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Abstrakt 

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem (AMD) należy do głównych przyczyn nieodwracalnej 

utraty wzroku na świecie. Zanik geograficzny (GA) jest zaawansowanym, obecnie nieuleczalnym 

stadium suchej postaci AMD, charakteryzującym się postępującym zanikiem nabłonka barwniko-

wego oraz zewnętrznych warstw siatkówki, co prowadzi do znacznego pogorszenia widzenia. Op-

tyczna koherentna tomografia (OCT) zrewolucjonizowała diagnostykę i monitorowanie AMD, po-

nieważ umożliwiła obrazowanie mikrostruktury siatkówki in vivo oraz identyfikację biomarkerów 

obrazowych związanych z progresją choroby do późnych stadiów. Lepsze poznanie tych zmian 

może przyczynić się do wyjaśnienia patogenezy AMD oraz wspierać opracowywanie nowych stra-

tegii terapeutycznych i punktów końcowych badań klinicznych. W niniejszym przeglądzie przed-

stawiono biomarkery OCT opisywane jako predyktory progresji do późnych postaci zanikowych 

AMD, ze szczególnym uwzględnieniem wczesnych zmian zanikowych poprzedzających GA. 

Słowa kluczowe: OCT, biomarkery progresji, suche AMD, iRORA, cRORA, druzy, zanik geogra-

ficzny 
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1. Wstęp 

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem (AMD) to przewlekła, postępująca cho-

roba plamki żółtej prowadzącą do utraty widzenia w obszarze centralnym. Jest ona jedną 

z najczęstszych przyczyn nieodwracalnej ślepoty u osób starszych na świecie. Szacuje się, 

że do 2050 roku utrata wzroku spowodowana AMD będzie dotyczyć ponad 9 milionów 

osób, przy czym większe obciążenie chorobą obserwuje się u kobiet [1]. Patogeneza AMD 

jest wieloczynnikowa i obejmuje proces starzenia, predyspozycje genetyczne, czynniki 

środowiskowe oraz mechanizmy molekularne [2–4]. Choroba może przechodzić od wcze-

snych i pośrednich stadiów suchych do postaci zaawansowanych, obejmujących zanik 

geograficzny (GA), będący zaawansowaną postacią suchego AMD, oraz neowaskularyza-

cję plamki (wysiękowe, tzw. „mokre” AMD). Do charakterystycznych procesów patolo-

gicznych należą przewlekły stan zapalny, stres oksydacyjny oraz gromadzenie bogatych 

w lipidy złogów zewnątrzkomórkowych (druz) pomiędzy nabłonkiem barwnikowym 

siatkówki (RPE) a błoną Brucha. Zmiany te zaburzają transport metabolitów i składników 

odżywczych pomiędzy naczyniówką a fotoreceptorami, prowadząc do ich dysfunkcji i za-

niku.  Pogrubienie błony Brucha oraz inne zmiany związane z wiekiem mogą również 

sprzyjać rozwojowi neowaskularyzacji wyzwalanej przez VEGF u podatnych pacjentów 

[5]. Postęp w technikach obrazowania siatkówki całkowicie zmienił możliwości diagno-

styki i monitorowania AMD, umożliwiając dokładną ocenę zmian
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strukturalnych oraz lepsze powiązanie wyników obrazowania z mechanizmami rozwoju 

choroby. Obecnie w diagnostyce suchego AMD wykorzystuje się kilka metod obrazowa-

nia. Do podstawowych należą kolorowa fotografia dna oka (CFP), optyczna koherentna 

tomografia (OCT), autofluorescencja dna oka (FAF) oraz obrazowanie w bliskiej podczer-

wieni (NIR). W wybranych przypadkach stosuje się również angiografię fluoresceinową 

(FA), angiografię indocyjaninową (ICG-A) oraz angiografię OCT (OCT-A). Spośród tych 

metod OCT jest obecnie uznawana za podstawowe narzędzie oceny zmian strukturalnych 

oraz monitorowania przebiegu AMD [6,7]. 

Celem niniejszego przeglądu jest przedstawienie biomarkerów OCT związanych  

z progresją AMD, które są najczęściej wymieniane w literaturze i mają największe znacze-

nie kliniczne.  Artykuł skupia się szczególnie na suchym AMD oraz wczesnych zmianach 

zanikowych pojawiających się przed rozwojem GA. Identyfikacja pacjentów należących 

do grup wysokiego ryzyka — zwłaszcza chorych z pośrednim stadium AMD (iAMD) — 

ma istotne znaczenie dla prowadzenia konsultacji, planowania obserwacji, edukacji pa-

cjentów oraz kwalifikacji do przyszłych badań klinicznych, których celem będzie zapobie-

ganie lub opóźnienie rozwoju zaniku geograficznego. 

2. Znaczenie obrazowania OCT w suchym AMD 

Ostatnie postępy w nieinwazyjnym obrazowaniu siatkówki znacznie zwiększyły 

możliwości ilościowej i jakościowej oceny zmian patologicznych występujących w su-

chym AMD.  OCT stała się podstawową metodą diagnostyczną, ponieważ umożliwia uzy-

skiwanie zarówno obrazów przekrojowych (B-scan), jak i en face siatkówki, pozwalając na 

szczegółową ocenę jej warstw. Obrazowanie OCT w wysokiej rozdzielczości umożliwia 

precyzyjną analizę zmian strukturalnych oraz identyfikację biomarkerów związanych  

z progresją choroby, co ma istotne znaczenie zarówno dla określenia stadium choroby, jak 

i opracowywania nowych strategii terapeutycznych oraz punktów końcowych badań kli-

nicznych [8,9]. 

Znaczenie OCT w diagnostyce AMD potwierdza program Classification of Atrophy 

Meetings (CAM), w ramach którego opracowano kryteria rozpoznawania zaniku siat-

kówki w różnych stadiach AMD na podstawie obrazów OCT [10,11]. Wprowadzono na-

stępujące definicje dotyczące wyników badań OCT: 

• Całkowity zanik nabłonka barwnikowego i zewnętrznych warstw siatkówki 

(cRORA): definiowany przez (1) obszar zwiększonej transmisji sygnału do naczy-

niówki o średnicy co najmniej 250 µm, (2) odpowiadający mu obszar ścieńczenia lub 

przerwania ciągłości RPE o średnicy co najmniej 250 µm, oraz (3) zanik fotorecepto-

rów nad zmianą (np. ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL), zanik błony 

granicznej zewnętrznej (ELM), zanik strefy elipsoidalnej (EZ) i/lub strefy interdigita-

cji (IZ) przy braku przerwania RPE. 

• Niecałkowity zanik RPE i zewnętrznych warstw siatkówki (iRORA): charakteryzuje 

się zwiększoną transmisją sygnału do naczyniówki przy odpowiadającym jej ścień-

czeniu lub przerwaniu ciągłości RPE, degeneracją fotoreceptorów (zapadnięcie war-

stwy jądrzastej wewnętrznej (INL) i warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL),   

obecnością hiporefleksyjnego, klinowatego pasma w warstwie włókien Henlego 

(HFL), ścieńczeniem ONL, zaburzeniami ciągłości ELM lub EZ.   

Zmiany te nie spełniają jednak kryteriów cRORA i brak jest oznak przerwania RPE.  

• Całkowity zanik zewnętrznych warstw siatkówki (cORA): całkowity zanik strefy 

elipsoidalnej (EZ) i strefy interdigitacji (IZ), znaczne ścieńczenie zewnętrznych 

warstw siatkówki, okresowo występująca zwiększona transmisja sygnału do na-

czyniówki, przy zachowanej ciągłości RPE. 

• Niecałkowity zanik zewnętrznych warstw siatkówki (iORA): zachowanie ciągłości 

błony granicznej zewnętrznej (ELM), obecność strefy EZ, która jest widoczna, lecz 

nieciągła, bez wyraźnego ścieńczenia zewnętrznych warstw siatkówki,   

bez zwiększonej transmisji sygnału do naczyniówki i przy zachowanej ciągłości RPE 
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(Rycina 1). 
 

 
(a) (b) 

 
(c) (d) 

 

Rycina 1. B-skan OCT o wysokiej rozdzielczości (HR) wykonany aparatem REVO HR przedstawia-

jący cztery typy atrofii zdefiniowane przez CAM: (a) cRORA – obejmuje (obszar zaznaczony białym 

prostokątem): strefę zwiększonej transmisji sygnału do naczyniówki o średnicy co najmniej 250 μm, 

odpowiadający jej obszar ścieńczenia lub przerwania RPE oraz cechy degeneracji fotoreceptorów 

powyżej (szczegóły przedstawiono w tekście głównym). 

(b) iRORA – składa się z obszaru zwiększonej transmisji sygnału do naczyniówki (czarny trójkąt),  

z odpowiadającą mu strefą ścieńczenia lub przerwania RPE o szerokości mniejszej niż 250 μm 

(czarna gwiazdka) oraz cechami degeneracji leżących powyżej fotoreceptorów, takimi jak: zapad-

nięcie warstwy jądrzastej wewnętrznej (INL) (biała kropka) i warstwy splotowatej zewnętrznej 

(OPL) (czarna kropka), hiporefleksyjny klin w warstwie włókien Henlego (HFL), ścieńczenie war-

stwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) oraz przerwanie błony granicznej zewnętrznej (ELM) lub strefy 

elipsoidalnej (EZ) (biała gwiazdka). (c) cORA – definiowana przez brak strefy elipsoidalnej (EZ)  

i strefy interdigitacji (IZ) (biała kropka), znaczne ścieńczenie zewnętrznych warstw siatkówki oraz 

nieciągłą zwiększoną transmisję sygnału do naczyniówki (biała gwiazdka), bez przerwania RPE.  

(d) iORA – charakteryzuje się ciągłą błoną graniczną zewnętrzną (ELM) (biała gwiazdka) oraz za-

chowaną, lecz przerywaną strefą elipsoidalną (EZ) (biała kropka) w obecności wyraźnego ścieńcze-

nia zewnętrznych warstw siatkówki, bez zwiększonej transmisji sygnału do naczyniówki i bez prze-

rwania RPE (czarna kropka). 

 

Zgodnie z klasyfikacją CAM termin cRORA może być stosowany do określenia atrofii 

zarówno w oczach z obecnością, jak i bez obecności neowaskularyzacji plamki (MNV).  

W tym ujęciu termin zanik geograficzny (GA) jest zazwyczaj zarezerwowany dla atrofii 

występującej przy braku obecnej lub przebytej MNV. Analogicznie, termin nascent GA 

stosuje się do opisu wczesnych objawów w badaniu OCT odpowiadających iRORA, jeśli 

nie stwierdza się obecnej ani przebytej MNV 

 [11]. 

Celem programu CAM było opracowanie praktycznego systemu, który ułatwia kli-

nicystom ocenę stanu pacjentów z AMD oraz prowadzenie porad. Identyfikacja najwcze-

śniejszych zmian anatomicznych wykrywalnych w badaniu OCT, które pozwalają prze-

widzieć rozwój przyszłej atrofii, ma kluczowe znaczenie dla wdrożenia leczenia we wła-

ściwym czasie i może przyspieszyć badania kliniczne nad metodami spowalniania pro-

gresji choroby. Wykrywanie wczesnych zmian zanikowych w OCT może również pomóc 

w identyfikacji pacjentów, u których nie występują jeszcze wyraźne objawy kliniczne lub 

u których atrofia nie jest widoczna w innych technikach obrazowania, lecz którzy mimo 

to mogą kwalifikować się do udziału w badaniach interwencyjnych [10]. 

 

3. Biomarkery OCT związane z progresją do zaawansowanej 
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postaci suchego AMD 

Liczba biomarkerów OCT opisanych w literaturze stale rośnie (obecnie po-

nad 100). Należą do nich zmiany w siatkówce i naczyniówce oraz ich cechy charaktery-

styczne (morfologia i współczynnik refleksyjności). Ważnym celem pozostaje ustalenie, 

które biomarkery dostarczają najwięcej informacji przy przewidywaniu postępu AMD 

[12]. Może to również przyczynić się do opracowania niezawodnych modeli automatycz-

nych — wykorzystujących sztuczną inteligencję — służących do oszacowania ryzyka pro-

gresji choroby u konkretnego pacjenta. Wszystkie biomarkery progresji suchego AMD, 

opisane w tekście, zostały przedstawione w tabeli 1 poniżej.
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Tabela 1. Wykaz biomarkerów OCT związanych z progresją do zaawansowanej postaci suchego AMD oraz ich skróty. 
 

