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Krwotok podplamkowy (submacular hemorrhage — SMH) stanowi jedno z najpoważniejszych 

powikłań okulistycznych, prowadzących do trwałej, często nieodwracalnej utraty widzenia centralnego. W 

przebiegu SMH dochodzi do nagromadzenia krwi pochodzącej z krążenia siatkówkowego lub 

naczyniówkowego w przestrzeni pomiędzy siatkówką neurosensoryczną a nabłonkiem barwnikowym 

siatkówki (retinal pigment epithelium — RPE) lub pod RPE w obrębie plamki. Obecność skrzepu powoduje 

anatomiczne i czynnościowe uszkodzenie zewnętrznych warstw fotoreceptorów na skutek ich 

mechanicznego odwarstwienia od RPE (który oddziałuje troficznie na fotoreceptory) oraz działania 

toksycznego produktów degradacji hemoglobiny, w szczególności hemosyderyny. Nieleczony SMH 

prowadzi do włóknienia podsiatkówkowego i utrwalonego bliznowacenia, co skutkuje utratą widzenia 

centralnego. Z uwagi na to, że nieodwracalne zmiany fotoreceptorów mogą wystąpić już w ciągu 24 godzin 

od krwotoku SMH stanowi stan nagły wymagający pilnej interwencji. Największą poprawę rokowania 

obserwuje się, gdy leczenie zostanie wdrożone w ciągu pierwszych 7-15 dni od wystąpienia objawów; po 

15–21 dniach skuteczność interwencji znacząco maleje, choć u wybranych chorych nadal można rozważać 

interwencję. W 2 letniej obserwacji, tylko 11% oczu z SMH osiągnęło najlepiej skorygowaną ostrość wzroku 

(BCVA) lepszą niż 20/200 [1-5]. 

Etiologia 

Najczęstszą przyczyną SMH jest wysiękowa postać zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem 

(age-related macular degeneration — AMD) oraz polipoidalna waskulopatia naczyniówki (polypoidal 

choroidal vasculopathy — PCV). W obu przypadkach SMH jest bezpośrednim następstwem obecności błony 

neowaskularnej (macular neovascularization — MNV). W tabeli 1 zaprezentowano podział SMH ze względu 

na obecność MNV oraz najczęstsze przyczyny SMH [1-7]. 

Tab. 1. Podział krwotoków podplamkowych (SMH) w zależności od obecności neowaskularyzacji 

naczyniówkowej (MNV) 

SMH z MNV (90%) 

 

SMH bez MNV (10%) 

Patogeneza:  

Pęknięcie nowo utworzonych naczyń naczyniówki  

 

Patogeneza:  

Pęknięcie naczyń siatkówki lub naczyniówki z migracją 

krwi do przestrzeni podsiatkówkowej   



 

Czynniki rokownicze 

Do niekorzystnych czynników wpływających na końcową ostrość wzroku należą [1-4]: 

- czas trwania krwotoku, 

- duża grubość skrzepu, 

- rozległość krwotoku, 

- obecność aktywnej MNV 

- etiologia związana z AMD 

 

Lokalizacja: 

Najczęściej  pod neurosensoryczną siatkówką 

Lokalizacja: 

Najczęściej pod nabłonkiem barwnikowym siatkówki  

Rokowanie: 

niekorzystne 

Rokowanie: 

zmienne 

Przyczyny: 

- AMD (zwyrodnienie plamki związane z wiekiem) 

- Idiopatyczne 

- Wysoka krótkowzroczność  

- POHS (zespół domniemanej histoplazmozy 

ocznej) 

- Pasma naczyniaste 

- MNV po laseroterapii, zapaleniu lub urazie 

Przyczyny: 

- Makrotętniak okołodołkowy tętnic siatkówki 

- Ostre pęknięcie naczyniówki 

- Retinopatia Valsalvy 

- Zespół Tersona 

- Guzy naczyniówki 

- Koagulopatie 

- Zakrzep żyły środkowej siatkówki 

- Retinopatia cukrzycowa 

- Jatrogenne (podczas drenaż płynu podsiatkówkowego, 

laseroterapii, perforacji twardówki) 



Epidemiologia 

Dokładna częstość występowania SMH pozostaje nieznana [1,6,7]. Na podstawie dostępnych 

danych epidemiologicznych szacuje się, że w przypadku PCV częstość występowania masywnego SMH w 

ciągu roku od pierwszej wizyty wynosi 2,45%, natomiast po 3, 5 i 10 latach odpowiednio  

6,17%, 11,09%, 29,85%. 

