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Zakrzep żyły środkowej siatkówki należy do najczęstszych cho
rób okulistycznych o  podłożu naczyniowym. Jest to schorzenie 
o  złożonej etiologii, często sprawiające trudności diagnostyczne. 
Zwiększoną częstość jego występowania obserwuje się u  pacjen
tów chorujących na cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemię 
i  kobiet przyjmujących doustne leki antykoncepcyjne lub stosują
cych hormonalną terapię zastępczą (1,2). W  części przypadków 
przyczyna pozostaje nieznana. 

Pierwsze doniesienia dotyczące zakrzepicy w przebiegu choro
by nowotworowej pojawiły się w  2. połowie XIX w. W  1865 r. 
Armand Trousseau opisał zwiększoną zapadalność na zakrzepicę 
u chorych na nowotwory przewodu pokarmowego – syndrome Tro
usseau – carcinoma induced koagulopathy (3,4,5,6). 

Na początku lat 50. pojawiły się doniesienia z badań retro
spektywnych sugerujących, że wystąpienie zakrzepicy żylnej 
może poprzedzać rozpoznanie nowotworu złośliwego. Ackerman 
i wsp. w 1951 r. jako pierwsi opisali nowotwory złośliwe rozpo
znane de novo u  osób z  uprzednio przebytymi incydentami 
zakrzepowymi (6). 

W 1952 r. Wright zwrócił uwagę na możliwość współistnienia 
nowotworów bez towarzyszących objawów klinicznych u  pacjen
tów z wędrującym zapaleniem żył powierzchownych lub zakrzepicą 
niepoddającą się standardowemu leczeniu (6). 

Obecnie nie tylko wiadomo, że naturalny przebieg choroby 
nowotworowej wikłany jest epizodami zakrzepowo-zatorowymi 

(5,7), ale także że zakrzepica jest najczęstszym powikłaniem i bez
pośrednią przyczyną zgonu u tych pacjentów i czasami (o miesiące 
lub lata) może wyprzedzać rozpoznanie nowotworu (carcinoma 
occultum) (6,7). Częstość występowania zakrzepicy żylnej w  tych 
przypadkach określa się na 10-15% (5,6). 

Segev jako pierwszy przedstawił przypadek obustronnego 
zakrzepu żyły środkowej siatkówki u pacjenta z wcześniej nierozpo
znanym rakiem jelita grubego (1). 

Nie znaleziono natomiast w  literaturze doniesień na temat 
wystąpienia zakrzepu zagrażającego żyły środkowej siatkówki 
w przebiegu uogólnionej choroby nowotworowej. 

Opis przypadku
Pacjentka, lat 63, zgłosiła się do Katedry i Kliniki Okulistyki Aka

demii Medycznej w Warszawie z powodu obniżenia ostrości wzroku 
w oku prawym, trwającego 2 dni. Ze względu na nietypowy obraz 
kliniczny zakrzepu zagrażającego żyły środkowej siatkówki, wyma
gający dalszej diagnostyki, chorą hospitalizowano. 

W wywiadzie ogólnym podała, że leczy się z powodu nadciśnie
nia tętniczego. Ponadto zgłosiła spadek wagi ciała o blisko 15 kg 
w ciągu ostatnich 4 miesięcy, okresowe bóle brzucha, objawy dys
peptyczne i  biegunki. Dolegliwości tych nie uznawała za istotne, 
dlatego nie zgłosiła się do lekarza pierwszego kontaktu. 

Brat pacjentki zmarł w wieku 48 lat z powodu guza jelita gru
bego, matka z powodu raka sutka. 
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Stan okulistyczny w dniu przyjęcia: 
Vod = 0,1 cc + 1,0 Dsph	 Vos = 1,0 cc + 1,0 Dsph
Snod = 3,0 cc + 4,0 Dsph	 Snos = 0,5 cc + 4,0 Dsph

Ciśnienie wewnątrzgałkowe i odcinki przednie obojga oczu były 
prawidłowe. 

Dno oczu: 
OP – tarcza n. II bladoróżowa, obrzęknięta, o zatartych grani

cach i zniesionym zagłębieniu fizjologicznym. Tętnice wąskie, obja
wy ucisku na skrzyżowaniach ++, naczynia pnia żyły środkowej 
siatkówki kręte, poszerzone, plamka obrzęknięta. Na pozostałej 
przestrzeni siatkówka bez zmian. 

OL – tarcza n. II b. z., tętnice wąskie, objawy ucisku na skrzyżo
waniach ++, żyły prawidłowe, plamka bez refleksu. Siatkówka bez 
zmian. 

Angiografia fluoresceinowa wykazała zaburzenia krążenia żyl
nego w  obrębie gałązki skroniowej górnej żyły środkowej siat
kówki. 

Na podstawie badań laboratoryjnych stwierdzono odchylenia 
od normy w zakresie morfologii krwi: Hgb – 8,3 g% i żelaza – 14 
µg/dl (N 30-200 µg/dl). Pozostałe wyniki były prawidłowe. 

Ze względu na niedokrwistość pacjentkę skierowano do Kliniki 
Chorób Wewnętrznych w celu dalszej diagnostyki. Wykonane bada
nia USG, CT jamy brzusznej oraz gastroskopia i kolonoskopia wyka
zały guz jelita grubego i  guz nerki lewej, podejrzenie gruczolaka 
nadnercza prawego i powiększone zaotrzewnowe węzły chłonne. 