 

Druzy 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Złogi podsiatkówkowe 

 
 

Zmiany śródsiatkówkowe 

 
Nieprawidłowości kompleksu RPE–
BL–BrM (nabłonek barwnikowy 
siatkówki – blaszka podstawna – 
błona Brucha) 

 
Nieprawidłowości warstwy 
fotoreceptorów 

 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Wczesny zanik geograficzny (nGA) 

Niepełny zanik RPE i zewnętrznych 
warstw siatkówki (iRORA) 
Ubytki związane ze ą transmisją sy-
gnału do naczyniówki  

 

Nieprawidłowości naczyniówki 

Biomarkery OCT 

 
Wielkość druz: 

Objętość druz 
Wysokość druz 
Druzoidalne odwarstwienie nabłonka barwnikowego 
siatkówki (dPED) kompleks RPE–druza (RPEDC) 

Objętość RPEDC 
Nieprawidłowe ścieńczenie RPEDC (RAT) 
Nieprawidłowe pogrubienie RPEDC 

Refleksyjność druz: 
Refleksyjne podstruktury druz w badaniu OCT (ODSs) Niejedno-
rodna wewnętrzna refleksyjność druz (HIRD) Hiporefleksyjne 
rdzenie druz (hDCs) 

Hiperrefleksyjne złogi krystaliczne (HCDs) 

Wygląd druz: 
Druzy typu cuticular zwapniałe/refrakcyjne druzy 
Druzy miękkie 

 
Podsiatkówkowe złogi druzoidalne (SDD)/siateczkowate pseudodruzy (RPD) na-
byta zmiana żółtkowata (AVL) 

 
Śródsiatkówkowe ogniska hiperrefleksyjne (iHRF) 
Przesięk z druz (drusen ooze) 

 
Złóg podstawny blaszkowaty (BLamD)/Objaw podwójnej warstwy 
(DLS) złóg podstawny linijny (BLinD) 

 
 

Ścieńczenie warstwy fotoreceptorów (PR)/warstwy segmentów fotore-
ceptorów (PSL) Ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej 

Zapadnięcie warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) 

Nieprawidłowości hiperrefleksyjnego pasma zewnętrznej siatkówki (HORB): 

Nieprawidłowości strefy elipsoidalnej (EZ): 
Nieprawidłowości grubości lub ciągłości strefy elipsoidalnej (EZ) 

(przerwanie/ścieńczenie/nieregularność/utrata/zanik) 
Nieprawidłowości refleksyjności strefy elipsoidalnej 
(EZR) nieprawidłowość strefy interdigitacji (IZ) 

Nieprawidłowość błony granicznej zewnętrznej (ELM) 

Nieprawidłowości segmentu fotoreceptorów: 

Segment zewnętrzny (OS) 

 
 
 
 
 
 
 

Grubość naczyniówki 
Parametry przepływu uzyskane w OCT-A 
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3.1. Druzy 

Druzy są zewnątrzkomórkowymi złogami bogatymi w lipidy, które gromadzą się 

pomiędzy RPE, a błoną Brucha (BM).  Mogą one odzwierciedlać zmiany związane z pra-

widłowym procesem starzenia lub stanowić wczesną manifestację AMD. Składają się 

głównie ze złożonej mieszaniny lipidów (substancji tłuszczowych), białek oraz resztek ko-

mórkowych i w różnym stopniu podlegają procesowi hialinizacji, który wpływa na ich 

zróżnicowany wygląd oraz inne charakterystyczne cechy. Druzy są powszechnie klasyfi-

kowane według wielkości (małe: <63 µm; średnie: 63–125 µm; duże: >125 µm) oraz według 

wyglądu/ konsystencji (twarde: dobrze odgraniczone granice i kulisty kształt; miękkie: 

mniej wyraźne granice, wyglądem przypominają kopułę) [13,14]. Oprócz wielkości i wy-

glądu, takie cechy jak rozmieszczenie, lokalizacja oraz obciążenie (liczba/powierzch-

nia/objętość) mogą mieć wartość predykcyjną w ocenie progresji choroby. Na przykład 

centralne umiejscowienie druz oraz zwiększająca się ich liczba wiązały się z wyższym ry-

zykiem progresji wczesnej postaci AMD [15]. OCT umożliwia uzyskanie ilościowych pa-

rametrów dotyczących druz (np. objętości, powierzchni i refleksyjności). Opisano również 

kilka fenotypów druz o odmiennych cechach w badaniach obrazowych, w tym druzy typu 

cuticular, druzy zwapniałe oraz siateczkowate pseudodruzy (RPD)/podsiatkówkowe 

złogi druzoidalne (SDD) [14]. 
 

3.1.1. Wielkość druz 

Wielkość druz jest jedną z najważniejszych cech ryzyka i stanowi podstawę kilku sys-

temów klasyfikacji AMD. Duże druzy wiążą się z progresją do późnego stadium AMD, 

szczególnie do zaniku geograficznego (GA) [16,17]. Kolorowa fotografia dna oka (CFP) 

była historycznie główną metodą stosowaną do klasyfikacji druz jako małych, średnich 

lub dużych, na podstawie średnicy zmian. OCT w coraz większym stopniu uzupełnia lub 

zastępuje CFP w ocenie ryzyka, ponieważ umożliwia bardziej precyzyjną, trójwymiarową 

charakterystykę druz, obejmującą również pomiary objętościowe [18,19]. 

Objętość druz 

Objętość druz stanowi dobrze udokumentowany biomarker ryzyka progresji do GA 

[20–25]. Abdelfattah i wsp. jako pierwsi wykazali, że u pacjentów z objętością druz prze-

kraczającą 0,03 mm³ ryzyko progresji do późnej postaci AMD było ponad czterokrotnie 

większe w porównaniu z osobami z mniejszą objętością druz. [21]. Pasricha i wsp. wyka-

zali, że w obszarach, w których później rozwinął się GA, objętość druz była większa. 

Zmiany te były wykrywalne już 2–4 lata przed wystąpieniem GA. [26]. W przeciwieństwie 

do tego, Chung i wsp. nie stwierdzili istotnego statystycznie związku pomiędzy dużą ob-

jętością druz (zdefiniowaną jako ≥0,2 mm³ w obrębie centralnych 5 mm), a ryzykiem pro-

gresji. Autorzy zastosowali różne wartości progowe objętości, które kwalifikowały ją jako 

wysoką i wykazali, że obszar o średnicy 5 mm stanowi lepszy wybór niż okrąg o średnicy 

3 mm, który może prowadzić do niedoszacowania objętości. Należy również podkreślić, 

że populacja badana była ograniczona do kohorty amiszów, co może wpływać na możli-

wość uogólnienia uzyskanych wyników [27]. 

Wysokość druz 

Większe wymiary druz — szczególnie zwiększona wysokość druz — były związane 

z innymi biomarkerami OCT ryzyka rozwoju GA, takimi jak zaburzenia ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej (ELM), strefy elipsoidalnej (EZ) oraz RPE. Większa wysokość druz 

może odzwierciedlać nasilony stres mechaniczny i metaboliczny wywierany na leżące nad 

nimi komórki RPE oraz fotoreceptory [28]. Oncel i wsp. zaproponowali klasyfikację opartą 

na wysokości wierzchołkowej i szerokości podstawy druz, która obejmowała kategorię 

bardzo dużych druz (wysokość wierzchołkowa 55–208 µm oraz szerokość podstawy >209 

µm) [18]. 

https://doi.org/10.3390/diagnostics16101555


Diagnostics, 2026, 16, 

1555 

7 z 31 

https://doi.org/10.3390/diagnostics16101555 

 

 

Druzoidalne odwarstwienie nabłonka barwnikowego siatkówki (dPED) 

Druzoidalne odwarstwienie nabłonka barwnikowego siatkówki (dPED) definiuje się 

jako oddzielenie RPE od błony Brucha, spowodowane zlewaniem się dużych miękkich 

druz. Stanowi ona jedną z największych zmian związanych z druzami i jest zazwyczaj 

definiowana jako osiągająca co najmniej 350 µm w najmniejszym wymiarze średnicy (Ry-

cina 2). Druzoidalne odwarstwienie nabłonka barwnikowego siatkówki (dPED) często 

ulega późniejszej regresji lub zapadnięciu, po których może rozwinąć się zanik siatkówki. 

Badania wykazują, że w około 27–66% oczach z druzenoidalnym PED występuje zapad-

nięcie lub regresja w okresie obserwacji wynoszącym 3–5 lat [29,30]. 
 

Rycina 2. Skan B wykonany aparatem OCT REVO HR przedstawiający druzoidalne odwarstwienie nabłonka 
barwnikowego siatkówki (dPED). 

 

Balaratnasingam i wsp. oceniali cykl życia odwarstwienia nabłonka barwnikowego 

(PED), mierząc maksymalną objętość, wysokość oraz średnicę PED w celu oszacowania 

tempa wzrostu i zapadania. Tempo zapadania się druzoidalnego PED było istotnie więk-

sze niż tempo wzrostu PED, a większe odwarstwienia PED ulegały szybszemu zapadnię-

ciu [31]. Zapadnięcie się zmiany było często poprzedzone pogrubieniem RPE w szczycie 

druz, zwiększeniem liczby hiperrefleksyjnych ognisk śródsiatkówkowych, nabytymi 

zmianami żółtkowatymi oraz zaburzeniem kompleksu RPE–błona podstawna–błona Bru-

cha (RPE–BL–BrM) [31,32]. 

W kilku badaniach wykazano związek pomiędzy dPED, a zwiększonym ryzykiem 

progresji do późnej postaci AMD, szczególnie do zaniku geograficznego (GA) [16,33]. Yu 

i wsp. wykazali, że obecność dPED była związana z istotnie zwiększonym ryzykiem pro-

gresji do późnej postaci AMD. Stwierdzono również, że dPED wiązało się z większym 

ryzykiem utraty ≥15 liter w skali ETDRS od momentu wykrycia dPED, niezależnie od 

tego, czy w okresie obserwacji doszło do rozwoju późnej postaci AMD [33]. 

Analiza kompleksu RPE–druzy (RPEDC) 

Kompleks RPE–druzy (RPEDC) odnosi się do połączonej struktury obejmującej RPE 

oraz materiał druz znajdujący się pomiędzy zewnętrzną siatkówką, a błoną Brucha. Ilo-

ściowe parametry RPEDC odzwierciedlają obciążenie druzami i mogą być wykorzysty-

wane do automatycznej kwantyfikacji druz [34]. Folgar i wsp. zastosowali półautoma-

tyczne pomiary kompleksu RPEDC w spektralnej optycznej koherentnej tomografii (SD-

OCT). Wyznaczyli oni wewnętrzną granicę RPEDC poprzez segmentację wewnętrznej po-

wierzchni RPE, obejmującej szczytową powierzchnię druz, podsiatkówkowych złogów 

druzenoidalnych (SDD) oraz odwarstwień nabłonka barwnikowego (PED). Zewnętrzną 

granicę RPEDC definiowano poprzez segmentację wewnętrznej powierzchni błony Bru-

cha [35]. 

• Objętość RPEDC 

Niektóre platformy SD-OCT obejmują automatyczne narzędzia ilościowe umożli-

wiające oszacowanie objętości RPEDC. W raporcie z badania MACUSTAR zastosowano 
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algorytm oparty na głębokim uczeniu maszynowym do ilościowej oceny objętości 

RPEDC. Wykazano w nim topograficzny związek pomiędzy dużymi druzami, a hiperre-

fleksyjnymi ogniskami śródsiatkówkowymi oraz iRORA u pacjentów z pośrednią posta-

cią AMD [36]. 

• Nieprawidłowe ścieńczenie kompleksu RPEDC (RAT) 

Folgar i wsp. wykazali, że większa objętość RAT była związana z progresją do GA 

[35,37]. Nieprawidłowe ścieńczenie RPE jest uważane za wczesną zmianę występującą  

w oczach, w których rozwinie się GA. Pasricha i wsp. oceniali czasowe występowanie 

kilku biomarkerów OCT poprzedzających GA i wykazali, że objętość RAT była większa 

w obszarach kontrolnych niż w obszarach, w których później rozwinął się GA, we wszyst-

kich latach poprzedzających wystąpienie zaniku. Sugeruje to, że nieprawidłowe ścieńcze-

nie może odzwierciedlać bardziej uogólniony proces zachodzący w oczach predyspono-

wanych do rozwoju GA, a nie wyłącznie zmianę o charakterze miejscowym. W roku wy-

stąpienia GA objętość RAT była istotnie większa w obszarach objętych zanikiem niż  

w obszarach kontrolnych [26]. 

• Nieprawidłowe zgrubienie kompleksu RPEDC 

Folgar i wsp. przeprowadzili badanie, w którym nieprawidłowe pogrubienie kom-

pleksu RPEDC zostało potraktowane jako zastępczy wskaźnik objętości druz ocenianej za 

pomocą OCT. [35]. Thiele i wsp. wykazali, że zwiększona grubość kompleksu RPEDC była 

jedynym parametrem grubości warstw siatkówki (spośród ocenianych warstw), który był 

istotnie związany z rozwojem zaawansowanej suchej postaci AMD [38]. 