W populacyjnym badaniu brytyjskim SMH o średnicy > 1 DD (disc diameter, średnica tarczy nerwu 

wzrokowego) odnotowano u 24 osób na milion rocznie, natomiast SMH > 2 DD — jedynie u 5,4 osób na 

milion rocznie (dane Scottish Ophthalmic Surveillance Unit, SOSU) [7]. 

W grupie 7 642 oczu leczonych łącznie 135 095 iniekcjami anty-VEGF z powodu neowaskularnego 

AMD u 105 oczu rozwinął się SMH skutkujący utratą widzenia. Odpowiada to ryzyku 1 przypadku SMH na 1 

283 iniekcji (~0,08%). 

Leczenie 

Ze względu na istotność kliniczną krwotoków podsiatkówkowych opracowano liczne strategie 

terapeutyczne SMH [8-18].  Nie stwierdzono w nich przewagi leczenia chirurgicznego (witrektomia) nad 

leczeniem zachowawczym. Żadna z dotychczasowych metod nie uzyskała jednoznacznej rekomendacji ani 

nie została włączona do ogólnie przyjętych wytycznych. Wynika to między innymi z bardzo zróżnicowanego 

przebiegu krwotoku podsiatkówkowego, trudności w kontrolowaniu choroby podstawowej oraz niepewnej 

relacji między korzyściami a ryzykiem zabiegów chirurgicznych.  

Krwotok pod siatkówką neurosensoryczną (między fotoreceptorami a RPE) charakteryzuje się 

większą toksycznością, szybszym bliznowaceniem, krótszym czasem skutecznej interwencji, większą 

mobilnością krwi [1,2]. Może to na przykład faworyzować leczenie polegające na przesunięciu krwotoku 

poza dołek (poprzez zastosowanie np. pneumatycznej retinopeksji czy witrektomii). Jednocześnie krwotok 

pod RPE jest mniej toksyczny dla fotoreceptorów i mniej mobilny [1,2]. W tym przypadku większe znaczenie 

może mieć zahamowanie przyczyny krwawienia (np. iniekcje antyVEGF) niż próba mechanicznego 

przesunięcia krwi w obrębie plamki. Dlatego należy podkreślić, iż wybór postępowania powinien być zawsze 

zindywidualizowany i uwzględniać wiek pacjenta, etiologię krwotoku, historię medyczną pacjenta, 

wyjściową ostrość wzroku oraz doświadczenie ośrodka. 

W niniejszym schemacie postępowania uwzględniono najnowsze metody leczenia, propozycje 

terapii innych towarzystw naukowych (AAO, DOG, RCOphth) oraz praktyczne aspekty leczenia wynikające z 

organizacji opieki zdrowotnej w Polsce. 



W tabeli 2 i 3 zaprezentowano propozycję podziału schematów leczenia ze względu na czas trwania 

objawów. Tabela 2 dotyczy osób z objawami trwającymi do 1 tygodnia, tabela 3 - gdy objawy trwają 1-3 

tygodnie. Leczenie SMH trwających dłużej niż 3 tygodnie często wiąże się ze złym rokowaniem i nie zostało 

uwzględnione w analizie.  

 

Tab. 2.  PROPONOWANE POSTĘPOWANIE W KRWOTOKU PODPLAMKOWYM TRWAJĄCYM < 1 TYDZIEŃ  

Cecha 

krwotoku 

Wielkość 

krwotoku 

< 5DD1 

 

> 5DD  

w obrębie arkad naczyniowych 

> 5DD  

przekracza arkady 

naczyniowe 

 

Grubość 

krwotoku 

w OCT2 

< 250 µm < 500 µm >5 00 µm 

Proponowane 

postępowanie lecznicze 

SCHEMAT 1 

Iniekcja anty-VEGF do 

komory ciała szklistego 

SCHEMAT 2 (preferowany) 

