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Przez pojęcie masywnego krwotoku nadnaczyniówkowego, okre
ślanego także jako krwotok wypierający, rozumiemy krwawienie do 
przestrzeni między naczyniówką a  twardówką, którego rozmiary 
i  siła powodują wyparcie zawartości gałki ocznej na zewnątrz 
i  przemieszczenie siatkówki do przodu, co prowadzi do styku jej 
przeciwległych powierzchni. Zjawisko to w  literaturze angielskiej 
zwane jest popularnie kissing, co w prosty i obrazowy sposób opi
suje skutki zachodzących procesów (4) (ryc. 1). 

To niezwykle dramatyczne, na szczęście stosunkowo rzadkie, 
powikłanie występuje w  przebiegu wielu typowych operacji 
wewnątrzgałkowych, takich jak usunięcie zaćmy (6,19), operacje 
odwarstwienia siatkówki (8), zabiegi przetokowe w  jaskrze 
(2,9,29), przeszczepy drążące rogówki (11,21), witrektomia przez 
pars plana (25,27), a także jako powikłanie perforujących urazów 
gałki ocznej (17). Opisywano pojedyncze przypadki występowania 
samoistnego krwotoku nadnaczyniówkowego w  przebiegu czer
niaka naczyniówki (20), próby Valsalvy (30) oraz po laserowej 
fotokoagulacji siatkówki (10). Taylor (28) podaje, że około 1/3 
krwotoków wypierających występuje w  czasie trwania zabiegu 
operacyjnego, 1/3 w kilka godzin po operacji, a  reszta w okresie 
późniejszym, często bez związku z zabiegiem lub jako bezpośred
nie powikłanie urazu. Tak dużego procentu krwotoków dokonują
cych się w  okresie pooperacyjnym nie potwierdzają inne prace, 
chociaż Meier i Wiedemann (18), analizując dziesięciu pacjentów 
z cechami masywnego krwawienia nadnaczyniówkowego, podają, 
że 3 krwotoki miały miejsce po upływie 24-48 godzin od operacji. 
W pracy zaś Chu i wsp. (4) analizowano obraz ultrasonograficzny 

18 krwotoków, z  których 5  miało miejsce w  czasie operacji, aż 
8  rozwinęło się w  okresie pooperacyjnym, a  6  było związanych 
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Ryc. 1. Schematyczny rysunek gałki ocznej z masywnym krwotokiem nad
naczyniówkowym. 

	 1 – duży krwotok w  przestrzeni nadnaczyniówkowej, 2  – prze
mieszczona do przodu siatkówka, 3  – ciało szkliste wkleszczone 
w ranę operacyjną. 

Fig. 1. Schematic diagram of an eye with a massive suprachoroidal hemor
rhage. 

	 1 – a large hemorrhage in the suprachoroidal space, 2 – the retinal 
surface are in apposition, 3 – vitreous incarcerated in the cataract 
wound. 
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z silnym urazem gałki ocznej. 
Większość źródeł podaje, że częstość występowania krwotoku 

wypierającego w czasie operacyjnego leczenia zaćmy wynosi około 
0,2% (32), podczas operacji przetokowych w  jaskrze 0,73% (19), 
a  przy keratoplastyce drążącej 0,56% (21). Speaker i  wsp. (26) 
w swej pracy, opartej na wynikach obserwacji dużej grupy bada
nych, częstość występowania masywnego krwotoku nadnaczyniów
kowego w  czasie operacji zaćmy określają na blisko 0,16%, ale 
wartość ta rośnie do 0,19%, jeśli zastosuje się technikę wewnątrz
torebkową. Podają oni również, że ryzyko wystąpienia krwotoku 
w zabiegach przetokowych w jaskrze wynosi mniej więcej 0,15%, 
0,56% – przy keratoplastyce drążącej oraz 0,41% przy chirurgii 
szklistkowo-siatkówkowej. Po wprowadzeniu do leczenia zaćmy 
chirurgii małego cięcia zaobserwowano spadek częstości występo
wania krwotoku wypierającego. Eriksson (7) na podstawie wła
snych doświadczeń donosi, że ryzyko występowania tego powikła
nia po fakoemulsyfikacji jest równe tylko 0,03%, przy częstości 
0,13% w czasie operacji tradycyjną metodą zewnątrztorebkową. 