3.1.2. Refleksyjność druz 

Druzy mogą wykazywać różne poziomy refleksyjności wewnętrznej w badaniu OCT 

i są często opisywane jako zmiany o niskiej, średniej lub wysokiej refleksyjności. Mogą być 

również klasyfikowane na podstawie jednorodności refleksyjności (jednorodna lub nie-

jednorodna) [39]. Najczęściej występującym fenotypem jest wypukła, jednorodna druza  

o średniej refleksyjności wewnętrznej, bez obecności nakładających się hiperrefleksyjnych 

ognisk [40]. Druzy o niskiej refleksyjności wewnętrznej oraz zmniejszonej refleksyjności 

nakładającego się RPE zostały opisane jako niezależne predyktory progresji AMD, nato-

miast druzy o wysokiej refleksyjności wewnętrznej w niektórych badaniach wiązano ze 

względną stabilnością [41]. Kilka grup badawczych opisało podobne cechy OCT związane 

z niejednorodnością wewnętrzną druz w przebiegu progresji AMD [42–44]. W praktyce 

terminy podstruktury druz widoczne w obrazowaniu OCT (ODS), niejednorodna reflek-

syjność wewnętrzna w obrębie druz (HIRD) oraz hiporefleksyjne rdzenie druz (hDCs) czę-

ściowo pokrywają się pod względem opisywanych zróżnicowań refleksyjności wewnątrz 

druz. Należy jednak zauważyć, że określenia te nie zawsze są stosowane zamiennie  

w poszczególnych badaniach, dlatego konieczna jest uważna analiza definicji przyjętych 

w każdym z nich. 

Podstruktury druz hiperrefleksyjne w OCT (ODS) 

W badaniu AREDS2 Ancillary SD-OCT badacze opisali fenotypowe wzorce hetero-

geniczności druz, określone jako hiperrefleksyjne podstruktury druz widoczne w OCT 

(ODSs). Zaproponowano cztery podtypy ODS: typ H (rdzeń o wysokiej refleksyjności), 

typ L (rdzeń o niskiej refleksyjności), typ C (stożkowate pozostałości), typ S (rozszczepiona 

druza). Typ H charakteryzuje się obecnością ogniskowego, dobrze odgraniczonego pod-

obszaru o wyraźnie zwiększonej refleksyjności wewnątrz druz. Typ L charakteryzuje się 

obecnością ogniskowego, dobrze odgraniczonego podobszaru o wyraźnie obniżonej re-

fleksyjności wewnątrz druz. Typ C odpowiada druzie o stożkowatym kształcie, zawiera-

jącej co najmniej trzy ogniskowe, dobrze odgraniczone rdzenie hiperrefleksyjne. Typ S od-

nosi się do druzy podzielonej na dwa podobszary (w dowolnych proporcjach), wykazu-

jące wyraźnie różne poziomy refleksyjności (niski i wysoki). ODS stwierdzano w około 

24% oczu z pośrednią postacią AMD i ustalono, że mogą one ewoluować (przekształcając 
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się pomiędzy poszczególnymi podtypami) przed zaniknięciem wraz z regresją druz. ODS 

zostały zaproponowane jako biomarkery oparte na OCT, związane z progresją do GA  

w oczach z pośrednią postacią AMD. [42]. 

Niejednorodna refleksyjność wewnętrzna w obrębie druz (HIRD) 

Niejednorodna refleksyjność wewnętrzna w obrębie druz (HIRD) została uznana za 

cechę mogącą wskazywać na zwiększone ryzyko progresji do zaawansowanej postaci 

AMD. W badaniu przeprowadzonym przez Tan i wsp. zastosowanie metod nanoanali-

tycznych sugerowało, że niektóre cechy OCT opisywane jako HIRD odpowiadają zwap-

niałemu materiałowi znajdującemu się wewnątrz druz. W szczególności hiporefleksyjne 

rdzenie były związane z wielopłatowymi guzkami zbudowanymi z hydroksyapatytu.  

W przeciwieństwie do małych kulek hydroksyapatytu, które mogą być refleksyjne w OCT, 

większe guzki mogą wykazywać względnie niską refleksyjność i zostały określone jako 

„guzki zwapniałe” [43]. Zrozumienie składu zwapnień plamkowych może pomóc w opra-

cowaniu przyszłych strategii terapeutycznych oraz kryteriów oceny wyników leczenia  

w AMD. 

Hiporefleksyjne rdzenie druz (hDCs) 

Hiporefleksyjne rdzenie druz (hDCs) zostały opisane jako cecha związana ze zwięk-

szonym ryzykiem progresji do zanikowej postaci AMD [12,22,23,44]. He i wsp. sklasyfi-

kowali hDCs na trzy fenotypy: (1) druzy zmineralizowane/zwapniałe oraz ulegające wap-

nieniu; (2) druzy kutikularne (z obecnością lub bez ogonów hipertransmisji); oraz  

(3) druzy ulegające degeneracji/rozmiękczeniu. Spośród tych fenotypów, fenotyp druz 

zwapniałych wykazywał najsilniejszy związek z ryzykiem progresji choroby [44]. 

Hiperrefleksyjne złogi krystaliczne (HCDs) 

Uważa się, że hiperrefleksyjne złogi krystaliczne (HCDs) odzwierciedlają nagroma-

dzenie kryształów cholesterolu i mogą być widoczne w skanach B-OCT jako hiperreflek-

syjne linie pod RPE, ułożone równolegle do błony Brucha (Rycina 3). HCD wiązano z za-

nikiem zewnętrznych warstw siatkówki oraz RPE (cRORA) [45,46]. Fragiotta i wsp. opi-

sali artefakty OCT związane z silnymi odbiciami od struktur krystalicznych: w przypadku 

swept-source OCT (SS-OCT) miały one postać artefaktów liniowych, natomiast w spek-

tralnym OCT (SD-OCT) występowały jako artefakty płaszczyznowe. Obecność i wygląd 

tych artefaktów mogą być związane ze stężeniem cholesterolu oraz integralnością RPE 

[47]. 
 

Rycina 3. Skan B wykonany urządzeniem OCT REVO HR przedstawiający hiperrefleksyjne złogi krystaliczne 

(HCD) (białe strzałki), zlokalizowane równolegle do błony Brucha, z towarzyszącym zanikiem RPE powyżej 

zmian. 

3.1.3. Wygląd druz 

Historycznie druzy klasyfikowano na podstawie ich wyglądu na kolorowej fotografii 

dna oka (CFP). Wraz z rozwojem multimodalnego obrazowania możliwe stało się 
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wyróżnienie dodatkowych podtypów druz na podstawie charakterystycznych cech obser-

wowanych w różnych metodach obrazowania. W ostatnim czasie wykazano, że obrazo-

wanie OCT en face może ułatwiać różnicowanie druz kutikularnych, zwapniałych/refrak-

cyjnych oraz miękkich. W warstwach projekcyjnych en face na poziomie RPE zmiany te 

mogą wykazywać charakterystyczny wzorzec „w kształcie pierścienia” (okrągłą zmianę  

z hiporefleksyjnym rdzeniem i hiperrefleksyjną obwódką). Ocena odpowiadających im 

projekcji naczyniówkowych en face oraz potwierdzenie na skanach B-OCT mogą pomóc 

w różnicowaniu tych podtypów [48]. 

Druzy kutikularne 

Druzy kutikularne są licznymi, drobnymi, żółtobiałymi złogami gromadzącymi się 

pomiędzy błoną Brucha, a RPE. W badaniu OCT zazwyczaj mają postać trójkątnych unie-

sień o stromych bokach, tworząc charakterystyczny obraz „zębów piły” (Rycina 4). W an-

giografii fluoresceinowej (FA) ich wygląd opisywano jako przypominający „Drogę 
Mleczną” lub „gwiaździste niebo”. [13,49,50]. Histologicznie druzy kutikularne zawierają 

jednorodny, hialinowy rdzeń, który łatwo przepuszcza światło [51]. W obrazowaniu OCT 

en face projekcje z warstwy naczyniówkowej mogą wykazywać obraz „odwróconego pier-

ścienia” — z hiperrefleksyjnym rdzeniem i hiporefleksyjną obwódką — co przypisuje się 

zwiększonej transmisji światła do naczyniówki w obrębie tych zmian i wokół nich [48]. 
 

Rycina 4. Skan B wykonany urządzeniem OCT REVO HR przedstawiający druzy kutikularne (białe 
strzałki). 

 

W kilku badaniach podłużnych wykazano, że druzy kutikularne są związane z ryzy-

kiem progresji do zaniku geograficznego (GA) [49,52]. Sakurada i wsp. oszacowali 5-letnie 

skumulowane ryzyko rozwoju GA na 28,4% oraz MNV na 8,7% w oczach z druzami ku-

tikularnymi i zasugerowali, że fenotyp ten może wykazywać odrębne uwarunkowania 

genetyczne [52]. W przeciwieństwie do tych wyników, w badaniach przeprowadzonych 

przez Goh i wsp. oraz Chung i wsp. nie stwierdzono statystycznie istotnego związku mię-

dzy druzami kutikularnymi, a progresją do późnej postaci AMD w krótszym okresie ob-

serwacji (2–3 lata). Warto zauważyć, że w populacyjnej kohorcie amiszów badanej przez 

Chung i wsp. druzy kutikularne występowały bardzo często [27,53]. 

Druzy zwapniałe/refrakcyjne 

Druzy zwapniałe (refrakcyjne) definiuje się w kolorowej fotografii dna oka (CFP) jako 

druzy zawierające pod siatkówką żółtawobiałe, kredowobiałe lub połyskujące złogi [54]. 

W skanach B-OCT zmiany te mogą odpowiadać druzom z hiperrefleksyjną czapeczką oraz 

hiperrefleksyjnymi kulkami, często ze współistniejącymi hiporefleksyjnymi rdzeniami 

druz (hDCs) i/lub niejednorodną refleksyjnością wewnętrzną w obrębie druz (HIRD). 

(Rycina 5) [43]. 
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Rycina 5. Skan B wykonany urządzeniem OCT REVO HR przedstawiający druzę zwapniałą  

(w czarnym prostokącie) z hiporefleksyjnym rdzeniem druzy (hDC) (biała gwiazdka) oraz hiperre-

fleksyjną czapeczką (biała strzałka). 

Liu i i wsp. opisali, że druzy zwapniałe mogą być widoczne jako ciemne ogniskowe 

zmiany (defekty hipotransmisji naczyniówkowej; hypoTD) w obrazach en face swept-so-

urce OCT (SS-OCT) na poziomie naczyniówki. Odpowiadające im skany B wykazywały 

obecność druz z hiporefleksyjnymi rdzeniami oraz hiperrefleksyjnymi czapeczkami.  

Z czasem wokół brzegów defektów hipotransmisji naczyniówkowej (hypoTD) mogły roz-

wijać się defekty hipertransmisji naczyniówkowej (hyperTD), tworząc w obrazowaniu en 

face SS-OCT obraz przypominający pączka. Te pierścieniowate zmiany były związane ze 

ścieńczeniem siatkówki i spełniały kryteria utrwalonej hipertransmisji naczyniówkowej, 

odpowiadającej cRORA [55]. Podobnie Voichansky i wsp. opisali ciemne zmiany w war-

stwach naczyniówkowych obrazowania OCT, odpowiadające druzom zwapniałym, które 

przypisano osłabieniu transmisji światła do naczyniówki [48]. 

Grupa CAM uznała druzy zwapniałe za klinicznie istotne zmiany, które są silnie 

związane z późniejszym rozwojem GA, tj. całkowitego zaniku RPE i zewnętrznej siat-

kówki (cRORA) [10,55,56]. 

Druzy miękkie 

Druzy miękkie są zlewającymi się żółtobiałymi złogami o niewyraźnych (zatartych) 

granicach w kolorowej fotografii dna oka (CFP). W skanach B-OCT zazwyczaj uwidacz-

niają się jako umiarkowanie refleksyjne, kopulaste uniesienia RPE (Rycina 6). W obrazo-

waniu OCT en face warstwy naczyniówkowej druzy miękkie mogą wykazywać izoreflek-

syjność lub łagodną hiporefleksyjność. [48,56]. Druzy miękkie są często duże, mają nachy-

lone boki, a do tego zawierają lipidy oraz materiał pochodzący z lipoprotein. Są one zwią-

zane ze zwiększonym ryzykiem progresji do zaawansowanej postaci AMD [57]. 
 

Rycina 6. Skan B wykonany urządzeniem OCT REVO HR przedstawiający zlewające się druzy mięk-
kie (czarna gwiazdka). 
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3.2. Złogi podsiatkówkowe 

3.2.1. Podsiatkówkowe złogi druzenoidalne (SDDs) / siatkowate pseudodruzy (RPD) 

Podsiatkówkowe złogi druzenoidalne (SDDs), określane również jako siatkowate 

pseudodruzy (RPD), są złogami zlokalizowanymi nad RPE, w przestrzeni podsiatkówko-

wej. Klinicznie mogą występować jako dobrze odgraniczone, okrągłe lub trójkątne żół-

tawe zmiany; w badaniu OCT odpowiadają hiperrefleksyjnemu materiałowi zlokalizowa-

nemu pomiędzy fotoreceptorami, a RPE (Rycina 7). W autofluorescencji dna oka (FAF) 

SDD/RPD często wykazują siatkowaty wzorzec obniżonej autofluorescencji [56,58]. W ob-

razowaniu OCT en face warstwa projekcyjna zewnętrznej siatkówki może uwidaczniać 

wieloogniskowe, dyskretne hiperrefleksyjne guzki (typowe dla punktowych SDD) oraz 

hiperrefleksyjny, przeplatający się wzorzec robakowaty, charakterystyczny dla wstążko-

watych (zlewających się) SDD [48]. 