Iniekcja anty-VEGF + tPA3 + 

C3F8
4/SF65 do komory  ciała 

szklistego 

 

SCHEMAT 3 

Witrektomia  

SCHEMAT 4 

Witrektomia 

rozszerzona 

Czas kontroli po 

interwencji 

Następny dzień 

 

Następny dzień Następny dzień 

 
1 DD disc diameter średnica tarczy nerwu wzrokowego 
2 Grubość krwotoku dotyczy wyłącznie warstwy krwi w OCT. Pomiaru dokonujemy w najgrubszym miejscu. 
Nie należy mierzyć grubości CNV, blizny, RPE, siatkówki 
3 Actylise 
4 Gaz oktafluoropropan; gaz sugerowany ze względu na dłuższy okres wchłaniania  
5 Gaz sześciofluorek siarki 



Komentarz do tabeli nr 2: 

- Szczegółowy opis proponowanych SCHEMATÓW LECZENIA 1-4 znajduje się w Tabeli 4. Należy 

podkreślić, iż ostateczny wybór terapii należy do lekarza prowadzącego, a ww. tabela jest jedynie 

propozycją leczenia 

 

- Izolowane leczenie anty-VEGF (SCHEMAT 1) jest proponowane u pacjentów z krwotokiem o 

wielkości <5DD (średnic tarczy) przy jednoczesnej grubości < 250 µm. Jeśli krwotok jest > 5DD lub 

grubszy niż 250 µm należy rozważyć inne opcje lecznicze. 

 

 

- Jeśli krwotok jest większy niż 5DD, ale mieści się w obrębie arkad naczyniowych i jednocześnie jego 

grubość jest poniżej 500 µm pacjentowi można zaproponować SCHEMAT 2 (preferowany) lub 

SCHEMAT 3 leczenia. SCHEMAT 2 jest preferowany przede wszystkim ze względu na szybki czas 

wdrożenia leczenia, skuteczność i dostępność. W przypadku zastosowania SCHEMATU 2 nie jest 

bowiem wymagany dostęp do bloku operacyjnego, chirurga witreoretinalnego/anestezjologa.  

 

- Jeśli krwotok jest większy niż 5DD, przekracza arkady naczyniowe lub jego grubość > 500 µm należy 

rozważyć SCHEMAT 4 leczenia, czyli witrektomię rozszerzoną 

 

- Kontrola powinna odbyć się w pierwszym dniu po interwencji. W czasie kontroli szczególny nacisk 

należy położyć na pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego, ocenę przylegania siatkówki i wykluczenia 

zamknięcia kąta przesączania (dotyczy szczególnie SCHEMATU 2 leczenia u pacjentów z soczewką 

własną). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Tab. 3. PROPONOWANE POSTĘPOWANIE W KRWOTOKU PODPLAMKOWYM TRWAJĄCYM  1-3 TYGODNIE  

Cecha 

krwotoku 

Wielkość 

krwotoku 

< 5DD6 

 

> 5DD  

w obrębie arkad naczyniowych 

> 5DD  

przekracza arkady 

naczyniowe 

 

Grubość 

krwotoku 

w OCT7 

< 250 µm < 500 µm > 500 µm 

Proponowane 

postępowanie lecznicze 

SCHEMAT 1 

Iniekcja anty-VEGF do 

komory ciała szklistego 

SCHEMAT 3 (preferowany) 

Witrektomia  

 

SCHEMAT 2 

Iniekcja anty-VEGF + tPA8 + 

C3F8
9/SF610 do komory ciała 

szklistego 

SCHEMAT 4 

Witrektomia 

rozszerzona 

Czas kontroli po 

interwencji 

Następny dzień 

 

Następny dzień Następny dzień 

 

Komentarz do tabeli nr 3: 