W  mechanizmach patogenetycznych krwotoku wypierającego 
największą rolę przypisuje się śródoperacyjnej hipotonii (4,18). Każ
de chirurgiczne otwarcie oka indukuje nagłe obniżenie ciśnienia 
śródgałkowego do poziomu ciśnienia atmosferycznego. Wówczas 
tętnice rzęskowe tylne długie i krótkie tracą oparcie i siłę utrzymu
jącą je w nienaruszonym stanie, co prowadzi do pękania ich ścian 
i  wynaczynienia krwi do przestrzeni między naczyniówką a  twar
dówką. Szczególnie zagrożone rozerwaniem są naczynia osłabione 
procesem miażdżycowym, zwyrodnieniowym czy zapalnym. Sto
sunkowo długi okres trwania śródoperacyjnej hipotonii w  zabie
gach keratoplastyki drążącej, związany z  czasowym usunięciem 
rogówki, jest odpowiedzialny za wyższe w  porównaniu z  innymi 
zabiegami operacyjnymi ryzyko rozwoju krwotoku wypierającego, 
sięgające 0,56% (21). Rośnie ono jeszcze bardziej, gdy wykonywa
ny przeszczep jest elementem zabiegu wieloproceduralnego, połą
czonym najczęściej z usunięciem zaćmy i wszczepieniem soczewki 
wewnątrzgałkowej, czasem z operacją przeciwjaskrową, witrekto
mią lub usunięciem wszczepu przedniokomorowego. Oczy kwalifi
kowane do przeszczepu są zazwyczaj słabsze, często po przebytych 
zapaleniach, przekrwione, po wcześniej wykonanych operacjach, 
niejednokrotnie z jaskrą wtórną. Prosta keratoplastyka drążąca jest 
znacznie rzadziej obarczona ryzykiem rozwoju krwotoku wypierają
cego niż zabiegi złożone z kilku procedur. Oprócz długotrwałej hipo
tonii bardzo niebezpieczne dla wytrzymałości ścian naczyń są duże 
wahania ciśnienia śródgałkowego. Ma to znaczenie szczególnie 
w czasie wykonywania witrektomii przez pars plana. Należy dążyć 
do utrzymywania względnie stałego ciśnienia śródgałkowego 
w czasie całej operacji. Bardzo korzystne jest operowanie przy nie
wielkim nadciśnieniu, rzędu 30-40 mmHg (27). Równie niebez
pieczny jest nagły spadek ciśnienia po otwarciu oka u  chorych 
z  jaskrą, u  których przed zabiegiem ciśnienie wewnątrzgałkowe 
było bardzo wysokie (28,29). Różnica ciśnień wewnątrz oka przed 
operacją i w czasie jej trwania jest wówczas ogromna. Powoduje 
to, że naczynia rzęskowe, które nie są w  stanie wytrzymać tak 
dużych wahań napięcia ich ściany, z łatwością pękają. 

Niezmiernie ważnym czynnikiem, który dodatkowo wpływa na 
ryzyko rozwoju krwotoku wypierającego, jest śródoperacyjny skok 
ciśnienia ogólnego krwi. Gdy po otwarciu oka w otoczeniu tętnic 
rzęskowych spada ciśnienie, tracą one przeciwważną do ciśnienia 
wewnątrznaczyniowego siłę, która zapobiega ich pękaniu. Jeśli do 

śródoperacyjnej hipotonii dołączy się skok ciśnienia krwi i związany 
z  tym zwiększony napór na ścianę naczynia od wewnątrz, ryzyko 
masywnego wylewu krwi do przestrzeni nadnaczyniówkowej nie
pomiernie rośnie. Wszystkie więc czynniki, które mogą powodować 
skoki ciśnienia ogólnego, mogą też prowokować rozwój krwotoku 
wypierającego. Podstawowym elementem odgrywającym tu bardzo 
ważną rolę jest stan emocjonalny chorego. Stres związany z opera
cją, mający negatywny wpływ na wysokość ciśnienia ogólnego 
pacjenta, stanowić więc może istotny czynnik ryzyka, o którym nie 
powinniśmy zapominać. 

