego pacjenta stwierdzono niedobér wolnego biatka S, na-
tomiast u zadnego chorego z tej grupy nie wykazano niedoboru
biatka C i antytrombiny. Poza tym dodatnie miano przeciwciat
antyfosfolipidowych stwierdzono u 11,8%, a stezenie czynni-
ka VIl >150% u 3% pacjentéw z RVO. U 8,5% chorych z gru-
py RVO stwierdzono genotyp TT MTHFR. W grupie kontrolnej
przeciwciata antyfosfolipidowe byty obecne u 5,1% badanych,
natomiast w zadnym przypadku nie wykazano stezenia czynni-
ka VIII>150%. Hiperhomocysteinemie rozpoznano u 5 pacjen-
tow z grupy RVO (8,5%) i 7 os6b z grupy kontrolnej (11,9%).
W krwi zylnej chorych na RVO, w poréwnaniu z grupg kontrol-
na, stwierdzono mniejsze (o 14,5%) stezenie homocysteiny (9,4
[7,0-11,3] vs 11,0 [9,4-12,8] umol/l, p = 0,001). Szczegoto-
we zestawienie wystepowania czynnikéw trombofilii u pacjen-
tow z grupy RVO oraz u os6b z grupy kontrolnej przedstawiono
w tabeli Il.

Omowienie

W naszym badaniu FVL wystapit u 10,2% pacjentéw
z grupy RVO i u 15,6% oséb z grupy kontrolnej, stanowi to
odpowiednio dwu- i trzykrotnie wigkszy odsetek w poréwna-
niu z ogding populacja polska, w ktérej FVL wystepuje u oko-
to 5% osob zdrowych (5). Jest to zaskakujgce spostrzezenie.
W jednym z najlepiej przeprowadzonych badan na temat za-
leznosci miedzy obecno$cig FVL i oporno$cig na aktywna
postaé biatka C (activate protein C resistance — aPCR) a CRVO
Lahey i wsp. nie opisali istotnych statystycznie réznic w cze-
stosci wystepowania ww. czynnikdw ryzyka nadkrzepliwosci
w poréwnaniu z dobrze dobrang grupg kontrolng (6). W kolej-
nym poszerzonym badaniu opisano korelacje miedzy CRVO
a aPCR/FVL, ale nie stwierdzono jej w przypadku BRVO (7).
W dwdch metaanalizach wykazano umiarkowanie wigkszg cze-
sto$¢ nosicielstwa FVL u pacjentéw z RVO w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng. Obliczono, ze zsumowany iloraz szans wystapienia
RVO w przypadku FVL wynosi 1,49 (95% CI 0,62-3,57) lub 1,66
(95% CI 1,19-2,32) (8).

Grupa RVO n (%)/ | Grupa kontrolna n (%)/ Populacja ogdlna %/
RVO group n (%) Control group n (%) | General population %
6(10,2) 9(15,6) 5
1(1,7) 2(3,4) 1.8
1(1,7) 0(0) <1%
0(0) 0(0) 02-04
0(0) 0(0) 0,02
7(11,8) 3(5,1)
3(5,1) 0(0) 06-13
5(8,5) - 10-11
5(8,5) 7(11,8) 30
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Trombofilia — czynnik ryzyka niedroznosci naczyn zylnych siatkéwki?

Czesto$¢ mutacji G20210A genu protrombiny w populacji
og6Inej w Europie wedtug szacunkéw waha sie od 1,7% (w kra-
jach Europy Pétnocnej) do 3% (w krajach Europy Pofudniowe;j).
W Polsce allel G20210A wystepuje u okoto 1,8% ludnosci (9).
W badaniu pacjentéw z RVO czesto$¢ tej mutacji wyniosta
1,7%, stanowi to $redni odsetek w populacji zdrowych oséb.
Fegan i wsp. podsumowujac wyniki kilku prac, stwierdzili, ze
tylko 7 sposréd 232 pacjentéw z CRVO byto jej nosicielami (10).
Ta czesto$¢ koreluje z 2-5% czestoscig nosicieli w zdrowej po-
pulacji rasy biatej. Badanie Albisinniego i wsp. jest jedynym,
w ktérym stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy CRVO a mu-
tacjg 20210A genu protrombiny (8,3% w grupie CRVO w po-
réwnaniu z brakiem nosicieli w grupie kontrolnej) (11). Prezen-
towane badanie potwierdza, ze ta mutacja najpewniej nie wigze
sie ze zwigkszonym ryzykiem RVO mimo wyraznego wptywu na
ryzyko zylnej choroby zatorowo-zakrzepowe;.

Czestosci wystepowania wrodzonych niedoboréw natural-
nych antykoagulantéw w populacji ogéinej wynosza: niedobér AT
0,02%, niedobor biatka C 0,2-0,4%, niedobér wolnego biatka S
<1% (12). W badaniu u pacjentéw z RVO stwierdzono jedynie
1 przypadek (1,7%) niedoboru wolnego biatka S, nie stwierdzono
innych niedoboréw, podobnie jak w metaanalizie Rehaka i wsp.
nie opisano zwigzku RVO z towarzyszacym niedoborem AT czy
biatka C lub S (13). Jedynie Tekeli opisat wptyw niedoboru biat-
ka C na wystapienie CRVO (14). Bertram i wsp. stwierdzili jedy-
nie 5 przypadkdéw réznych wrodzonych anomalii antykoagulantéw
wsroéd 167 pacjentéw z RVO (15). Podobnie jak w wigkszosci
badan w prezentowanej pracy nie stwierdzono istnienia zwiazku
miedzy wrodzonym niedoborem antykoagulantéw a RVO.

