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Optyczna koherentna tomografia (OCT, optical coherence tomography) została odkryta 
w laboratorium optycznym w Massachusetts Institute of Technology w późnych latach 
osiemdziesiątych ubiegłego wieku przez Jamesa Fujimoto i jego współpracowników: 
Carmen Puliafito, Joela Schumana, Davida Huanga, Erica Swansona i Mike’a Hee. Zaczęło 
się od eksperymentalnej próby zmierzenia grubości rogówki po ablacji laserem ekscime-
rowym w czasie rzeczywistym. Mimo że próba nie powiodła się, wynalazcy szybko zorien-
towali się, że OCT może być wykorzystane do mierzenia grubości tkanek ocznych w czasie 
rzeczywistym. Pierwsza publikacja na temat OCT pojawiła się w Science w 1991 r. W 1996 r. 
technika ta została przejęta przez spółkę handlową, a wkrótce potem urządzenie zaczęło 
być sprzedawane komercyjnie. W 2013 r. śmiało można stwierdzić, że OCT jest jednym 
z najbardziej pomocnych badań w okulistyce i jest bezdyskusyjnie jednym z najważniej-
szych badań w diagnostyce siatkówki.

Przekazujemy Czytelnikom łatwy w odbiorze, krótki, ale kompletny podręcznik OCT 
oparty na zdjęciach chorób. Mając na względzie to, jak ważne jest OCT w praktyce, doszliśmy 
do wniosku, że głównym celem tej książki powinno być pokazanie zdjęć OCT. Skupiliśmy 
się na przejrzystym przedstawieniu treści, doskonałych zdjęciach i dobrze udokumento-
wanych objawach patologicznych. Opis kliniczny jednostek chorobowych jest skrócony 
do minimum. Jest wiele doskonałych podręczników, w których te jednostki są opisane 
dokładniej. Mamy nadzieję, że ten podręcznik będzie przydatny w codziennej praktyce.

Przedmowa
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Rozpoznania neuropatii nerwu wzrokowego zwykle dokonuje się na podstawie obrazu kli-
nicznego. Przebieg choroby i szybkość pojawiania się zmian na tarczy nerwu wzrokowego 
często wskazują na określone rozpoznanie i etiologię. Szybki początek jest typowy dla 
demielinizacji, zapalenia, niedokrwienia i urazu, natomiast stopniowe pojawianie się zmian 
sugeruje ucisk, toksyczne, odżywcze i niektóre dziedziczne przyczyny neuropatii.

Objawy kliniczne typowe dla neuropatii to dośrodkowy defekt źreniczny, utrata widzenia 
różnego stopnia, dyschromatopsja, zmiany w polu widzenia. Badaniem pomocniczym w dia-
gnostyce neuropatii nerwu wzrokowego jest pole widzenia, które często ukazuje ubytki 
charakterystyczne dla choroby podstawowej. Często do postawienia rozpoznania konieczne 
jest neuroobrazowanie. Coraz ważniejszym badaniem w diagnozowaniu i kontrolowaniu 
przebiegu chorób nerwu wzrokowego staje się OCT. Zmiany wykrywane za pomocą OCT 
mogą być zróżnicowane, zależy to zarówno od objawów klinicznych, jak i zaawansowania 
neuropatii nerwu wzrokowego. W związku z tym, że większość neuropatii ujawnia się jako 
obrzęk i/lub zanik nerwu wzrokowego, poniżej zostały przedstawione najbardziej charakte-
rystyczne wyniki OCT w takich przypadkach.
ZAPALENIE NERWU WZROKOWEGO
Zapalenie nerwu wzrokowego jest najczęstszą przyczyną neuropatii u młodych dorosłych. Scho-
rzenie to może mieć podłoże idiopatyczne lub być związane ze zmianami demielinizacyjnymi (np. 
stwardnieniem rozsianym), infekcyjnymi, okołoinfekcyjnymi, zapalnymi i poszczepiennymi oraz 
występować w chorobach autoimmunologicznych. W ostrym zapaleniu nerwu wzrokowego do 
udokumentowania obrzęku tarczy mogą służyć skany B przez tarczę nerwu wzrokowego. Analiza 
grubości warstwy włókien nerwowych siatkówki oraz tarczy nerwu wzrokowego może odzwiercie-
dlać zmiany związane z obrzękiem tarczy nerwu wzrokowego oraz progresywne zmiany związane 
z długo trwającą utratą aksonów i zanikiem nerwu (ryc. 6.2.1).