 

Rycina 7. Skan B wykonany urządzeniem OCT REVO HR przedstawiający podsiatkówkowe złogi 
druzenoidalne (SDDs) (białe strzałki). 

Obecność SDD/RPD wiąże się ze zwiększonym ryzykiem progresji do późnej postaci 

AMD, w tym GA, a ich częstość występowania wzrasta wraz z wiekiem [12,24,36,59–61]. 

Zhou i wsp. przeprowadzili analizę post hoc badania Comparison of AMD Treatments 

Trials (CATT) i ocenili obecność oraz typ pseudodruz (punktowe, siatkowate lub zlewa-

jące się/wstążkowate) na podstawie kolorowej fotografii dna oka (CFP). Autorzy wyka-

zali, że RPD stanowiły niezależny czynnik ryzyka progresji AMD; pseudodruzy typu 

punktowego były silniej związane z rozwojem MNV, natomiast pseudodruzy typu wstąż-

kowatego były silniej związane z rozwojem GA [60]. Wykorzystując OCT, Hirabayashi  

i wsp. wykazali, że obecność SDD jest związana z rozwojem cRORA w ciągu 2 lat [23].  

W badaniu Trinh i wsp. większe okołodołkowe ścieńczenie fotoreceptorów w oczach  

z RPD sugerowało związek z bardziej zaawansowaną degeneracją siatkówki [62]. Mau-

schitz i wsp. opisali potencjalny komponent dziedziczny SDD u krewnych pierwszego 

stopnia. [63]. Ponadto w kilku badaniach wykazano, że RPD wiąże się z wyższymi warto-

ściami genetycznych wskaźników ryzyka oraz z istotnym w skali całego genomu związ-

kiem w obrębie locus ARMS2–HTRA1 [64,65]. 

3.2.2. Nabyta zmiana żółtkowata (AVL) 

Nabyta zmiana żółtkowata (AVL) w kolorowej fotografii dna oka (CFP) uwidacznia 

się jako okrągły, żółty złóg podsiatkówkowy, a w badaniu OCT zazwyczaj przyjmuje po-

stać kopulastego, jednorodnego hiperrefleksyjnego materiału podsiatkówkowego (lub 

materiału hiperrefleksyjnego/hiperautofluorescencyjnego w obrazowaniu multimodal-

nym) (Rycina 8). Może jej towarzyszyć niewielka ilość hiporefleksyjnego płynu podsiat-

kówkowego, potencjalnie związana z niepełnym usuwaniem (fagocytozą) złuszczonych 

zewnętrznych segmentów fotoreceptorów przez RPE. Naturalny przebieg AVL często 

charakteryzuje się fazą wzrostu, po której następuje częściowa lub całkowita resorpcja 

zmiany [50,66]. Badania histologiczne sugerują, że materiał AVL składa się z organelli RPE 

(3–22% objętości), zewnętrznych segmentów fotoreceptorów (2–10%), kropli lipidowych 

(0,2–12%) oraz niezidentyfikowanego materiału kłaczkowatego (57–59%) [67,68]. 
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Rycina 8. Skan B wykonany aparatem OCT REVO HR przedstawiający nabytą zmianę żółtkowatą (AVL). 
 

Chung i wsp. wykazali, że obecność AVL była niezależnie związana z progresją do późnej 

postaci AMD w okresie 2 lat [27]. Ponadto obecność SDD oraz większa wysokość AVL były zwią-

zane ze zwiększonym ryzykiem rozwoju zaniku w lokalizacji zmiany w ciągu 2 lat obserwacji [69]. 

3.3. Zmiany śródsiatkówkowe 

3.3.1. Hiperrefleksyjne ogniska śródsiatkówkowe (IHRF) 

Ogniska hiperrefleksyjne (HRF) są odrębnymi, okrągłymi zmianami o dobrze zdefi-

niowanych granicach i wysokiej refleksyjności w OCT, często zbliżonej do refleksyjności 

RPE (Rycina 9). Mogą być zlokalizowane w sąsiedztwie brzegu lub szczytu druzy i mogą 

występować w obrębie wewnętrznych warstw neurosensorycznej siatkówki. Uważa się, 

że HRF, w zależności od głębokości lokalizacji, odpowiadają pozakomórkowym ziarnisto-

ściom barwnikowym oraz resztkom zewnętrznych segmentów fotoreceptorów (ze-

wnętrzne HRF) i/lub skupiskom migrujących albo zdegenerowanych komórek RPE oraz 

mikrogleju (wewnętrzne HRF). Curcio i wsp. wysunęli hipotezę, że w powstawaniu HRF 

uczestniczą dwie populacje komórkowe: RPE migrujące w kierunku przednim oraz mi-

kroglej migrujący w kierunku tylnym [70]. Kilka fenotypów histologicznych RPE zostało 

powiązanych z hiperrefleksyjnymi strukturami widocznymi w skanach B-OCT. Jednym  

z przykładów jest smuga RPE (RPE plume) — konfiguracja HRF o kształcie przecinka, 

która prawdopodobnie odpowiada skupiskom migrujących komórek RPE w obrębie war-

stwy włókien Henlego [32,70]. 

 

Rycina 9. Skan B-OCT wykonany aparaterm REVO HR przedstawiający śródsiatkówkowe ogniska 

hiperrefleksyjne (iHRF) (białe strzałki) oraz cRORA (w białym prostokącie). 

 

 

HRF należą do najczęściej opisywanych predyktorów progresji do zaawansowanego 

AMD, szczególnie do GA [12,22–24,37,44,56,71]. Nassisi i wsp. przeprowadzili ilościową 

ocenę objętości HRF w oczach z pośrednią postacią AMD w kohor`cie z przewagą pacjen-

tów rasy kaukaskiej i wykazali, że większa objętość HRF była związana z rocznym ryzy-

kiem progresji do zaniku, ale nie do MNV [71]. W przeciwieństwie do tego, w populacyj-

nym badaniu przeprowadzonym przez Kikushima i wsp. w populacji azjatyckiej, HRF 
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były silnie związane z MNV, ale nie z zanikiem; jednym z możliwych wyjaśnień jest mniej-

sza częstość występowania zaawansowanej postaci zanikowej AMD w wielu kohortach 

azjatyckich [72]. Schmidt-Erfurth i wsp. opisali różne wzorce zmian poprzedzających 

późne AMD, wskazując, że cechy prowadzące do neowaskularyzacji naczyniówkowej 

były bardziej związane ze zmianami dotyczącymi druz, podczas gdy markery związane  

z GA wykazywały silniejszy związek z zaburzeniami w obrębie siatkówki neurosenso-

rycznej [73]. W badaniu Amish Eye Study analizowanym przez Chung i wsp. obecność 

IHRF wykazywała graniczną istotność statystyczną; jednak ograniczona różnorodność et-

niczna badanej populacji może zmniejszać możliwość uogólnienia tych wyników na inne 

populacje [27]. 

Poza samą obecnością IHRF, na ryzyko progresji do późnej AMD wydają się wpływać 

również ich rozległość, rozmieszczenie oraz dynamika zmian w czasie. IHRF najczęściej 

występują w zewnętrznych warstwach siatkówki i właśnie one mogą wiązać się z najwięk-

szym ryzykiem progresji [74]. Waldstein i wsp. wykazali, że oczy z nieuchronnym rozwo-

jem GA nie wykazywały obecności druz ani HRF w centrum dołka; zmiany częściej obser-

wowano w odległości 0,5 mm od centrum (tj. w pobliżu brzegu dołka). Z kolei w oczach, 

w których rozwijała się MNV, zmiany częściej znajdowały się bliżej centrum plamki [75]. 

W kilku badaniach wykazano korelacje pomiędzy zmianami strukturalnymi, takimi 

jak HRF, a zaburzeniami funkcjonalnymi, obejmującymi wydłużony czas adaptacji do 

ciemności, miejscowe obniżenie czułości wzrokowej oraz pogorszenie ostrości wzroku 

[76,77]. Ogniska hiperrefleksyjne (HRS), opisane przez Echolsa i wsp., są podobne do HRF, 

jednak charakteryzują się mniejszą średnicą, niższą refleksyjnością oraz typową lokaliza-

cją w warstwie włókien Henlego i zewnętrznej warstwie jądrzastej (ONL) w badaniu OCT. 

Zaproponowano, że zmiany te mogą odpowiadać lipofuscynie przemieszczającej się do 

wewnątrz w obrębie fotoreceptorów czopkowych [76]. 

3.3.2. Wysięk z druz (drusen ooze) 

Wysięk z druz to zjawisko, które zostało opisane w badaniu OCT jako drobne, izore-

fleksyjne punktowe ogniska zlokalizowane w obrębie zewnętrznej warstwy jądrzastej 

(ONL) i zewnętrznej warstwy splotowatej (OPL), zazwyczaj współistniejące z ognisko-

wymi ubytkami RPE. Refleksyjność tych ognisk jest wyższa niż refleksyjność ONL, ale 

niższa niż hiperrefleksyjnego pasma RPE (Rycina 10). Wysunięto hipotezę, że zmiany te 

odpowiadają resztkom materiału pochodzącego z miękkich druz, które przemieszczają 

się przez drobne defekty RPE do przestrzeni podsiatkówkowej bezpośrednio przed za-

padnięciem się druzy [78]. 
 

Rycina 10. Skan B-OCT wykonany aparatem REVO HR przedstawiający wysięk z druz (biała 
strzałka) oraz miękką druzę (czarna gwiazdka). 
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Obecność wysięku z druz została opisana jako silny czynnik ryzyka rozwoju zaniku 

w ciągu kolejnych 2 lat [78]. Zjawisko to zostało również opisane jako predykcyjny marker 

progresji do iRORA i cRORA w miarę upływu czasu [79,80]. 

3.4. Nieprawidłowości kompleksu RPE–BL–BrM  

Termin kompleks RPE–BL–BrM zaproponowano w celu uwzględnienia obecności 

dodatkowych warstw oraz potencjalnej przestrzeni pod RPE–BL, która może powstawać 

w przebiegu AMD.  Przestrzeń ta może zawierać materiał druzenoidalny lub neowasku-

laryzację plamkową typu 1 (MNV1) [81,82]. Badania z wykorzystaniem histologii wyso-

kiej rozdzielczości oraz transmisyjnej mikroskopii elektronowej (TEM) pozwoliły zidenty-

fikować dwa główne typy złogów podstawnych: złóg podstawny blaszkowy (BLamD) 

oraz złóg podstawny linijny (BLinD). BLamD gromadzi się po wewnętrznej stronie blaszki 

podstawnej RPE, natomiast BLinD jest zlokalizowany pomiędzy błoną podstawną RPE,  

a wewnętrzną warstwą kolagenową błony Brucha. Gdy BLamD staje się gruby i ciągły, 

może utrudniać transport pomiędzy RPE, a leżącą poniżej choriokapilarą (ChC), poten-

cjalnie przyczyniając się do powstawania miękkich druz, BLinD lub obu tych zmian. 

[9,81]. 

3.4.1. Złóg podstawny blaszkowy (BLamD) / objaw podwójnej warstwy (DLS) 

BLamD jest pogrubiałą macierzą zewnątrzkomórkową zlokalizowaną pomiędzy 

błoną komórkową RPE, a blaszką podstawną, zastępującą lub obejmującą podstawne 

wpuklenia komórek RPE.  Złogi te składają się głównie z białek błony podstawnej oraz 

wydłużonych struktur kolagenowych [81]. 

Chen i wsp. przeprowadzili prospektywne badanie przekrojowe z wykorzystaniem 

spektralnej optycznej koherentnej tomografii ultrawysokiej rozdzielczości (UHR SD-OCT) 

w celu uwidocznienia zmian w obrębie kompleksu RPE–BL–BrM [9]. W konwencjonalnym 

komercyjnie dostępnym OCT kompleks ten zazwyczaj jest widoczny jako pojedyncze pa-

smo hiperrefleksyjne.  W OCT o wyższej rozdzielczości można go rozdzielić na trzy pasma 

(hiporefleksyjne rozszczepienie pomiędzy dwoma pasmami hiperrefleksyjnymi). Obraz 

ten jest często obserwowany u młodych zdrowych osób oraz u części pacjentów z wczesną 

postacią AMD (Rycina 11). Widoczność tego rozszczepienia zmniejsza się wraz z wiekiem.  