Wykrywalno$é przeciwciat antyfosfolipidowych wzrasta
wraz z wiekiem i moze siegga¢ 10-14% w populacji starszych
zdrowych osdéb (16). Chociaz nie zawsze ich obecno$¢ ma zna-
czenie patologiczne, moga sprzyjac zakrzepicy — zaréwno tetni-
czej, jak i zylnej. W przeprowadzonym badaniu w grupie RVO
u 51% pacjentéw stwierdzono przeciwciata przeciw p, gliko-
proteinie |, u 6,8% — przeciw kardiolipinie, u zadnego za$ nie
stwierdzono antykoagulantu toczniowego, nie wykracza to poza
odsetek obserwowany w populacji zdrowych/bezobjawowych
oséb. Jannsen i wsp. obliczyli, ze zsumowany dla 6 badan iloraz
szans wystgpienia RVO w przypadku zwigkszonego miana prze-
ciwciat antykardiolipinowych wynosi 3,9 (95% CI 2,3-6,7) (17).
Oczywiste jest powigzanie rozpoznania zespotu antyfosfolipido-
wego czy tocznia rumieniowego trzewnego z CRVO, w zwigzku
z tym u pacjentéw z dodatnim wywiadem rodzinnym lub ob-
jawami sugerujgcymi ww. schorzenia wskazane jest badanie
w kierunku przeciwciat antyfosfolipidowych (18).

U 8,5% pacjentéw z grupy RVO i u 11,9% oséb z grupy kon-
trolnej stwierdzono stezenie homocysteiny >15 umol/l. Hiper-
homocysteinemia z powodu swojego wielokierunkowego szko-
dliwego wptywu na $rddbtonek naczyn jest czynnikiem ryzyka
chordb naczyniowych (19). Cahill i wsp. w metaanalizie danych
pochodzacych z jednego badania prospektywnego i 9 badan re-
trospektywnych poréwnat wyniki 614 pacjentéw ze wszystki-
mi typami zamknigcia zyt siatkéwki z wynikami 762 pacjentéw
z grupy kontrolnej i opisat réznice w stezeniu osoczowej homo-
cysteiny (20). Lahey i wsp. z kolei opublikowali wyniki badan
przeprowadzonych u pacjentdw z CRVO, ktdrzy nie ukonczyli
56. roku zycia i u ktérych nie stwierdzono istotnych czynnikéw

ryzyka i przebytej zakrzepicy (6). U 9,5% tych pacjentéw stwier-
dzono zwigkszone (<12 umol/l) stezenie homocysteiny — dla
poréwnania: nie stwierdzono go u zadnego pacjenta z grupy
kontrolnej. Zachodzi zatem pewien zwigzek migdzy duzym steze-
niem homocysteiny a CRVO, jednak potwierdzenie tej obserwa-
cji wymaga przeprowadzenia badan na wigkszej grupie chorych.
Di Crecchio i wsp. opublikowali wyniki badan 31 pacjentéw,
wynikato z nich, ze stezenie homocysteiny nie jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka CRVO (21). Marcucci i wsp. wigczyli do ba-
dan 100 pacjentéw z CRVO (22). Chociaz w badaniu wykazano,
ze zwiekszone stezenie homocysteiny jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka wystgpienia CRVO, to grupa kontrolna nie byfa do-
brana prawidtowo pod wzgledem czynnikéw ryzyka choréb ser-
cowo-naczyniowych. Prezentowane badanie nie potwierdza, ze
hiperhomocysteinemia wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem RVO
pomimo sugerowanego wptywu na inne choroby naczyniowe.

Whyniki niektoérych badan dotyczacych termolabilnego (TT
genotyp) MTHFR sugerujg, ze to stezenie homocysteiny jest
bardziej znaczacym czynnikiem ryzyka niz obecno$¢ genoty-
pu TT, chociaz wyniki innych badan wskazujg na zwigkszong
czesto$¢ genotypu TT MTHFR C677T zwigzang z RVO (23).
W badaniu nie potwierdzono wigkszego odsetka homozygot TT
(8,5%) w grupie pacjentéw z RVO w poréwnaniu ze $rednig dla
populacji (10-11%).

Wyniki przeprowadzonych przez nas badan w kierunku trom-
bofilii u pacjentéw z RVO nie wykazaly istotnych statystycznie
réznic w czestosci wystepowania czynnikéw nadkrzepliwo$ci
w poréwnaniu z grupg kontrolng dobrang pod wzgledem wieku,
ptci i czynnikéw ryzyka. Niemniej jednak w krwi zylnej chorych
na RVO, w poréwnaniu z grupg kontrolna, stwierdzono istotnie
statystycznie mniejsze stezenie homocysteiny. Ponadto w gru-
pie chorych z RVO stwierdzono prawie 2-krotnie wigkszy odse-
tek nosicieli czynnika V Leiden w poréwnaniu z ogélng popula-

cjg polska.
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