W Klinice Chirurgii Ogólnej wykonano hemicolectomię prawo
stronną i  nephrectomię lewostronną. Badanie histopatologiczne 
preparatów wykazało obecność gruczolakoraka wstępnicy (adenno
corcinoma tubulare coli 0-3) i raka jasnokomórkowego nerki lewej 
(carcinoma clarocellulare renis G2). Jednocześnie pacjentka pozo
stawała pod stałą kontrolą okulistyczną. Była leczona heparynami 
drobnocząsteczkowymi początkowo w dawce 60 mg dziennie, któ
rą sukcesywnie zmniejszano do 20 mg dziennie w trakcie ustępo
wania. Następnie włączono terapię sulodeksydem w  dawce 2  x 
1 tabletka (250 LSU) dziennie. 

Po miesiącu od rozpoczęcia leczenia okulistycznego stwierdzo
no poprawę ostrości widzenia okiem prawym oraz ustępowanie 
obrzęku tarczy n. II. 

Pooperacyjne badanie markerów nowotworowych wykazało 
CEA 3,4 µg/ml (N: 0-3,4 µg/ml), AFP 1,44 IU/ml (N: 0-5,8 IU/ ml), 
CA 19,9 < 0,6 U/ml (N: 0-39 U/ ml). 

Chorą skierowano do Instytutu Onkologii w Warszawie w celu 
dalszego leczenia. Zastosowano chemioterapię. 

Po 4  miesiącach od początku choroby w  badaniu MR głowy 
stwierdzono w  okolicy potyliczno-ciemieniowej lewej obecność 
ogniska wielkości ok. 12 mm, związanego podstawą z  sierpem 
mózgu, o  cechach morfologicznych przemawiających za zmianą 
o charakterze meningioma. 

Chora pozostaje pod opieką Instytutu Onkologii w Warszawie. 

Dyskusja
Wystąpienie zakrzepu u  pacjenta niedemonstrującego wcze

śniej zaburzeń w zakresie układu krzepnięcia może być pierwszym 
objawem subklinicznej choroby nowotworowej (1,5,6,7,8,9,10). 

Dokładny patomechanizm powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u  chorych na nowotwory nie jest znany (1,3,6). Według Virchova 
skłonność do zakrzepów związana jest z triadą objawów: zaburze
niami przepływu krwi, nieprawidłowościami ściany naczynia, niepra

widłowościami składu krwi. U pacjentów z chorobą nowotworową 
ten ostatni objaw wydaje się czynnikiem szczególnie istotnym (6). 

Klasyczny zespół Trousseau, czyli wędrujące zapalenie żył 
powierzchownych oporne na leczenie przeciwkrzepliwe powinno 
nasuwać podejrzenie nowotworu przewodu pokarmowego lub 
trzustki (5,6). 

Mechanizm aktywacji kaskady wzmożonej krzepliwości w przy
padku nowotworów złośliwych nie jest jeszcze w pełni poznany. 

Valente i  wsp. uważają, że komórki nowotworowe aktywują 
układ krzepnięcia przez indukowanie komórek jednojądrzastych do 
syntezy czynników krzepnięcia. Zarówno komórki nowotworowe, 
jak i leki chemioterapeutyczne uszkadzają śródbłonek naczyń, pro
wadząc do zwiększonego wykrzepiania (4). 

Najważniejszą funkcję w  aktywacji krzepnięcia u  chorych na 
nowotwory pełnią prokoagulanty komórek nowotworowych oraz 
cytokiny uwalniane z  komórek nowotworowych, które aktywują 
właściwe komórki efektorowe, w tym monocyty i komórki śródbłon
ka naczyń krwionośnych (6,7). 

Czynnikiem sprzyjającym występowaniu zakrzepicy w przebie
gu choroby nowotworowej jest zwiększona lepkość krwi wywołana 
nieprawidłowościami w  składzie elementów komórkowych krwi 
(erytrocytów, leukocytów, płytek krwi) oraz osocza (6). 

Carcinoma occultum w  wielu przypadkach ujawnia się przed 
upływem 2  lat od przebytego incydentu zakrzepowo-zatorowego, 
co obliguje lekarza do okresowej kontroli pacjenta. 

W przedstawionym przypadku zaburzenia o podłożu naczynio
wym – obraz zagrażającego zakrzepu żyły środkowej siatkówki 
i szczegółowy wywiad ogólny – doprowadziły do przeprowadzenia 
rozszerzonej diagnostyki, która pozwoliła na rozpoznanie uogólnio
nej choroby nowotworowej (z zaawansowanymi zmianami w zakre
sie przewodu pokarmowego oraz nerki) i  szybkie zastosowanie 
właściwego leczenia. 

W przypadku rozpoznania zakrzepu żyły środkowej siatkówki 
konieczne jest zebranie dokładnego wywiadu i  przeprowadzenie 
badań dodatkowych w celu wykluczenia schorzeń towarzyszących, 
a  przede wszystkim choroby nowotworowej. W  przypadkach 
budzących wątpliwości Łopaciuk i  wsp. sugerują uzupełnienie 
badań rutynowych o ocenę poziomów markerów nowotworowych 
(przede wszystkim CEA, PSA w surowicy), wielokrotne badanie kału 
na krew utajoną i mammografię u kobiet (6). 
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