W przebiegu AMD rozszczepienie kompleksu RPE–BL–BrM jest interpretowane jako od-

powiadające nagromadzeniu złogu podstawnego blaszkowego (BLamD).  W związku  

z tym pomiar grubości kompleksu RPE–BL–BrM może stanowić pośredni marker obecno-

ści BLamD u osób starszych [9]. Chociaż OCT nie pozwala na wiarygodne odróżnienie 

BLamD od BLinD, BLamD jest zazwyczaj grubszy niż BLinD i dlatego prawdopodobnie 

w największym stopniu wpływa na pomiar całkowitej grubości kompleksu [81,83]. 
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Rycina 11. Obraz B-scan z urządzenia OCT REVO HR przedstawiający złóg podstawny blaszkowy 

(BLamD) (czarna klamra) oraz warstwową budowę siatkówki i naczyniówki. ILM – błona graniczna 

wewnętrzna; RNFL – warstwa włókien nerwowych siatkówki; GCL – warstwa komórek zwojowych; 

IPL – warstwa splotowata wewnętrzna; INL – warstwa jądrzasta wewnętrzna; OPL – warstwa splo-

towata zewnętrzna; ONL – warstwa jądrzasta zewnętrzna; ELM – błona graniczna zewnętrzna; MZ 

– strefa mioidalna; EZ – strefa elipsoidalna; OS – segment zewnętrzny fotoreceptorów; IZ – strefa 

interdigitacji; RPE – nabłonek barwnikowy siatkówki; BM – błona Brucha; CC – choriokapilary; war-

stwa Sattlera; warstwa Hallera. 

Objaw podwójnej warstwy (DLS) odnosi się do niewielkiego uniesienia RPE, 

które można zaobserwować w strukturalnych skanach B-OCT. Cechę tę charakte-

ryzuje obecność hiperrefleksyjnego pasma RPE oddzielonego od leżącego poniżej 

cienkiego hiperrefleksyjnego pasma odpowiadającego błonie Brucha [81]. Hira-

bayashi i wsp. sklasyfikowali zmiany typu DLS na dwa typy w zależności od ich 

grubości. W porównaniu z cienkim DLS, gruby DLS zawiera więcej niż jedną war-

stwę o niskiej lub pośredniej refleksyjności pomiędzy RPE, a błoną Brucha. Uważa 

się, że cienki DLS odpowiada obecności BLamD, natomiast gruby DLS może czę-

ściej wkazywać na subkliniczną neowaskularyzację plamkową (MNV) [23,84]. Hi-

rabayashi i wsp. wykazali również, że cienki DLS może stanowić biomarker OCT 

rozwoju cRORA w ciągu 2 lat [23]. Sivaprasad i wsp. podsumowali, że unaczy-

nione (grube) DLS mogą wiązać się z mniejszym ryzykiem rozwoju zaniku, jednak 

mogą ulegać progresji do wysiękowej postaci AMD. Natomiast nieunaczynione 

(cienkie) DLS są związane z progresją do zanikowej postaci AMD [85]. 

BLamD może stanowić wskaźnik nasilenia AMD. Współwystępowanie 

BLamD i SDD może wywierać synergistyczny wpływ na zewnętrzne warstwy 

siatkówki oraz RPE, potencjalnie przyspieszając progresję do zaniku [86]. 

3.4.2. Złóg podstawny linijny (BLinD) 

Miękkie druzy i złogi podstawne linijne (BLinD) stanowią dwie postacie po-

dobnego, bogatego w lipidy materiału zewnątrzkomórkowego, który gromadzi 

się na błonie Brucha lub w jej obrębie. Miękkie druzy są ogniskowymi, stosun-

kowo dużymi złogami o łagodnie nachylonych brzegach i kopulastym kształcie 

w badaniu OCT, natomiast BLinD są cienkie, rozlane i zazwyczaj niewidoczne  

w badaniu klinicznym, sprawiając wrażenie pogrubienia błony Brucha. Miękkie 

druzy mogą przechodzić w sąsiadujące złogi BLinD, co przyczynia się do ich 

„miękkiego” wyglądu w badaniu dna oka [57]. 

BLinD może stanowić złóg związany z procesem starzenia, a nie zmianę swo-

istą dla AMD.  Jego gromadzenie wiąże się ze zwiększoną hialinizacją błony Bru-

cha oraz mikroskopowymi nieprawidłowościami RPE, co sugeruje związek  

z zaburzeniami metabolizmu RPE i/lub upośledzeniem transportu przez błonę 

Brucha [87]. 

3.5. Nieprawidłowości warstwy fotoreceptorów 

Fotoreceptory oraz ich połączenia z sąsiednimi komórkami siatkówki są widoczne na 

skanach B-OCT jako liczne pasma o naprzemiennej refleksyjności. Obejmują one: warstwę 

splotowatą zewnętrzną (OPL; zakończenia synaptyczne), warstwę włókien Henlego (HFL; 

włókna aksonalne), warstwę jądrzastą zewnętrzną (ONL; jądra fotoreceptorów), błonę 

graniczną zewnętrzną (ELM; połączenia z komórkami glejowymi Müllera), strefę elipsoi-

dalną (EZ; elipsoidy segmentów wewnętrznych fotoreceptorów), segmenty zewnętrzne 

(OS) oraz strefę interdigitacji (IZ; obszar styku segmentów zewnętrznych fotoreceptorów 

ze szczytowymi wypustkami nabłonka barwnikowego siatkówki [RPE]). Analiza ciągłości 

i grubości tych pasm umożliwia ocenę integralności fotoreceptorów in vivo oraz dostarcza 
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istotnych biomarkerów progresji w kierunku zaniku [11,88]. Goerdt i inp. zaproponowali 

zaktualizowane nazewnictwo oparte na wynikach badań histologicznych, zgodnie z któ-

rym obszar segmentów zewnętrznych fotoreceptorów (OS) oraz strefy interdigitacji (IZ) 

można podzielić na dwie składowe: OSIZ-1 i OSIZ-2, które mogą wykazywać odmienną 

podatność na proces starzenia oraz zmiany chorobowe [88]. 

3.5.1. Ścieńczenie fotoreceptorów (PR) / warstwy segmentów fotoreceptorów (PSL) 

W niektórych badaniach warstwę fotoreceptorów (PR) definiuje się jako obszar po-

między wewnętrzną granicą strefy elipsoidalnej (EZ), a wewnętrzną granicą nabłonka 

barwnikowego siatkówki (RPE), z wyłączeniem warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) 

oraz warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) [89,90]. Stosując tę definicję, Riedl i wsp. wy-

kazali, że ścieńczenie warstwy fotoreceptorów (PR) stanowi najwcześniejszy marker ob-

razowy zaniku, możliwy do wykrycia około 12 miesięcy przed obniżeniem warstwy splo-

towatej zewnętrznej (OPL) [89]. Brandl i wsp. wykazali w analizie przekrojowej, że ścień-

czenie warstwy fotoreceptorów oraz warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) może być 

obecne już we wczesnym stadium AMD w porównaniu z oczami bez cech AMD [90].  

W populacyjnej kohorcie ALIENOR Larsen i wsp. wykazali, że wyższy poligeniczny 

wskaźnik ryzyka rozwoju AMD (polygenic risk score, PRS) był związany z mniejszą gru-

bością warstwy segmentów fotoreceptorów (PSL) w badaniu wyjściowym oraz z postę-

pującym ścieńczeniem warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) w obserwacji podłużnej 

[91]. 

W innych badaniach ścieńczenie strefy fotoreceptorów definiuje się jako zmniejsze-

nie grubości lub objętości obszaru pomiędzy wewnętrzną częścią warstwy splotowatej 

zewnętrznej (OPL), a wewnętrzną granicą kompleksu nabłonka barwnikowego siatkówki 

i błony Brucha (RPEDC). Stosując takie podejście, Pasricha i wsp. wykazali, że ścieńczenie 

strefy fotoreceptorów oraz utrata strefy interdigitacji (IZ) należą do najwcześniejszych 

zmian i mogą być wykrywalne nawet do 4 lat przed wystąpieniem GA [26]. 

3.5.2. Ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) 

Warstwa jądrzasta zewnętrzna (ONL) jest hiporefleksyjnym pasmem widocznym  

w obrazach OCT, odpowiadającym jądrom komórek fotoreceptorowych. Obrazowanie 

OCT o wysokiej rozdzielczości umożliwia uwidocznienie warstwy ONL na poziomie ko-

mórkowym i subkomórkowym, przy czym jądra fotoreceptorów są widoczne jako hipo-

refleksyjne punkty [92]. Istotnym wyzwaniem w analizie warstwy jądrzastej zewnętrznej 

(ONL) jest odróżnienie warstwy włókien Henlego (HFL) od ONL. Z tego względu wiele 

algorytmów automatycznej segmentacji analizuje warstwę HFL łącznie z ONL, co może 

prowadzić do zawyżenia grubości ONL w porównaniu z definicją opartą na badaniach 

histologicznych [93]. Zmniejszenie grubości warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) od-

zwierciedla zwyrodnienie fotoreceptorów i jest obserwowane zarówno w przebiegu fizjo-

logicznego starzenia, jak i na różnych etapach AMD [94,95]. Riedl i wsp. wykazali, że 

ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) było wykrywalne około 18 miesięcy 

przed obniżeniem warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) i postępowało, aż do momentu 

wystąpienia tego zjawiska [89]. Ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL) wyka-

zuje również związek z funkcją wzrokową. Zmniejszenie grubości ONL jest związane  

z obniżeniem czułości siatkówki mierzonej za pomocą mikroperymetrii [96]. 

3.5.3. Obniżenie warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) 

Warstwa splotowata zewnętrzna (OPL) jest hiperrefleksyjną warstwą siatkówki, zbu-

dowaną z połączeń synaptycznych między fotoreceptorami, a komórkami postsynaptycz-

nymi (dwubiegunowymi i poziomymi) [97]. Aresta i wsp. zastosowali metodę opartą na 

algorytmach głębokiego uczenia do automatycznego wykrywania obniżenia warstwy 

splotowatej zewnętrznej (OPL) w obrazach OCT i wykazali, że cecha ta stanowi wczesny 

biomarker wysokiego ryzyka progresji do zaniku geograficznego (GA) [98]. Ferrara i wsp. 

podobnie wykazali, że zarówno obniżenie warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL), jak  
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i obniżenie się warstwy jądrzastej wewnętrznej (INL) były istotnie związane z progresją 

do GA [99].  

 

Nieprawidłowości hiperrefleksyjnego pasma zewnętrznej siatkówki (HORB) 

Hiperrefleksyjne pasma zewnętrznej siatkówki (HORB) to zbiorcze określenie obej-

mujące cztery pasma widoczne w obrazach OCT: błonę graniczną zewnętrzną (ELM), 

strefę elipsoidalną (EZ), strefę interdigitacji (IZ) oraz nabłonek barwnikowy siatkówki 

(RPE). Cheung i wsp. wykazali, że długość hiperrefleksyjnych pasm zewnętrznej siat-

kówki (HORB) może być wiarygodnie oceniana na skanach B-OCT metodą estymacji wiel-

kości. W analizie przekrojowej stwierdzili ponadto, że oszacowania długości HORB były 

istotnie związane z wiekiem oraz ostrością wzroku (VA), natomiast nie wykazywały istot-

nego związku z AMD [100]. Niemniej jednak liczne badania wykazały, że przerwanie cią-

głości poszczególnych pasm zewnętrznej siatkówki – zwłaszcza strefy elipsoidalnej (EZ), 

strefy interdigitacji (IZ) oraz błony granicznej zewnętrznej (ELM) – jest związane z pro-

gresją do zaawansowanej postaci AMD oraz zaniku siatkówki. 

Nieprawidłowości strefy elipsoidalnej (EZ) 

Strefa elipsoidalna (EZ) jest hiperrefleksyjnym pasmem widocznym w obrazach 

OCT, odpowiadającym elipsoidalnej części segmentów wewnętrznych fotoreceptorów.  

W kompleksowym przeglądzie piśmiennictwa Vidal-Oliver i wsp. opisali ewolucję oceny 

biomarkerów OCT, w szczególności strefy elipsoidalnej (EZ), od manualnej, subiektywnej 

oceny do zautomatyzowanych metod opartych na oprogramowaniu [93]. 

• Nieprawidłowości grubości lub ciągłości strefy elipsoidalnej (EZ) (przerwanie/osła-
bienie/nieregularność/utrata/ścieńczenie). 

Nieciągłość strefy elipsoidalnej (EZ) wiąże się ze zwiększonym ryzykiem progresji 

do zaawansowanej postaci AMD, a także do neowaskularnej postaci AMD oraz GA, gdy 

analizowane są oddzielnie [99,101]. Pasricha i wsp. zaobserwowali zmiany w obrębie 

strefy elipsoidalnej (EZ) nawet do 3 lat przed wystąpieniem GA [26]. Amarasekera i wsp. 

uznali zmiany w obrębie strefy elipsoidalnej (EZ) za predyktory konwersji do iRORA oraz 

cRORA [80]. Inne badania analizujące zależności między druzami, a biomarkerami zaniku 

wykazały, że nieciągłość strefy elipsoidalnej (EZ) jest związana z większą wysokością druz 

[28]. Flores i wsp. wykazali, że występowanie iRORA wraz z nieciągłością strefy elipsoi-

dalnej (EZ) było związane z wysokim ryzykiem progresji do cRORA w ciągu 2 lat [101]. 