- Szczegółowy opis proponowanych SCHEMATÓW LECZENIA 1-4 znajduje się w Tabeli 4. Należy 

podkreślić, iż ostateczny wybór terapii należy do lekarza prowadzącego, a ww. tabela jest jedynie 

propozycją leczenia 

 
6 DD disc diameter średnica tarczy nerwu wzrokowego 
7 Grubość krwotoku dotyczy wyłącznie warstwy krwi w OCT. Pomiaru dokonujemy w najgrubszym miejscu. 
Nie należy mierzyć grubości CNV, blizny, RPE, siatkówki 
8 Actilyse 
9 Gaz oktafluoropropan; gaz sugerowany ze względu na dłuższy okres wchłaniania  
10 Gaz sześciofluorek siarki 



 

- Izolowane leczenie anty-VEGF (SCHEMAT 1) jest proponowane u pacjentów z krwotokiem o 

wielkości <5DD (średnic tarczy) przy jednoczesnej grubości < 250 µm. Jeśli krwotok jest > 5DD lub 

grubszy niż 250 µm należy rozważyć inne opcje lecznicze. 

 

- Jeśli krwotok jest większy niż 5DD, ale mieści się w obrębie arkad naczyniowych i jednocześnie jego 

grubość jest poniżej 500 µm pacjentowi można zaproponować SCHEMAT 3 (preferowany) lub 

SCHEMAT 2 leczenia. SCHEMAT 3 może być bardziej skuteczny w przypadku krwotoków trwających 

dłużej niż 7dni. Jednakże w przypadku braku dostępności chirurga witreoretinalnego, sali 

operacyjnej, innych przeciwwskazań do operacji (np. stan ogólny pacjenta, leki przeciwkrzepliwe) 

należy rozważyć SCHEMAT 2. 

 

- Jeśli krwotok jest większy niż 5DD, przekracza arkady naczyniowe lub jego grubość > 500 µm należy 

rozważyć SCHEMAT 4 leczenia, czyli witrektomię rozszerzoną 

 

 

- Kontrola powinna odbyć się w pierwszym dniu po interwencji. W czasie kontroli szczególny nacisk 

należy położyć na pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego, ocenę przylegania siatkówki i wykluczenia 

zamknięcia kąta przesączania (dotyczy szczególnie SCHEMATU 2 leczenia u pacjentów z soczewką 

własną). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tab. 4. Propozycje schematów leczenia  

  Uwagi praktyczne 

SCHEMAT 1 Iniekcja 0,05 ml anty-VEGF do 

komory ciała szklistego 

- Preferowane preparaty anty-VEGF nowszej generacji 

- Wskazana kontrola efektu leczenia po 3-4 tygodniach 

i ewentualna kontynuacja leczenia anty-VEGF 

SCHEMAT 2 - Iniekcja 0,05 ml anty-VEGF +  

- Iniekcja 0,05 - 0,1 ml tPA +  

- Iniekcja 100% SF6  0.5ml  lub   

100% C3F8 0.3ml do komory  ciała 

szklistego + 

- Ew. paracenteza komory 

przedniej 

- Wymagana pozycja z głową opuszczoną pod kątem 

40 stopni po zabiegu11 [19,20]  

- W przypadku braku dostępności tPA można podać 

iniekcję doszklistkową anty-VEGF + gazu (100% SF6  

0.5ml  lub   100% C3F8  0.3ml)  

- Możliwy wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego po 

zabiegu 

SCHEMAT 3 - Witrektomia +  

- Endotamponada gazem + 

- Podsiatkówkowa iniekcja t-PA +/-  

- Podsiatkówkowa lub 

doszklistkowa iniekcja anty-VEGF  

- Wymagany dostęp do bloku operacyjnego, 

konsultacja anestezjologiczna, konsultacja 

witreoretinalna, ew. modyfikacja leczenia 

p/krzepliwego 

SCHEMAT 4 Witrektomia rozszerzona: 

- Podsiatkówkowe płukanie krwi i 

usunięcie MNV, z autologicznym 

przeszczepem naczyniówki i 

nabłonka barwnikowego (PATCH), z 

podaniem oleju silikonowego, 

- Jak wyżej + z rotacją plamki 

- Wymagany dostęp do bloku operacyjnego, 

konsultacja anestezjologiczna, konsultacja 

witreoretinalna, ew. modyfikacja leczenia 

p/krzepliwego, 

- Zabiegi techniczne trudne, wymagają 

doświadczonego chirurga witreoretinalnego, efekty 

ograniczone, duże ryzyko powikłań 

 
11 Przez 2-3 doby (z pominięciem przerwy nocnej), przez 20 minut w ciągu każdej godziny oczy pacjenta 
powinny być skierowane na punkt na podłodze znajdujący się w odległości około 2 m.  Daje to ustawienie 
gałek ocznych pod kątem 40 stopni [20]. 