Utrudnienie odpływu krwi z żył wirowatych może być dodatko
wym czynnikiem inicjującym kaskadę wydarzeń prowadzących do 
rozwoju krwotoku wypierającego (4). Ten mechanizm może mieć 
istotne znaczenie w  patogenezie krwotoku, rozwijającego się 
w okresie pooperacyjnym u chorych po operacji odwarstwienia siat
kówki z  opasaniem gałki ocznej, oraz w  przypadkach rozwoju 
samoistnego krwawienia do przestrzeni nadnaczyniówkowej 
w wyniku próby Valsalvy (30). 

Dodatkowym czynnikiem, wpływającym na ewentualny rozwój 
krwawienia nadnaczyniówkowego, może być rodzaj znieczulenia 
zastosowanego podczas zabiegu operacyjnego. Taylor (28) uważa, 
że bardziej obciążające dla pacjenta jest pod tym względem znie
czulenie ogólne. Podaje on kilka mechanizmów tłumaczących to 
zjawisko: 1) leki stosowane w znieczuleniu, np. halotan, ketamina, 
cyclopropan i inne, zwiększają napływ krwi tętniczej do oka, pod
czas gdy znieczulenie pozagałkowe wiąże się z  podaniem poza 
gałkę leków obkurczających ściany naczyń i  redukujących napływ 
krwi do oka; 2) intubacja prowadzi zazwyczaj do wzrostu ciśnienia 
ogólnego poprzez wyrzut katecholamin; 3) niewłaściwa kontrola 
głębokości anestezji może prowadzić do niezamierzonego wybu
dzania się pacjenta w czasie operacji; 4) wymioty, kaszel, odkrztu
szanie i kurcz krtani po intubacji mogą, wywołując efekt Valsalvy, 
prowokować gwałtowny wzrost ciśnienia ogólnego krwi, utrudnie
nie powrotu żylnego i niedotlenienie; 5) okulopresja i ręczny masaż 
gałki ocznej, stosowane podczas znieczulenia miejscowego, w istot
ny sposób zmniejszają ciśnienie wewnątrzgałkowe do pożądanej 
wartości 10-12 mmHg. O  ryzyku anestezji ogólnej wspomina też 
w swej pracy Wheeler (34), natomiast duże opracowanie na temat 
czynników ryzyka, opublikowane przez Speakera i  wsp. (26), nie 
potwierdza doniesień o  szkodliwości znieczulenia ogólnego. 
O wpływie typu znieczulenia na ryzyko rozwoju krwotoku wypiera
jącego niewątpliwie trudno jest mówić, gdyż w  pewnych typach 
zabiegów bardziej preferowane jest znieczulenie ogólne, w innych 
– jak operacje zaćmy – znieczulenie miejscowe. Ponadto należy 
pamiętać, że nie ma ogólnych standardów mówiących, w których 
rodzajach zabiegów powinno się stosować określony typ anestezji. 
Wszystko to zależy, w  dużej mierze, od własnych doświadczeń 
poszczególnych ośrodków. Jako przykład można podać prace auto
rów analizujących krwotoki wypierające, które rozwinęły się w cza
sie zabiegów keratoplastyki drążącej. Price (21) opisał 9 pacjentów 
z  krwotokiem, przy czym 7  operowano w  znieczuleniu ogólnym, 
a 2 w miejscowym. W pracy Ingrahama (11) na 14 analizowanych 
przypadków tylko w 4 zastosowano znieczulenie ogólne. Już tylko 
ten przykład wskazuje, jak trudna jest ocena wpływu rodzaju znie
czulenia na ryzyko rozwoju krwotoku wypierającego. Jeśli chodzi 
o nasze doświadczenia, nie zauważyliśmy znacznego wzrostu roz
woju krwotoku przy znieczuleniu ogólnym, jednak ten typ anestezji 
rezerwujemy wyłącznie do specjalnych wskazań, nie jest więc u nas 
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zbyt często stosowany. 
Biorąc pod uwagę patogenezę krwotoku wypierającego, nietrud