OBRZĘK TARCZY I TARCZA ZASTOINOWA
Obrzęk tarczy i nerwu wzrokowego występuje w wielu stanach patologicznych nerwu wzrokowego. 
Uważa się, że zastój przepływu aksoplazmy przez włókna nerwowe siatkówki jest związany ze 
zmianami biochemicznymi i strukturalnymi, a ujawnia się jako pogrubienie i obrzęk warstwy włókien 
nerwowych siatkówki. Tarcza zastoinowa jest obrzękiem związanym z podwyższonym ciśnieniem 
wewnątrzczaszkowym (ICP, intracranial pressure). Stan ten cechuje zwiększona całkowita grubość 
siatkówki i grubość warstwy włókien nerwowych siatkówki (RNFL, retinal nerve fiber layer) na 
skanie objętościowym nerwu wzrokowego w OCT. We wczesnych stadiach tarczy zastoinowej cał-
kowita grubość siatkówki jest bardziej czułym parametrem niż grubość RNFL, gdyż w niektórych 
przypadkach grubość RNFL może nie być zwiększona lub RNFL może być niedokładnie zmierzona 
w przypadku ostrego obrzęku, gdy dochodzi do błędu podziału warstw siatkówki przez oprogramo-
wanie (ryc. 6.2.2). Najnowsze badania sugerują, że zwiększona grubość okołotarczowego RNFL 
u pacjentów z nowo zdiagnozowaną tarczą zastoinową jest związana ze zwiększonym ICP. SD-OCT 
– jak się wydaje – ma ograniczoną przydatność w przypadku prognozowania wzrostu ICP u pacjen-
tów z długo trwającą ostrą tarczą zastoinową. Co ciekawe, na skanach B tarczy nerwu wzrokowego 
wykazano, że u niektórych pacjentów z tarczą zastoinową może występować wywinięcie (inward 
angulation) okołotarczowej warstwy RPE/błona Brucha (BM, Bruch’s membrane) przy tarczy nerwu 
wzrokowego, co nie występuje w innych przypadkach obrzęku tarczy.

ZANIK NERWU WZROKOWEGO
Zanik nerwu wzrokowego stanowi wspólną końcową fazę wielu chorób nerwu wzrokowego. 
Na skanach włókien nerwowych widać ścieńczenie RNFL. Pomiary grubości okołotarczowego 
RNFL i warstwy komórek zwojowych plamki wykonane za pomocą OCT mogą być również 
nieprawidłowe nawet we wczesnej fazie choroby (ryc. 6.2.3.).

Neuropatia i obrzęk nerwu wzrokowego6.2
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6.2
A

B

Rycina 6.2.1 (A) Skan liniowy przez nerw wzro- 
kowy u pacjenta ze stwardnieniem rozsianym bez 
zapalenia nerwu wzrokowego i ze względnie prawi- 
dłowym nerwem wzrokowym. (B) Ten sam pacjent 
w czasie zapalenia nerwu wzrokowego z widocz-
nym obrzękiem. Dla porównania strzałki 
wskazujące podobną lokalizację.

A

C

B

Rycina 6.2.2 (A) Zdjęcie tarczy zastoinowej 
w przebiegu podwyższonego ICP. (B) Angiografia 
fluoresceinowa ukazuje znaczny późny przeciek 
na tarczy nerwu wzrokowego. (C) Skan liniowy 
OCT z masywnym pogrubieniem nerwu 
wzrokowego (krótkie strzałki), płynem podsiat-
kówkowym (długie strzałki) i torbielowatym 
obrzękiem plamki (groty strzałek).

A

B

C

OD

OD

OS

OS

Rycina 6.2.3 (A) Kolorowe zdjęcie dna oka 
oraz (B) skan B przez tarczę nerwu wzrokowego 
u pacjenta z zanikiem nerwu wzrokowego. 
Skany B OCT przez tarczę nerwu wzrokowego 
przedstawiają powiększenie zagłębienia w obu 
oczach wtórne do utraty komórek zwojowych 
siatkówki. Analiza tarczy nerwu wzrokowego 
i (C) RNFL przedstawia nieprawidłowo 
zmniejszoną grubość RNFL w obu oczach. 
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Wprowadzenie: Tylne zapalenie twardówki jest rzadkim zapaleniem twardówki zlokalizowanym 
tylnie od przyczepów mięśni prostych. Tylne zapalenie twardówki może występować samo lub 
z towarzyszącym zapaleniem przedniego odcinka twardówki. Choroba znacznie częściej dotyka 
kobiety, jest to spowodowane związkiem z chorobami autoimmunologicznymi. Zapalenie twar-
dówki jest związane z wieloma chorobami ogólnymi, ale najsilniej z reumatoidalnym zapaleniem 
stawów. Zazwyczaj występuje od czwartej do szóstej dekady życia. Obserwowane były również 
przypadki infekcyjnego zapalenia twardówki, ale tylne zapalenie twardówki o podłożu zapalnym 
jest rzadkie. 