Najnowsze badania sugerują również istnienie zależności pomiędzy określonymi metabo-

litami osocza, a nieciągłością strefy elipsoidalnej (EZ) [102]. 

Mikroperymetria, stosowana do oceny funkcji siatkówki, wykazała obniżenie różni-

cowej czułości na światło u pacjentów z wczesnym AMD oraz zaburzeniami ciągłości 

strefy elipsoidalnej (EZ), mimo prawidłowej ostrości wzroku [103]. Lains i wsp. oceniali 

zależność pomiędzy adaptacją do ciemności, a zmianami strukturalnymi w OCT u pacjen-

tów z AMD i wykazali, że występowanie zmian w obrębie strefy elipsoidalnej (EZ) oraz 

podsiatkówkowych złogów druzenoidalnych (SDD) wydaje się być związane z pogor-

szoną adaptacją do ciemności [104]. 

Systematyczny przegląd piśmiennictwa i metaanaliza przeprowadzone przez Trinh  

i wsp. wykazały, że nieprawidłowości w obrębie strefy elipsoidalnej (EZ) wiążą się ze 

zwiększonym ryzykiem neowaskularyzacji (w większym stopniu niż z zanikiem geogra-

ficznym) [12]. Autorzy zauważyli, że w kilku badaniach opisano „ponowne pojawienie 

się” ciągłości strefy elipsoidalnej (EZ) po leczeniu neowaskularnego AMD [105,106]. Ilu-

struje to potencjalną wartość prognostyczną biomarkerów OCT, takich jak nieprawidło-

wości w obrębie strefy elipsoidalnej (EZ), które mogą wspierać wcześniejsze rozpoczęcie 

leczenia oraz ocenę odpowiedzi na terapię. 

Niedawno amerykańska Agencja ds. Żywności i Leków (FDA) zaakceptowała tempo 

zmian powierzchni całkowitej utraty strefy elipsoidalnej (EZ) w skanach OCT jako 

główny punkt końcowy w randomizowanym badaniu klinicznym fazy III oceniającym 
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podawany podskórnie elamipretyd u pacjentów z niecentralnym GA [107]. 

Coraz więcej badań wykorzystuje zautomatyzowane metody ilościowej oceny utraty 

strefy elipsoidalnej (EZ). W badaniu LEAD wykazano, że analiza utraty EZ charakteryzo-

wała się najwyższą skutecznością w wykrywaniu zmian podłużnych podczas oceny 

wpływu podprogowego lasera nanosekundowego u pacjentów z wczesnym AMD 

(iAMD) [108]. Podobnie, Schmidt-Erfurth i wsp. wykazali, że zastosowanie pegcetako-

planu powoduje większe ograniczenie utraty strefy elipsoidalnej (EZ) niż utraty nabłonka 

barwnikowego siatkówki (RPE) u pacjentów z GA [109]. 

• Nieprawidłowości refleksyjności strefy elipsoidalnej (EZR). 

Uważa się, że refleksyjność strefy elipsoidalnej (EZR) jest związana z wysoką gęsto-

ścią mitochondriów w elipsoidalnej części segmentów wewnętrznych fotoreceptorów,  

a tym samym z aktywnością metaboliczną fotoreceptorów. [110]. W przeciwieństwie do 

grubości strefy elipsoidalnej (EZ), refleksyjność strefy elipsoidalnej (EZR) nie jest zazwy-

czaj dostępna w standardowych komercyjnych platformach OCT i na ogół wymaga nie-

standardowego przetwarzania obrazu [93]. Thiele i wsp. wprowadzili pojęcie względnej 

refleksyjności strefy elipsoidalnej (rEZR, relative EZ reflectivity), definiowanej jako stosu-

nek refleksyjności strefy elipsoidalnej (EZ) do refleksyjności błony granicznej zewnętrznej 

(ELM) [111]. Inne podejście, określane jako znormalizowana refleksyjność strefy elipsoi-

dalnej (normalized EZR), wykorzystuje rekonstrukcje en face z segmentacją na poziomie 

strefy elipsoidalnej (EZ) do ilościowej oceny refleksyjności EZ [112]. 

Toprak i wsp. oceniali refleksyjność pasm zewnętrznej siatkówki za pomocą analizy 

obrazów OCT i wykazali, że bezwzględna refleksyjność strefy elipsoidalnej (EZ) była 

istotnie niższa u pacjentów z wczesnym suchym AMD w porównaniu ze zdrowymi oso-

bami z grupy kontrolnej [113]. Gin i wsp. wykazali, że uogólnione zmniejszenie intensyw-

ności sygnału strefy elipsoidalnej (EZ) było istotnie związane z fenotypem pośredniego 

AMD charakteryzującym się hiperpigmentacją plamki współistniejącą z obecnością du-

żych druz [114]. Badania wykorzystujące zautomatyzowane metody analizy również wy-

kazały zależność pomiędzy obniżoną względną refleksyjnością strefy elipsoidalnej 

(rEZR), a nasileniem AMD, a także związek z obecnością RPD u osób z pośrednim AMD 

[115,116]. Badania wykorzystujące zautomatyzowane metody analizy również wykazały 

zależność pomiędzy obniżoną względną refleksyjnością strefy elipsoidalnej (rEZR) a na-

sileniem AMD, a także związek z obecnością RPD u osób z pośrednim AMD [117]. 

Nieprawidłowości strefy interdigitacji (IZ) 

Strefa interdigitacji (IZ) jest hiperrefleksyjnym pasmem widocznym w obrazach OCT, 

zlokalizowanym pomiędzy strefą elipsoidalną (EZ), a RPE. Anatomicznie odzwierciedla 

ona obszar kontaktu pomiędzy dystalnymi zakończeniami segmentów zewnętrznych fo-

toreceptorów, a szczytowymi wypustkami RPE. Wykorzystując OCT o ultrawysokiej roz-

dzielczości, Goerdt i wsp. zaproponowali podział tradycyjnie traktowanego jako pojedyn-

cze pasmo pasma IZ na dwie podstruktury: OSIZ-1 i OSIZ-2. OSIZ-1 stanowi stosunkowo 

hiporefleksyjne pasmo odpowiadające części segmentów zewnętrznych fotoreceptorów, 

która nie jest otoczona przez szczytowe wypustki RPE. Natomiast OSIZ-2 odpowiada bar-

dziej hiperrefleksyjnemu pasmu, reprezentującemu zakończenia segmentów zewnętrz-

nych fotoreceptorów pozostające w kontakcie oraz ulegające interdigitacji ze szczytowymi 

wypustkami RPE. Podstruktury te mogą wykazywać różną podatność na procesy starze-

nia oraz choroby [88]. Ciągłość strefy interdigitacji (IZ) jest coraz częściej uznawana za 

potencjalny wczesny biomarker zwyrodnienia na poziomie interfejsu fotoreceptor–RPE. 

Jednak dalszy rozwój technik obrazowania o wysokiej rozdzielczości jest niezbędny, aby 

umożliwić wiarygodne i powtarzalne uwidacznianie oraz ocenę IZ w rutynowych bada-

niach klinicznych [93,118]. 

Utrata strefy interdigitacji (IZ) może być wykrywalna bardzo wcześnie w oczach,  

w których w późniejszym czasie rozwija się zanik geograficzny. Pasricha i wsp. wykazali 

obecność utraty IZ nawet do 4 lat przed wystąpieniem GA [26]. W systematycznym 
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przeglądzie i metaanalizie Trinh i wsp. wykazali, że zaburzenia strefy interdigitacji (IZ) 

należą do biomarkerów OCT najsilniej powiązanych ze zwiększonym ryzykiem progresji 

do późnej postaci AMD [12]. 

Nieprawidłowość błony granicznej zewnętrznej (ELM) 

Błona graniczna zewnętrzna (ELM) jest najcieńszym i najsłabiej refleksyjnym spośród 

hiperrefleksyjnych pasm zewnętrznej siatkówki (HORB) widocznych w badaniu OCT  

i anatomicznie odpowiada kompleksom połączeń między komórkami glejowymi Müllera, 

a fotoreceptorami [97]. Amarasekera i wsp. uznali zmiany w ELM za predyktory konwersji 

do iRORA oraz cRORA [80]. W systematycznym przeglądzie i metaanalizie Trinh i wsp. 

wykazali, że zaburzenia strefy interdigitacji (ELM) należą do biomarkerów OCT najsilniej 

powiązanych ze zwiększonym ryzykiem progresji do późnej postaci AMD [12]. W bada-

niu LEAD ścieńczenie błony granicznej zewnętrznej (ELM) korelowało ze zmniejszoną 

czułością wzrokową [108]. 

3.5.4. Nieprawidłowości segmentu fotoreceptorów 

Poza zmianami dotyczącymi strefy elipsoidalnej (EZ), strefy interdigitacji (IZ) oraz 

błony granicznej zewnętrznej (ELM), w badaniu OCT można wykrywać również niepra-

widłowości dotyczące samych segmentów fotoreceptorów, zwłaszcza segmentów ze-

wnętrznych (OS). Objawiają się one jako osłabienie sygnału, fragmentacja lub utrata cien-

kich pasm położonych pomiędzy EZ, RPE, a także zmniejszenie grubości obszaru odpo-

wiadającego segmentom fotoreceptorów. W pośrednim AMD zmiany te mogą odzwier-

ciedlać wczesne zaburzenia funkcji na poziomie interfejsu fotoreceptor–RPE oraz upośle-

dzenie odnowy i usuwania zużytych segmentów zewnętrznych fotoreceptorów. W ra-

mach metod obrazowania o wysokiej rozdzielczości zmiany na poziomie segmentów 

mogą być również interpretowane w kontekście regionu OS/IZ (np. subkomponentów 

OSIZ), co może pomóc w określeniu miejsca, w którym rozpoczyna się zaburzenie w ob-

rębie kompleksu segmentów zewnętrznych [88]. Nieprawidłowości segmentów fotore-

ceptorów mogą wyprzedzać jawny zanik siatkówki i często są pośrednio uwidaczniane 

poprzez powiązane biomarkery, takie jak ścieńczenie warstwy fotoreceptorów/segmen-

tów fotoreceptorów (PR/PSL) oraz utrata strefy interdigitacji (IZ). Ilościowo, zaburzenia 

segmentów fotoreceptorów mogą być oceniane poprzez pomiar grubości lub objętości re-

gionu odpowiadającego segmentom fotoreceptorów (w zależności od zastosowanej defi-

nicji segmentacji), a także poprzez analizę ciągłości lub parametrów opartych na inten-

sywności sygnału zewnętrznych pasm siatkówki [93]. Coraz szersze zastosowanie zauto-

matyzowanych metod segmentacji oraz algorytmów opartych na głębokim uczeniu umoż-

liwia bardziej powtarzalne śledzenie subtelnych zmian w obrębie segmentów fotorecep-

torów w obserwacji podłużnej, co może wspierać wcześniejszą identyfikację oczu o wyso-

kim ryzyku rozwoju choroby oraz dostarczać czułych strukturalnych punktów końco-

wych w badaniach interwencyjnych. 

 

3.6. Wczesny zanik geograficzny (nGA) 

Początkowy zanik geograficzny (nascent geographic atrophy - nGA) został opisany 

jako zespół wczesnych zmian w obrazach OCT, które mogą poprzedzać rozwój GA. Do 

kluczowych cech należą zapadnięcie się warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) i war-

stwy jądrzastej wewnętrznej (INL) oraz/lub obecność hiporefleksyjnego pasma o kształcie 

klina w obrębie warstwy włókien Henlego (HFL). Liczne badania wykazały, że nGA jest 

predyktorem późniejszego rozwoju GA, a spośród cech charakterystycznych dla nGA ob-

niżenie się warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) wydaje się wiązać z najwyższym ry-

zykiem progresji [99,119]. W ramach klasyfikacji CAM wprowadzono definicje pełnego  

i niepełnego zaniku nabłonka barwnikowego siatkówki oraz zewnętrznych warstw siat-

kówki (cRORA/iRORA), aby opisać zanik na podstawie zmian w obrębie zewnętrznych 

warstw siatkówki ocenianych w OCT [10,11]. Definicja iRORA została rozszerzona o kry-

teria związane z nGA [11]. Co istotne, cechy nGA nie są wymagane do rozpoznania 
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iRORA, a nGA może występować bez spełnienia kryteriów iRORA; jednak niektóre 

zmiany mogą jednocześnie spełniać kryteria zarówno iRORA, jak i nGA. Wu i wsp. wy-

kazali, że nGA było silniej związane z późniejszym rozwojem GA niż iRORA lub obecność 

rozległej hipertransmisji sygnału naczyniówki (LHyperT) ≥250 µm [120,121]. 