Anty-VEGF (vascular endothelial growth factor – śródbłonkowy czynnik wzrostu naczyń) [21-23] (tab. 5) 

VEGF jest rodziną białek sygnałowych, z których VEGF-A jest najważniejszym czynnikiem 

odpowiedzialnym za neowaskularyzację naczyniówkową i siatkówkową, a także za zwiększenie 

przepuszczalności naczyń krwionośnych. 

Wzrost wydzielania VEGF następuje w odpowiedzi na hipoksję komórkową (szczególnie komórek RPE), co 

leży u podłoża wielu chorób okulistycznych, m.in.: 

- postaci wysiękowej (z neowaskularyzacją) zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem  

- cukrzycowego obrzęku plamki 

- proliferacyjnej retinopatii cukrzycowej  

- zakrzepu gałęzi lub żyły środkowej siatkówki 

- jaskra neowaskularna. 

 

Podstawą terapii schorzeń przebiegających z neowaskularyzacją jest podawanie doszklistkowych iniekcji 

leków anty-VEGF. 

 

Tab. 5 Podstawowe informacje o dostępnych w Polsce anty-VEGF 

Nazwa Typ Wiązane formy Dawka Okres 

półtrwania w 

ciele szklistym 

Bewacizumab Rekombinowane, 

humanizowane przeciwciało 

monoklonalne IgG1 

Wszystkie izoformy 

VEGF-A 

1.25 

mg/0.05 

mL 

9-10 dni 

Ranibizumab Fragment rekombinowanego, 

humanizowanego przeciwciała 

monoklonalnego IgG1 

Wszystkie izoformy 

VEGF-A 

0.3 

mg/0.05 

mL lub 0.5 

mg/0.05 

mL 

7 -9 dni 



Aflibercept Rekombinowane białko fuzyjne 

składające się z fragmentów 

domen zewnątrzkomórkowych 

ludzkich receptorów VEGF 1 i 2, 

połączonych z fragmentem Fc 

ludzkiej IgG1 

VEGF-A, VEGF – B, 

PGF 

2.0 

mg/0.05 

mL 

7 dni 

Brolucizumab Humanizowany 

jednołańcuchowy fragment 

przeciwciała monoklonalnego 

Wszystkie izoformy 

VEGF-A 

6.0 

mg/0.05 

mL 

4-5 dni 

Faricimab Humanizowane przeciwciało 

bispecyficzne 

Wszystkie izoformy 

VEGF-A i 

angiopoetyna-2 

6.0 

mg/0.05 

mL 

7-8 dni 

 

 

tPA – tkankowy aktywator plazminogenu (Actilyse) [24-25] 

Tkankowy aktywator plazminogenu (tPA) to enzym fibrynolityczny odpowiedzialny za przekształcanie 

plazminogenu w plazminę i lizę skrzepu. Rekombinowany tPA (rtPA) działa fibrynospecyficznie — aktywuje 

plazminę głównie w miejscach zawierających fibrynę. 

W okulistyce rtPA stosowany jest jako środek wspomagający rozpuszczanie skrzepów w przebiegu 

krwotoków podsiatkówkowych. 

W załączniku 1 – sposób przygotowania Actilyse do iniekcji wewnątrzgałkowej 

 

 

 

 



Uwagi końcowe: 

- kluczowe znaczenie rokownicze ma czas interwencji 

o SMH to stan nagły, najlepsze okno terapeutyczne to okres <7dni trwania krwotoku 

o skuteczne leczenie SMH możliwe do 3 tygodni od powstania krwotoku 

 

- jakiekolwiek leczenie (nawet “niepełne”, np. brak tPA w szpitalu) jest lepsze niż brak leczenia  

w ogóle 

 

- zawsze należy kontynuować leczenie anty-VEGF w przypadku obecności MNV 

 