Objawy kliniczne: Najczęściej zgłaszane objawy to ból, tkliwość, zamazane widzenie, opadnięcie 
powieki i ograniczenie ruchomości gałki ocznej. Ból zgłasza jedna trzecia pacjentów. Do częstych 
objawów należą fałdy naczyniówki, wysiękowe odwarstwienie siatkówki i zwiększenie grubości 
naczyniówki oraz jej odłączenie (ryc. 17.6.1). Do mniej częstych objawów należą obrzęk tarczy 
nerwu wzrokowego i plamki, gromadzenie się podsiatkówkowo złogów, krwotoków i wysięków. 
Postawienie diagnozy może być trudne w związku z brakiem zapalenia przedniego odcinka 
twardówki. 

Obraz OCT: Może wystąpić CME, ale najczęściej występuje surowicze odwarstwienie plamki 
i siatkówki. Naczyniówka może mieć zwiększoną grubość na obrazach o zwiększonej głębokości 
skanowania (ryc. 17.6.2 i 17.6.3). 

Badania dodatkowe: Obraz w angiografii fluoresceinowej jest wyjątkowo podobny do obrazu 
zespołu Vogta-Koyanagiego-Harady z ogniskami przecieku podsiatkówkowego zlewającymi się 
w późnych fazach. Skan B w ultrasonografii ujawnia płyn w przestrzeni pod torebką Tenona, który 
daje charakterystyczny objaw litery T. Obecne jest również zwiększenie grubości twardówki. 
Widoczne może być również wysiękowe odwarstwienie siatkówki. Tomografia komputerowa lub 
rezonans magnetyczny oczodołu mogą ujawnić rozlane zwiększenie grubości twardówki (objaw 
pierścienia 360° widoczny na skanach w tomografii komputerowej).

Leczenie: Powinno się wykluczyć współistnienie chorób ogólnych. Skuteczne jest leczenie nieste-
roidowymi lekami przeciwzapalnymi, doustnymi kortykosteroidami lub lekami immunosupresyjnymi 
w przypadkach opornych lub nawracających.

Tylne zapalenie twardówki17.6
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Rycina 17.6.1 Zdjęcie dna oka u pacjenta z tylnym zapaleniem twardówki z zaciemnieniem 
obrazu naczyniówki i subtelnymi fałdami naczyniówki, które są lepiej widoczne w angiografii 
fluoresceinowej i indocyjaninowej. 

Rycina 17.6.2 Skany OCT przez plamkę ujawniają surowicze odwarstwienie plamki. Widoczne 
jest zwiększenie grubości naczyniówki. Na skanach OCT nie jest możliwe zwizualizowanie jej 
zewnętrznej tylnej części. 

Płyn podsiatkówkowy

Granica twardówkowo-naczyniówkowa

Granica twardówkowo-naczyniówkowa

Pogrubienie naczyniówki

Rycina 17.6.3 Skan OCT z nieznacznie uniesioną plamką i z grawitacyjnym  
przemieszczeniem się wysiękowego odwarstwienia siatkówki ku dołowi. 
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Optycz na ko he rent na to mo gra fia (OCT, opti cal co he ren ce 
to mo gra phy) zo sta ła od kry ta w póź nych la tach osiem dzie sią -
tych ubie głe go wie ku przez Ja me sa Fu ji mo to i je go współ pra -
cow ni ków. W 1996 r. tech ni ka ta zo sta ła prze ję ta przez spół kę
han dlo wą, a wkrót ce po tem urzą dze nie za czę ło być sprze da -
wa ne ko mer cyj nie. Obec nie śmia ło moż na stwier dzić, że OCT
jest jed nym z naj bar dziej po moc nych ba dań w oku li sty ce
i bez dy sku syj nie jed nym z naj waż niej szych ba dań w dia gno sty -
ce siat ków ki. 

Ma jąc na wzglę dzie to, jak waż ne jest OCT w prak ty ce 
kli nicz nej, au to rzy pod ręcz ni ka sku pi li się na krót kim i przej -
rzy stym omó wie niu jed no stek cho ro bo wych, do sko na łym
ma te ria le zdję cio wym i do brze udo ku men to wa nych ob ja wach
pa to lo gicz nych. 
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