3.7. Niepełny zanik RPE i zewnętrznych warstw siatkówki (iRORA) 

Niepełny zanik nabłonka barwnikowego siatkówki i zewnętrznej siatkówki (iRORA) 

definiuje się na podstawie cech OCT, które wykazują kluczowe podobieństwa do pełnego 

zaniku nabłonka barwnikowego siatkówki i zewnętrznej siatkówki (cRORA), ale nie speł-

niają progów wymiarowych wymaganych dla rozpoznania cRORA (tj. odpowiednie 

zmiany mają rozmiar <250 µm) [11]. iRORA charakteryzuje się hipertransmisją sygnału 

naczyniówkowego związaną ze ścieńczeniem lub zaburzeniem ciągłości RPE, wraz z obec-

nością cech zwyrodnienia leżących nad nim fotoreceptorów. Objawy degeneracji fotore-

ceptorów mogą obejmować zaburzenie ciągłości strefy elipsoidalnej (EZ) i/lub błony gra-

nicznej zewnętrznej (ELM), ścieńczenie warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL), obniżenie 

się warstwy jądrzastej wewnętrznej (INL) i warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL),  

a także obecność hiporefleksyjnego pasma o kształcie klina w obrębie warstwy włókien 

Henlego (HFL) [11]. Grupa CAM zaleciła stosowanie rekonstrukcji en face warstw OCT 

zlokalizowanych pod RPE jako metody przesiewowej do wykrywania hipertransmisji sy-

gnału naczyniówkowego sugerującej iRORA, a następnie potwierdzenie tych zmian na 

odpowiadających im skanach B [11]. Liczne badania wykazały, że iRORA jest biomarke-

rem OCT związanym z progresją do zaawansowanych zanikowych stadiów AMD 

[101,120,122]. Ryzyko progresji może być dodatkowo zwiększone, gdy iRORA współwy-

stępuje z innymi cechami ocenianymi w OCT, takimi jak śródsiatkówkowe ogniska hiper-

refleksyjne (IHRF), pozadołkowa lokalizacja zmian, „wysięk z druz” (drusen ooze), defi-

cyty przepływu w warstwie wewnętrznej naczyniówki (IC FD) oraz obniżona czułość siat-

kówki oceniana w mikroperymetrii (MPRS) [79,121,123]. Ameln i wsp., wykorzystując mi-

kroperymetrię opartą na skaningowej oftalmoskopii świetlnej z optyką adaptacyjną 

(AOSLO), wykazali, że zmiany typu iRORA są związane z wyraźnym upośledzeniem czu-

łości siatkówki [124]. Częstość występowania zmian typu iRORA u osób z pośrednim 

AMD wykazywała zróżnicowanie pomiędzy poszczególnymi kohortami [36,120]. W ana-

lizie przeprowadzonej przez Nittala i wsp. wykorzystano częstość progresji z iRORA do 

cRORA do oceny wpływu doszklistkowego pegcetakoplanu w analizie post hoc randomi-

zowanego badania klinicznego FILLY. Wyniki sugerowały potencjalną rolę terapii pegce-

takoplanem na wcześniejszych etapach przebiegu AMD, przed rozwojem GA [125]. 

3.8. Ubytki związane ze zwiększoną transmisją sygnału do naczyniówki (Hypertransmission Defects 
- hyperTD). 

Defekty hipertransmisji naczyniówkowej (hyperTD) są cechami obserwowanymi  

w OCT, które odzwierciedlają zwiększoną transmisję sygnału do naczyniówki wskutek 

ścieńczenia lub zaniku RPE oraz przylegających struktur zewnętrznej siatkówki. Są one 

najczęściej oceniane za pomocą rekonstrukcji OCT en face, zazwyczaj w warstwie pod 

RPE, co ułatwia wyznaczenie granic oraz pomiar powierzchni zmian. Utrzymujące się de-

fekty hipertransmisji naczyniówkowej o największym wymiarze liniowym (GLD) >250 

µm w obrazowaniu OCT en face uznawano za czynnik ryzyka progresji do GA [126,127]. 

Liu i wsp. opisali schemat analizy utrzymujących się defektów hipertransmisji naczy-

niówkowej jako potencjalnego punktu końcowego badań klinicznych dla terapii ukierun-

kowanych na spowolnienie progresji od pośredniego AMD do późnego AMD [128]. 

3.9. Nieprawidłowości naczyniówki 

Naczyniówka i choriokapilary odgrywają kluczową rolę w zapewnianiu wsparcia 

metabolicznego dla zewnętrznych warstw siatkówki oraz nabłonka barwnikowego siat-

kówki. W suchym AMD coraz częściej bada się zaburzenia strukturalne i perfuzyjne na-

czyniówki jako potencjalne biomarkery progresji choroby. Strukturalne badania OCT 
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umożliwiają ocenę takich parametrów jak grubość naczyniówki, natomiast angiografia 

OCT (OCT-A) pozwala na nieinwazyjną ocenę perfuzji naczyń włosowatych (np. poprzez 

ilościowe oznaczanie deficytów przepływu), które mogą poprzedzać lub towarzyszyć roz-

wojowi zaniku zewnętrznych warstw siatkówki. 

Liczne badania wskazały na związek pomiędzy zmniejszoną perfuzją warstwy na-

czyń włosowatych, a ryzykiem progresji w pośrednim AMD. Deficyty przepływu w na-

czyniówce włosowatej oceniane za pomocą angiografii OCT (OCT-A) zostały opisane jako 

czynniki ryzyka progresji w oczach z AMD [22]. Corradetti i wsp. wykazali ponadto, że 

deficyty przepływu w wewnętrznej części naczyniówki, wraz ze zmniejszoną czułością 

mikroperymetryczną (skotopową), przewidywały progresję do nGA [123]. Wśród innych 

parametrów ocenianych w angiografii OCT (OCT-A) szczególnie czułe na stadium cho-

roby i jej progresję wydają się być parametry naczyniowe, takie jak procentowa powierzch-

nia naczyń, całkowita długość naczyń oraz gęstość ubytków w obrębie głębokiego splotu 

naczyń włosowatych (DCP) i choriokapilar (CC). Czyni to z nich potencjalne biomarkery 

przydatne do stratyfikacji ryzyka oraz monitorowania przebiegu choroby. W przeciwień-

stwie do tego, zmiany pojawiające się we wczesnych etapach w obrębie powierzchownego 

splotu naczyń włosowatych (SCP) pozostają stosunkowo stabilne, co sugeruje ograniczoną 

przydatność tego parametru w ocenie progresji [129]. Wyniki te wspierają koncepcję, że 

upośledzenie perfuzji naczyniówki może przyczyniać się do kaskady procesów prowa-

dzących do degeneracji i zaniku zewnętrznych warstw siatkówki lub stanowić jej wczesny 

marker. 

Interpretacja biomarkerów naczyniówkowych wymaga uwzględnienia jakości obra-

zowania oraz potencjalnych czynników zakłócających. Zarówno grubość naczyniówki, 

jak i parametry przepływu uzyskiwane w OCT-A mogą być zależne od błędów segmen-

tacji, osłabienia sygnału spowodowanego obecnością druz lub zmian w obrębie RPE,  

a także od sposobu przetwarzania danych zależnego od zastosowanego urządzenia i al-

gorytmu [130,131]. W związku z tym biomarkery naczyniówkowe mogą być najbardziej 

użyteczne, gdy są interpretowane łącznie z uznanymi strukturalnymi biomarkerami OCT 

(np. iRORA, nGA oraz utrzymującymi się defektami hipertransmisji) oraz gdy są oceniane 

z wykorzystaniem standaryzowanych protokołów akwizycji i analizy obrazów. 

4. Omówienie 

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem (AMD) pozostaje istotnym problemem 

zdrowia publicznego i może prowadzić do nieodwracalnej utraty widzenia, znacząco 

wpływając na jakość życia [132].  Często długi okres dzieli wczesne stadia choroby — za-

zwyczaj bezobjawowe — od późnych powikłań prowadzących do znacznego upośledze-

nia funkcji wzrokowych. Dlatego identyfikacja czynników predykcyjnych na etapach po-

średnich ma istotne znaczenie dla stratyfikacji ryzyka i może wspierać indywidualizację 

postępowania klinicznego (np. ustalanie częstości wizyt kontrolnych) oraz dobór pacjen-

tów do udziału w badaniach interwencyjnych [125,133]. Ze względu na to, że jednym  

z głównych wyzwań w opiece nad pacjentami z AMD pozostaje określenie indywidual-

nego ryzyka progresji do zaawansowanej choroby, przeanalizowaliśmy aktualne piśmien-

nictwo dotyczące biomarkerów obrazowania OCT związanych z progresją AMD. W ni-

niejszym przeglądzie skoncentrowaliśmy się na predyktorach opartych na OCT, ponieważ 

metoda ta jest nieinwazyjna, przyjazna dla pacjenta, powszechnie dostępna oraz umożli-

wia uzyskanie obrazów przekrojowych o wysokiej rozdzielczości oraz ilościową trójwy-

miarową ocenę struktur siatkówki w warunkach in vivo [7,9,88,92]. OCT umożliwia wy-

krywanie wczesnych zmian zanikowych, zanim staną się one klinicznie widoczne lub zo-

staną sklasyfikowane jako zanik w fotografii dna oka (CFP) lub autofluorescencji dna oka 

(FAF). Ponadto obrazowanie OCT en face ułatwia dokładniejsze wyznaczanie granic 

zmian oraz dostarcza uzupełniających informacji przy ocenie biomarkerów 

[10,48,55,126,127]. OCT odgrywa również coraz większą rolę w definiowaniu wiarygod-

nych strukturalnych punktów końcowych, które mogą zwiększać efektywność badań in-

terwencyjnych. Przykładowo, w analizach post hoc oceniano przejście z iRORA do cRORA 

https://doi.org/10.3390/diagnostics16101555


Diagnostics, 2026, 16, 

1555 

23 z 31 

https://doi.org/10.3390/diagnostics16101555 

 

 

jako punkt końcowy w badaniach klinicznych [125,134]. Integralność strefy elipsoidalnej 

(EZ) była również wykorzystywana jako pierwszorzędowy strukturalny punkt końcowy 

w projektach badań klinicznych zaakceptowanych przez FDA, w tym w randomizowa-

nym badaniu fazy III dotyczącym podskórnego stosowania elamipretydu u pacjentów  

z niecentralnym GA [107,135]. Ponadto utrzymujące się defekty hipertransmisji naczy-

niówkowej zostały zaproponowane jako potencjalne punkty końcowe w pośrednim AMD 

[128]. Cechy OCT mogą być także łączone w praktyczne systemy oceny umożliwiające 

stratyfikację ryzyka progresji w warunkach klinicznych. Lei i wsp. zaproponowali system 

punktowy oparty na OCT, w którym za każdą z czterech cech obecnych w każdym oku 

przyznaje się jeden punkt (siateczkowate pseudodruzy, zewnętrzne ogniska hiperreflek-

syjne w siatkówce, hiporefleksyjne jądra druz oraz duża objętość druz w centrum >0,03 

mm³), co daje maksymalny wynik 8 punktów. Oczy zakwalifikowane do kategorii najwyż-

szego ryzyka (wyniki 7–8 punktów) charakteryzowały się około trzykrotnie większym ry-

zykiem progresji do późnego AMD w porównaniu z oczami uzyskującymi wyniki 5–6 

punktów [136]. Przyszłe modele oceny ryzyka mogą jeszcze bardziej zwiększyć dokład-

ność prognozowania poprzez połączenie biomarkerów OCT z danymi genetycznymi, de-

mograficznymi i funkcjonalnymi [137]. Ocena biomarkerów opartych na OCT umożliwia 

analizę zarówno cech jakościowych (obecność/brak zmiany), jak i ilościowych (np. wiel-

kość zmiany, grubość warstwy lub refleksyjność). 

Co istotne, współwystępowanie wielu biomarkerów lub określone wzorce zmian w siat-

kówce mogą wiązać się z wyższym ryzykiem progresji. Kluczowym przykładem jest kla-

syfikacja CAM dotycząca oceny zaniku na podstawie OCT (iORA, cORA, iRORA  

i cRORA), która opiera się na kombinacjach zmian w obrębie zewnętrznych warstw siat-

kówki [10,11]. Wśród tych kategorii iRORA stanowi obecnie najlepiej udokumentowany  

i najczęściej raportowany w literaturze biomarker prognostyczny związany z progresją do 

zaniku [101,120,122]. Analiza obrazów OCT coraz częściej opiera się na zastosowaniu al-

gorytmów automatycznych i półautomatycznych. Dynamiczny rozwój metod sztucznej 

inteligencji (AI), w tym uczenia maszynowego i głębokiego uczenia, przyczynia się do 

tworzenia modeli zdolnych do automatycznej identyfikacji i ilościowej oceny biomarke-

rów oraz przewidywania ryzyka progresji choroby [138,139]. Przykłady obejmują automa-

tyczne wykrywanie i/lub ilościową ocenę RPD, iRORA, cRORA, parametrów dotyczących 

druz, utraty ciągłości strefy elipsoidalnej (EZ) oraz obniżenia się warstwy splotowatej ze-

wnętrznej (OPL) [98,140–143]. Uczenie maszynowe było również wykorzystywane do 

oceny indywidualnego ryzyka przejścia z pośredniego do późnego AMD poprzez łączenie 

biomarkerów OCT (np. HRF, RPD, druz oraz grubości zewnętrznych warstw siatkówki)  

z danymi genetycznymi i demograficznymi [73]. 