no jest przewidzieć, jakie czynniki mogą zwiększać ryzyko jego 
rozwoju. Są to czynniki zarówno natury ogólnej, jak i miejscowej, 
a  o  wielu już wcześniej wspominaliśmy. Reasumując, do stanów 
ogólnych zaliczamy: nadciśnienie tętnicze, choroby układu sercowo
-naczyniowego, cukrzycę, tachykardię śródoperacyjną, miażdżycę 
oraz zaawansowany wiek. Czynnikami zwiększonego ryzyka są też 
niektóre leki, stosowane w  okresie przedoperacyjnym, głównie 
wpływające na układ krzepnięcia i  fibrynolizy (3). Donosi się też 
o niekorzystnym wpływie Digoxinu przyjmowanego przez dłuższy 
czas przed zabiegiem. Preparat ten wykazuje dodatnie jonotropowe 
działanie na serce, w rezultacie czego dochodzi do zwiększenia jego 
pojemności minutowej. Wzrost rzutu serca i związany z tym wzrost 
ciśnienia, wywieranego na ścianę miażdżycowo zmienionych tętnic 
rzęskowych, mogą prowadzić do ich pękania i  rozwoju krwotoku 
wypierającego (26). Pozytywny wpływ mogą mieć natomiast stoso
wane przed operacją klonidyna lub a-metylodopa. Leki te blokują 
układ sympatyczny, obniżają ciśnienie ogólne krwi i  zmniejszają 
czynność serca oraz – co w szczególności korzystne – blokują skurcz 
naczyń i wzrost ciśnienia skurczowego krwi, związany z mechani
zmem Valsalvy, np. w czasie kaszlu. Wśród miejscowych czynników 
ryzyka wymienia się wysoką krótkowzroczność, jaskrę, bezsoczew
kowość lub pseudofakię oraz stany zapalne oka (4,7,23,33). Zabiegi 
filtracyjne w  jaskrze, jako szczególny typ operacji, obarczone są 
dodatkowymi czynnikami ryzyka częstszego rozwoju krwotoku 
wypierającego. Oprócz wszystkich wyżej wymienionych zmian do 
rozwoju krwotoku nadnaczyniówkowego, nawet w okresie poope
racyjnym, może dojść u chorych, u których w czasie zabiegu stoso
wano antymetabolity, oraz gdy ciśnienie wewnątrzgałkowe przed 
zabiegiem było bardzo wysokie, a  po operacji przez dłuższy czas 
utrzymywała się hipotonia (3,29). Także witrektomia przez pars pla
na i klasyczne zabiegi operacyjne odwarstwienia siatkówki są obar
czone dodatkowym ryzykiem wystąpienia masywnego krwotoku 
nadnaczyniówkowego. W czasie zewnątrztwardówkowego drena
żu płynu podsiatkówkowego i zakładania wszczepów istnieje moż
liwość bezpośredniego uszkodzenia tętnic rzęskowych. Kolejnymi 
czynnikami obciążającymi są wcześniejsze zabiegi na siatkówce 
i inne operacje oka oraz nadmierna krioterapia (27). 

Choć czynniki ryzyka i  mechanizmy prowadzące do rozwoju 
krwotoku wypierającego wydają się znane i  zrozumiałe, nadal 
wystąpienie tego powikłania w czasie zabiegu operacyjnego wywo
łuje zaskoczenie i  bezsilność chirurga. W  momencie stwierdzenia 
pierwszych objawów nieuchronność zachodzących procesów jest 
tak oczywista, że jakiekolwiek przeciwdziałanie kończy się zwykle 
niepowodzeniem. Pierwszymi symptomami, które powinny niepo
koić operującego, są wypadanie tęczówki, spłycenie komory przed
niej, wyparcie soczewki i ciała szklistego na zewnątrz rany operacyj
nej, a  w  dalszej kolejności utrata różowego refleksu z  dna oka 
i pojawienie się w obrębie źrenicy szarawych lub ciemnych pęche
rzy uniesionej siatkówki i  naczyniówki. W  drastycznych przypad
kach dochodzi do ich wkleszczenia w ranę śródoperacyjną. W sytu
acji, gdy pod wpływem dużego ciśnienia panującego w przestrzeni 
nadnaczyniówkowej dochodzi do przerwania ciągłości siatkówki 
i naczyniówki, w polu operacyjnym pojawia się krew (5). Wszystko 
to dzieje się niezwykle szybko, ma dramatyczny przebieg, trudny do 
zahamowania. Rozpoznanie objawów rozpoczynającego się krwo
toku wypierającego w  czasie operacji nie jest trudne, a  mimo to 