- ze względu na brak wieloośrodkowch/randomizowanych badań na dużej liczbie pacjentów, 

powyższe rekomendacje powstały głównie w oparciu o doświadczenia ekspertów i stanowią 

jedynie wskazówki, które mają pomóc w podjęciu decyzji dotyczących leczenia. Możliwe jest 

indywidualne podejście uzależnione od stanu oka. 
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Załącznik 1 

Przygotowanie leku Actilyse do iniekcji okulistycznej (która jest zastosowaniem poza zarejestrowanymi 

wskazaniami - tzw. off-label use) wymaga precyzyjnego rozcieńczenia w warunkach aseptycznych, 

zazwyczaj na sali operacyjnej, bezpośrednio przed użyciem. Poniżej przedstawiono standardowy protokół 

stosowany w okulistyce:  

Wymagane materiały 

• Fiolka Actilyse 10 mg (najczęściej stosowana do celów okulistycznych) 

• Jałowa woda do wstrzykiwań 

• Jałowy, 0,9% roztwór chlorku sodu (soli fizjologicznej) (opcjonalnie, do dalszego rozcieńczenia) 

• Jałowe strzykawki i igły / kaniula do transferu 

• Środki do dezynfekcji (np. waciki nasączone alkoholem)  

 

Instrukcja przygotowania 

1. Rekonstytucja (rozpuszczenie proszku): 

1. W warunkach aseptycznych, zawartość fiolki z suchą substancją Actilyse należy rozpuścić w 

odpowiedniej objętości jałowej wody do wstrzykiwań. 

2. W przypadku fiolki 10 mg należy dodać 10 ml jałowej wody do wstrzykiwań, aby uzyskać stężenie 

1mg/ml. (Analogicznie by uzyskać stężenie 1mg/ml: a) w przypadku fiolki Actilyse 20 mg należy dodać 20 ml 

jałowej wody do wstrzykiwań, b) w przypadku fiolki Actilyse 50 mg należy dodać 50 ml jałowej wody do 

wstrzykiwań) 

3. Aby to ułatwić, do większych opakowań dołączana jest często kaniula do transferu. 



4. Podczas dodawania wody, strumień należy skierować na ściankę fiolki, a następnie delikatnie 

wirować (nie wstrząsać!), aż proszek całkowicie się rozpuści. Ewentualne pęcherzyki powietrza powinny 

zniknąć po chwili. 

2. Dalsze rozcieńczenie do iniekcji okulistycznej: 

1. Uzyskany roztwór ma stężenie 1 mg/ml.  

2. W przypadku podania doszklistkowego należy podać 0,05 – 0,1 ml roztworu o stężeniu 1mg/ml, 

czyli 50 – 100 mikrogramów alteplazy 

3. Aby uzyskać odpowiednią dawkę do podania podsiatkówkowego należy pobrać 1 ml roztworu o 

stężeniu 1 mg/ml i uzupełnić do 8 ml roztworem 0,9% NaCl. Otrzymany w ten sposób roztwór o stężeniu 

125 g/ml. Przygotowany roztwór podaje się podsiatkówkowo w ilości 0,1-0,2 ml (12,5-25 mikrogramów 

alteplazy) 

3. Pobranie dawki i podanie: 

1. Bezpośrednio przed podaniem, należy pobrać wymaganą, precyzyjnie odmierzoną dawkę do 

odpowiedniej strzykawki. 

2. Iniekcja musi być wykonana przez wykwalifikowanego okulistę, w odpowiednim, sterylnym 

środowisku (np. na sali operacyjnej).  

Ważne uwagi: 

• Actilyse po rekonstytucji należy zużyć natychmiast. Chociaż można go przechowywać w lodówce 

(2-8°C) do 24 godzin, w okulistyce zazwyczaj przygotowuje się go tuż przed zabiegiem. 

• Nie należy mieszać Actilyse z innymi lekami w tej samej strzykawce ani linii infuzyjnej (nawet z 

heparyną). 

• Stosowanie Actilyse w okulistyce jest zastosowaniem poza oficjalnymi wskazaniami i opiera się na 

specjalistycznych protokołach klinicznych 
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