Chociaż wiele biomarkerów OCT znajduje potwierdzenie w licznych badaniach, inne 

potencjalne predyktory progresji AMD pozostają słabiej zdefiniowane. W szczególności 

wyniki dotyczące zmian grubości wewnętrznych warstw siatkówki były niejednoznaczne 

w poszczególnych badaniach. Najczęściej opisywaną zmianą w obrębie wewnętrznych 

warstw siatkówki u pacjentów z wczesnym i/lub pośrednim AMD jest ścieńczenie war-

stwy komórek zwojowych (GCL) oraz wewnętrznej warstwy splotowatej (IPL) [144–146]. 

Niemniej jednak istnieją badania, które nie potwierdziły występowania tych zmian u pa-

cjentów z wczesnym lub pośrednim AMD [90]. Niektóre z nich sugerują, że ubytek war-

stwy komórek zwojowych (GCL) jest wyraźniej zaznaczony w oczach z zaawansowanym 

GA niż w początkowych etapach AMD [147,148]. Muftuoglu i wsp. wykazali, że we-

wnętrzne warstwy siatkówki w obrębie dołka środkowego i okolicy okołodołkowej pozo-

stają stosunkowo zachowane u chorych z łagodnym i pośrednim suchym AMD, natomiast 

wraz z progresją do zmian zanikowych dochodziło do ścieńczenia warstwy splotowatej 

wewnętrznej (IPL). Autorzy wysunęli hipotezę, że obserwowane zmiany mogą wynikać  

z degeneracji transsynaptycznej dendrytów komórek zwojowych, będącej następstwem 

utraty fotoreceptorów [149]. Wyniki dotyczące grubości warstwy włókien nerwowych 

siatkówki (RNFL) także były niejednoznaczne. W części badań wykazano obecność ścień-

czenia RNFL we wczesnych lub pośrednich stadiach AMD [144,145]. Natomiast inne 
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analizy nie wykazały istotnych statystycznie różnic w grubości RNFL pomiędzy oczami  

z GA, oczami drugimi u pacjentów z pośrednim AMD oraz oczami bez cech AMD [90,147]. 

Niemniej jednak w niektórych badaniach obserwowano zwiększenie objętości warstwy 

włókien nerwowych siatkówki w plamce w oczach z GA. Zjawisko to może wynikać  

z pozornej ekspansji RNFL do obszarów, w których doszło do utraty komórek zwojowych 

[146,148]. Kaufman i wsp. odnotowali zaś zmniejszenie grubości warstwy jądrzastej we-

wnętrznej (INL) oraz warstwy splotowatej zewnętrznej (OPL) w atroficznym AMD [146]. 

Obserwacja ta nie została jednak jednoznacznie potwierdzona w dotychczasowych bada-

niach [147,150]. Ze względu na brak spójnych dowodów dotyczących zmian w wewnętrz-

nych warstwach siatkówki w AMD konieczne są dalsze badania w celu wyjaśnienia ich 

dynamiki czasowej, mechanizmów oraz znaczenia klinicznego. 

5. Wnioski 

Optyczna koherentna tomografia (OCT) stanowi obecnie jedno z kluczowych narzę-

dzi diagnostycznych i monitorujących przebieg zwyrodnienia plamki związanego z wie-

kiem (AMD). Metoda ta umożliwia wykrywanie szerokiego spektrum biomarkerów obra-

zowych oraz ich ocenę zarówno w sposób jakościowy (określenie obecności lub braku 

określonych zmian), jak i ilościowy (obejmujący m.in. pomiar grubości warstw siatkówki, 

rozmiaru zmian oraz parametrów refleksyjności). Szczegółowa charakterystyka zmian 

strukturalnych w poszczególnych etapach AMD przyczynia się do lepszego poznania me-

chanizmów patofizjologii choroby oraz ułatwia opracowywanie nowych strategii terapeu-

tycznych i strukturalnych punktów końcowych wykorzystywanych w badaniach klinicz-

nych. Ponieważ suche AMD może charakteryzować się wieloletnią, często skąpoobja-

wową fazą poprzedzającą wystąpienie zaawansowanych powikłań, wczesna identyfikacja 

zmian strukturalnych wskazujących na wysokie ryzyko progresji ma zasadnicze znacze-

nie dla optymalnej stratyfikacji ryzyka i odpowiedniego planowania kontroli klinicznych. 

Coraz liczniejsze dowody pokazujące, że ścieńczenie fotoreceptorów (PR), warstwy ją-

drzastej zewnętrznej (ONL) oraz zaburzenia integralności strefy interdigitacji (IZ) mogą 

pojawiać się już we wczesnych etapach AMD, wskazują na potencjalne zastosowanie tych 

zmian jako strukturalnych punktów końcowych oraz biomarkerów umożliwiających se-

lekcję pacjentów do badań interwencyjnych. Ponadto rozwój metod sztucznej inteligencji 

(AI) służących automatycznej identyfikacji i kwantyfikacji biomarkerów OCT może  

w przyszłości poprawić powtarzalność monitorowania choroby oraz umożliwić bardziej 

zindywidualizowaną ocenę ryzyka progresji. 

6. Kierunki przyszłych badań 

Wśród stale rosnącej liczby biomarkerów istotne jest wyodrębnienie tych, które mają 

największe znaczenie w ocenie ryzyka progresji AMD. Przyszłe badania powinny koncen-

trować się na zmianach pojawiających się na najwcześniejszych etapach choroby. Ścień-

czenie fotoreceptorów (PR) i warstwy jądrzastej zewnętrznej (ONL), a także zaburzenia 

strefy interdigitacji (IZ) mogą należeć do najwcześniejszych markerów strukturalnych 

AMD. Jednocześnie niektóre badania wskazują na obecność zmian w obrębie wewnętrz-

nych warstw siatkówki, jednak ich wyniki pozostają niejednoznaczne, co uzasadnia po-

trzebę dalszych badań. W niniejszym przeglądzie nie zidentyfikowano badań oceniają-

cych potencjalny związek pomiędzy iORA i cORA — terminami zdefiniowanymi przez 

grupę CAM — a ryzykiem progresji AMD. Zagadnienie to może jednak zasługiwać na 

dalszą analizę, ponieważ obie te definicje nie obejmują jeszcze zaniku RPE i charakteryzują 

się obecnością zaniku, ścieńczenia lub jedynie zaburzenia integralności warstwy EZ, która 

w niektórych badaniach była uznawana za potencjalnie odwracalną po zastosowaniu te-

rapii. Chociaż parametry oparte na OCT są najczęściej opisywanymi biomarkerami w lite-

raturze, nadal brakuje standaryzowanych protokołów pomiaru wielu z tych wskaźników. 

Brak jednolitych definicji zmian wykrywanych w OCT przyczynia się do różnic w sposo-

bie pomiaru i analizie poszczególnych cech obrazowych. Z tego względu niezbędne jest 

ustanowienie precyzyjnych kryteriów diagnostycznych oraz standaryzacja protokołów 
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badań, aby zapewnić spójną interpretację danych oraz umożliwić wdrożenie biomarke-

rów OCT do praktyki klinicznej i przyszłych badań klinicznych. Dalsze poszukiwanie no-

wych biomarkerów OCT oraz ocena przydatności już zidentyfikowanych wskaźników są 

szczególnie ważne w kontekście szybkiego rozwoju obrazowania OCT. Coraz wyższa roz-

dzielczość urządzeń OCT, postęp w zakresie telemedycyny oraz pojawienie się domo-

wych systemów OCT do samodzielnego monitorowania obrazowego stanowią stanowią 

obiecujące kierunki dalszego rozwoju. Szybko rozwijająca się dziedzina sztucznej inteli-

gencji (AI) stwarza nowe możliwości w zakresie monitorowania, diagnostyki oraz oceny 

ryzyka progresji AMD. Umożliwia ona automatyczną segmentację struktur morfologicz-

nych, identyfikację potencjalnych wzorców patofizjologicznych wynikających z zależności 

pomiędzy poszczególnymi biomarkerami oraz stratyfikację pacjentów zgodnie  

z indywidualnym ryzykiem progresji choroby. W literaturze opisano próby przewidywa-

nia indywidualnego ryzyka progresji choroby z wykorzystaniem najnowocześniejszych 

metod sztucznej inteligencji (AI). Podejścia te stwarzają coraz większe możliwości sku-

tecznych badań przesiewowych oraz leczenia na możliwie najwcześniejszym etapie cho-

roby. 
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L.; przegląd i redakcja pierwszej wersji, A.P.-L. i A.W.; wizualizacja, M.K.; nadzór naukowy, E.W.  
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Formularz świadomej zgody: Nie ma zastosowania. 

Dostępność danych: W niniejszym badaniu nie tworzono ani nie analizowano nowych zbiorów 

danych. Z uwagi na charakter pracy udostępnianie danych nie ma zastosowania. 
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Skróty 

W pracy zastosowano następujące skróty: 

 
AMD  Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem 

GA Zanik geograficzny 

OCT  Optyczna koherentna tomografia 

iRORA Niepełny zanik nabłonka barwnikowego siatkówki i zewnętrz-

nych warstw siatkówki  

cRORA Całkowity zanik nabłonka barwnikowego siatkówki i zewnętrz-

nych warstw siatkówki  

RPE Nabłonek barwnikowy siatkówki 

CFP Kolorowa fotografia dna oka 

FAF Autofluorescencja dna oka 

NIR Obrazowanie w bliskiej podczerwieni 

FA Angiografia fluoresceinowa 

ICG-A Angiografia indocyjaninowa 

OCT-A Angiografia OCT  

iAMD Pośrednie zwyrodnienie plamki związane  

z wiekiem  

CAM Grupa ekspertów, która opracowała definicje 

zaniku siatkówki dla OCT 

ONL  Warstwa jądrzasta zewnętrzna 

ELM  Błona graniczna zewnętrzna 

EZ Strefa elopsoidalna 

IZ Strefa interdigitacji 
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INL  Warstwa jądrzasta wewnętrzna 

OPL  Warstwa splotowata zewnętrzna 

HFL Warstwa włókien Henlego 

cORA Całkowity zanik zewnętrznych warstw siatkówki 

cORA Niepełny zanik zewnętrznych warstw siatkówki 

HR Wysoka rozdzielczość 

MNV Neowaskularyzacja plamkowa 

AI Sztuczna inteligencja 

BM/BrM Błona Brucha  

RPD Siateczkowate pseudodruzy 

SDD Podsiatkówkowy złóg druzenoidalny 

dPED  Druzenoidalne odwarstwienie nabłonka 

barwnikowego siatkówki  

PED Odwarstwienie nabłonka barwnikowego siatkówki 

RPE-BL-BrM Kompleks nabłonka barwnikowego siatkówki, blaszki podstawnej  

i błony Brucha  

RPEDC Kompleks nabłonka barwnikowego siatkówki i druz 

SD-OCT Spektralna optyczna koherentna tomografia  

RAT  Nieprawidłowe ścieńczenie kompleksu nabłonka 

barwnikowego siatkówki i druz 

ODS  Podstruktury druz o wysokiej refleksyjności w optycznej kohe-

rentnej tomografii  

HIRD Heterogeniczna wewnętrzna refleksyjność w obrębie druz 

hDC Hiporefleksyjny rdzeń druz 

HCD Hiperrefleksyjny złóg krystaliczny 

SS-OCT  Optyczna koherentna tomografia Swept-Source  

hypoTD Defekty hipotransmisji 

hyperTD Defekty hipertransmisji 

CATT Badanie porównawcze metod leczenia AMD 

AVL Nabyta zmiana żółtkowata 

iHRF  Hiperrefleksyjne ogniska śródsiatkówkowe 

HRF Ogniska hiperrefleksyjne 

TEM Transmisyjna mikroskopia elektronowa 

BLamD Podblaszkowy złóg podstawny 

BLinD  Złóg podstawny linijny 

ChC/CC Choriokapilary 

DLS Objaw podwójnej warstwy 

UHR Ultrawysoka rozdzielczość 

PR Fotoreceptor 

OS Segment zewnętrzny 

PSL Warstwa segmentów fotoreceptorów 

PRS Wielogenowy wskaźnik ryzyka 

HORB Hiperrefleksyjne pasma zewnętrznej siatkówki 

VA Ostrość wzroku 

DA Adaptacja do ciemności 

EZR Refleksyjność strefy elipsoidalnej 

rEZR Względna refleksyjność strefy elipsoidalnej 

nGA Początkowy zanik geograficzny  

MPRS Czułość siatkówki oceniana w mikroperymetrii 

AOSLO Oftalmoskop skaningowy z adaptacyjną optyką 

GLD Największy wymiar linijny 

FD Deficyt przepływu 

DCP Głęboki splot naczyń włosowatych siatkówki 

SCP Powierzchowny splot naczyń włosowatych siatkówki 

FDA Agencja Żywności i Leków 

GCL Warstwa komórek zwojowych 

RNFL Warstwa włókien nerwowych siatkówki 
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