rzadko udaje się zahamować jego rozwój. Duże doświadczenie 
chirurga pozwala czasem na wczesne dostrzeżenie objawów krwo
toku, a tym samym na szybką reakcję ratującą niejednokrotnie oko 
i  wzrok pacjenta. Wszyscy są zgodni, że należy jak najszybciej 
„zamknąć” oko i – jeśli to możliwe – odprowadzić lub usunąć tkan
ki, tkwiące w ranie operacyjnej. Ważne jest, aby w chwili pojawie
nia się objawów krwawienia nadnaczyniówkowego równie szybką 
reakcją jak chirurg wykazał się cały personel sali operacyjnej. Musi
my natychmiast dysponować odpowiednimi szwami do zamknięcia 
rany – 8/0 lub grubszymi, gdyż cieńsze mogą być zbyt delikatne. 
Zamknięcie rany operacyjnej wiąże się ze wzrostem ciśnienia 
wewnątrzgałkowego, które działa jak tamponada i hamuje dalsze 
krwawienie z naczyń (21,32). Przed wprowadzeniem przez Verhoef
fa tylnej sklerotomii w 1915 roku jedynym postępowaniem u cho
rych z krwotokiem wypierającym było usunięcie gałki ocznej (31). 
Obecnie wielu chirurgów wykorzystuje możliwość śródoperacyjne
go wykonania jednej lub kilku tylnych sklerotomii w celu opróżnie
nia krwi, zbierającej się w przestrzeni nadnaczyniówkowej. Są jed
nak opinie, potwierdzone obserwacjami śródoperacyjnymi, że 
natychmiastowy drenaż ostrego krwawienia nadnaczyniówkowego 
może zaostrzać istniejący stan, prowadząc do mechanizmu błędne
go koła (14). 

Postępowanie pooperacyjne zależy w dużej mierze od rozległości 
krwotoku i obecności dodatkowych powikłań. Wirostko i wsp. (33) 
zaproponowali własny czterostopniowy podział krwotoków wypie
rających w zależności od ciężkości i nasilenia zmian. Ich klasyfikacja 
przedstawia się następująco. 
Io – izolowany krwotok w przestrzeni nadnaczyniówkowej. 
IIo – krwotok nadnaczyniówkowy z  towarzyszącym centralnym 

przemieszczeniem naczyniówki. 
IIIo – krwotok nadnaczyniówkowy z wkleszczeniem ciała szklistego 

w  ranę pooperacyjną i  centralnym przemieszczeniem naczy
niówki. 

IVo – krwotok nadnaczyniówkowy z wkleszczeniem ciała szklistego 
i siatkówki w ranę pooperacyjną i centralnym przemieszczeniem 
naczyniówki. 

Z doświadczeń autorów wynika, że rokowanie co do powrotu 
funkcji widzenia jest najlepsze w klasie I, a najgorsze w klasie IV. Aż 
50% pacjentów zaklasyfikowanych do ostatniej grupy ma dużą 
pooperacyjną hipotonię z  następowym zanikiem gałki ocznej, co 
w  grupie I  zdarza się tylko u  około 8% chorych. Nie tylko wyżej 
cytowani autorzy, ale też liczni inni są zgodni, że o  rokowaniu 
i możliwościach powrotu choćby niewielkiej funkcji widzenia w oku 
z  masywnym krwotokiem nadnaczyniówkowym decyduje rozwój 
dodatkowych powikłań. Krwotok wypierający, podobnie jak inne 
choroby błony naczyniowej, indukuje zmiany w dynamice przestrze
ni płynowych oka z następowym odkładaniem się osadów białko
wych w  strefie zewnątrzkomórkowej ciała szklistego, głównie 
u  jego podstawy. Te zmiany szklistkowe prowadzą do rozwoju 
zapalenia i proliferacji włóknistych oraz tworzenia się zrostów mię
dzy przeciwległymi powierzchniami siatkówki (22). Najgorsza pro
gnoza dotyczy chorych z krwotokiem w zakresie 360o oraz z towa
rzyszącym odwarstwieniem siatkówki (23,32). Po zresorbowaniu 
krwi w niektórych przypadkach może dochodzić do rozwoju trakcji 
w ciele szklistym, które pociągając siatkówkę, odwarstwiają ją od 
podłoża lub powodują przedarcie. Powstanie trakcji szklistkowo-
siatkówkowych jest częstsze u chorych, u których w czasie rozwoju 
krwotoku doszło do wkleszczenia ciała szklistego lub siatkówki 
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w ranę operacyjną. Odległym powikłaniem krwotoku wypierające
go może więc być trakcyjne i przedarciowe odwarstwienie siatków
ki (14). 

W ocenie rozległości i lokalizacji krwotoku nadnaczyniówkowego 
oraz stanu siatkówki i ciała szklistego pomocne jest badanie ultraso
nograficzne (4). Typowy krwotok wypierający ma w  badaniu USG 
obraz wysokiego krwotocznego uniesienia naczyniówki z  central
nym przemieszczeniem siatkówki. W pierwszych dniach obserwuje 
się tworzenie dużych skrzepów krwi w przestrzeni nadnaczyniówko
wej, których gęstość przy następnych badaniach maleje. Zgromadzo
na krew ulega hemolizie, dając około 10-14 dnia jednorodny echo
gennie obraz. Ultrasonograficzna ocena stopnia hemolizy umożliwia 
podjęcie decyzji o  czasie wtórnego drenażu przestrzeni nadnaczy
niówkowej. Zwykle gromadzeniu się krwi między naczyniówką 
a twardówką towarzyszy surowiczy przesięk pod siatkówką. Bada
nie USG umożliwia dokładną ocenę towarzyszącego wysiękowego 
odwarstwienia siatkówki. Zwykle jest ono płaskie, z niewielką ten
dencją do rozprzestrzeniania się i często samoistnie ulega wchłonię
ciu. W wątpliwych przypadkach USG pozwala zróżnicować surowi

cze odłączenie naczyniówki od zmian krwotocznych (ryc. 2). 
Biorąc pod uwagę możliwość rozwoju różnych powikłań w oku 

po krwotoku wypierającym, prowadzących ostatecznie do utraty 
funkcji i zaniku gałki ocznej, zawsze należy podjąć próby wtórnego 
leczenia takiego oka. W postępowaniu pooperacyjnym stosuje się 
początkowo duże dawki steroidów (80-120 mg na dzień) w  celu 
ograniczenia rozwoju stanu zapalnego (15,21) oraz leki przeciwbó
lowe i obniżające ciśnienie wewnątrzgałkowe. W dalszej kolejności 
powinno się rozważyć możliwość wykonania drenażu przestrzeni 
nadnaczyniówkowej drogą tylnych sklerotomii, łącznie z witrekto
mią przez pars plana lub bez. Optymalny czas zabiegu to 10-14 
dzień, gdy zgromadzona krew ulega hemolizie i  jest najłatwiejsza 
do usunięcia (15,32). Nie u  wszystkich chorych z  krwotokiem 
wypierającym wykonuje się witrektomię. Istnieją jednak pewne 
sytuacje, w  których wykonanie samych sklerotomii nie przynosi 
zamierzonego efektu. Wskazania do przeprowadzenia pełnej pars 
plana witrektomii obejmują: 1) styk przeciwległych powierzchni 
siatkówki ('kissing”); 2) towarzyszący wylew krwi do ciała szkliste
go; 3) wtórne trakcyjne lub przedarciowe odwarstwienie siatkówki; 
4) wkleszczenie siatkówki i ciała szklistego w ranę; 5) hipotonię; 6) 

wysokie ciśnienie śródgałkowe; 7) bardzo silny ból oka; 8) pozosta
wienie nieusuniętego materiału soczewkowego w  ciele szklistym 
(4,14,18). 

Istota zabiegu polega na wykonaniu 2-4 tylnych sklerotomii 
w odległości około 5-8 mm od rąbka rogówki w kwadrantach dol
noskroniowym i  dolnonosowym z  jednoczesną infuzją płynu do 
gałki ocznej (np. BSS Plus), przy czym kaniula infuzyjna wprowadzo
na jest do komory przedniej. Po ewakuacji krwi pęcherze uniesionej 
naczyniówki i siatkówki spłaszczają się i pojawia się różowy refleks 
z dna oka. Następnie wykonuje się pełną witrektomię tylną przez 
pars plana z infuzją w typowym miejscu (3 mm od rąbka rogówki), 
a  sklerotomie tylne się zamyka. Zabieg kończy wymiana płyn/gaz 
(14,22). Drenaż przestrzeni nadnaczyniówkowej jest możliwy 
dopiero około 10-14 dnia od wystąpienia krwotoku, gdy dokona się 
pełna liza skrzepów i upłynnienie krwi. Ten długi dwutygodniowy 
okres oczekiwania niesie ze sobą ryzyko rozwoju powikłań, głównie 
w  postaci odwarstwienia siatkówki, których można by uniknąć, 
gdyby zabieg przeprowadzono wcześniej. W tym celu próbuje się 
podawać dogałkowo leki rozpuszczające sieć fibrynową w skrzepie, 
co umożliwia wcześniejsze wykonanie drenażu. Dobre rezultaty 
uzyskuje się, stosując tkankowy aktywator plazminogenu (tPA), któ
ry podany miejscowo nie wpływa na układ krzepnięcia całego orga
nizmu. Początek rozpuszczania się skrzepów obserwuje się po 
około 30 minutach, a pełny efekt można uzyskać po 4-5 godzinach 
(12,13). Ponieważ każda iniekcja dogałkowa obciążona jest ryzy
kiem powikłań, podejmowano próby zastosowania tkankowego 
aktywatora plazminogenu w  leczeniu krwotoku nadnaczyniówko
wego, podając go podspojówkowo (16). Niestety nie uzyskano 
zadowalającego efektu rozpuszczenia skrzepłej krwi. Przyczyną 
niepowodzenia w tym przypadku była słaba zdolność penetracji tPA 
przez twardówkę i jego krótki okres półtrwania. 

W miarę wczesne wykonanie witrektomii z  ewakuacją krwi 
z przestrzeni nadnaczyniówkowej daje pacjentom pewne szanse na 
powrót widzenia. Wielu autorów opisuje możliwości uzyskania 
pooperacyjnej ostrości wzroku rzędu 0,1-0,6 nawet u około 29-32% 
chorych (14,18,24,27). Ogólnie rzecz biorąc, prace różnych autorów 
podają jednak bardzo rozbieżne dane na temat ostatecznych efek
tów leczenia. Wynika to zapewne z odmiennego doboru pacjentów 
i czasu badania oraz różnych metod leczenia. Bardzo optymistyczne 
doniesienia mówią o  próbach wtórnych wszczepów soczewek 
wewnątrzgałkowych w oczach po przebytym krwotoku wypierają
cym, w których udało się uzyskać ostrość wzroku w granicach 0,2-
0,5 (1). 

Choć uniknięcie krwotoku wypierającego wydaje się rzeczą nie
możliwą, istnieje kilka wskazań, których należałoby przestrzegać 
przy kwalifikowaniu chorych do zabiegu. Powinno się bezwzględnie 
unikać operowania pacjentów z  wysokim ciśnieniem ogólnym. 
Należałoby także zrezygnować z podawania w czasie zabiegu adre
naliny lub innych leków podnoszących ciśnienie krwi. Za optymalne 
ciśnienie śródgałkowe w czasie zabiegu uważa się ciśnienie rzędu 
10 mmHg, a efekt ten można łatwo uzyskać, stosując okulopresję 
oraz masaż gałki ocznej. W przypadku chorych z jaskrą, u których 
ciśnienie w  oku przed zabiegiem jest wysokie, poleca się ogólne 
podanie Diuramidu lub Mannitolu. Ważne jest prawidłowe ułożenie 
chorego w  czasie operacji, aby nadmierne obniżenie głowy nie 
powodowało zastoju żylnego w gałce ocznej. 

Podsumowując nasze rozważania na temat masywnego krwoto
ku nadnaczyniówkowego, wyrażamy nadzieję, że choć w niewiel
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Ryc. 2. Masywny krwotok nadnaczyniówkowy z centralnym przemieszcze
niem siatkówki w badaniu ultrasonograficznym w projekcji B. 

Fig. 2. A massive suprachoroidal hemorrhage with central retinal apposition 
shown on B-scan echogram.
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kim stopniu przyczyniliśmy się do lepszego zrozumienia problemów 
z nim związanych, a to być może zaowocuje lepszym przygotowa
niem pacjenta i chirurga na wypadek jego rozwoju. 
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