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Streszczenie
W niniejszej pracy omówiono zapalenie twardówki w przebiegu układowych 
chorób o podłożu autoimmunologicznym, takich jak: reumatoidalne zapalenie 
stawów, guzkowe zapalenie tętnic, ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń. Po-
nadto w oparciu o dostępną literaturę zostały przedstawione propozycje metod 
leczenia. Pacjentów z zapaleniem twardówki wynikającym z choroby podstawo-
wej należy jak najszybciej zdiagnozować i zastosować u nich odpowiednie i sku-
teczne leczenie. Nieleczone lub źle leczone zapalenie twardówki albo choroba 
podstawowa mogą prowadzić do poważnych uszkodzeń tkanek gałki ocznej, 
utraty wzroku, a w efekcie nawet do ślepoty. Skrupulatny wywiad chorobowy, 
szczegółowe badanie okulistyczne i seria ukierunkowanych badań w ramach 
multidyscyplinarnego podejścia w celu wykrycia choroby ogólnoustrojowej są 
istotne w leczeniu zapalenia twardówki. Najczęstszą ogólnoustrojową chorobą 
reumatyczną oraz najczęstszym układowym schorzeniem mającym związek 
z zapaleniem twardówki jest reumatoidalne zapalenie stawów. 

Słowa kluczowe: zapalenie twardówki, choroby autoimmunologiczne, leki im-
munomodulujące, glikokortykosteroidy, reumatoidalne zapalenie stawów, to-
czeń rumieniowaty układowy, ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń, guzko-
we zapalenie tętnic 

Abstract
This paper discusses scleritis in the course of systemic autoimmune diseases 
such as rheumatoid arthritis, nodular arteritis and granulomatosis with vas-
culitis. In addition, treatment suggestions based on the available literature are 
presented. Patients with scleritis resulting from an underlying disease should be 

Scleritis in systemic diseases

Na  j w a ż n i e j s z e
Choroby autoimmunologiczne są 
najczęstszą przyczyną zapalenia 
twardówki, które jest poważnym 

schorzeniem okulistycznym. 
Nieleczone może prowadzić do 

obniżenia ostrości lub utraty 
wzroku, dlatego ważne jest jak 

najszybsze zdiagnozowanie 
choroby podstawowej 

i odpowiednie leczenie.  

H i g h l i g h t s
Autoimmune diseases are 

the most common cause of 
scleritis, which is a serious 

ophthalmological condition. If it 
is untreated, can lead to reduced 

acuity or even loss of vision, 
therefore, it is important to 

diagnose the underlying disease 
as soon as possible and institute 

appropriate treatment.
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Wstęp
Twardówka to gruba, zewnętrzna warstwa oka. Otacza ona 
gałkę oczną od strony oczodołu, a  w  jej części przedniej 
przechodzi w  rogówkę i  łączy się z  nią w  rąbku rogówki. 
Wraz z  rogówką stanowi zewnętrzną ścianę, która dzię-
ki swoim właściwościom tworzy elastyczny, ale oporny 
szkielet gałki ocznej. Dzięki temu utrzymuje stały kształt 
gałki podczas pracy mięśni ocznych. Twardówka składa 
się z 3 warstw: istoty właściwej, blaszki brunatnej, blaszki 
nadtwardówkowej. Jest słabo unerwiona i ma ubogie una-
czynienie [1].

Zapalenie twardówki
Zapalenie twardówki (scleritis) jest to rzadkie schorzenie 
oczu związane ze stanem zapalnym zewnętrznej błony oka, 
czyli twardówki. Charakteryzuje się ono destrukcją tkanek, 
co w konsekwencji może prowadzić do utraty wzroku, a na-
wet do ślepoty [2]. W 1976 r. Watson i Hayreh opracowa-
li stosowaną do dzisiaj klasyfikację zapalenia twardówki. 
Na jej podstawie schorzenie to dzieli się na:
1.	 Przednie zapalenie twardówki (98%) 

a.	 niemartwicze: 
•	 guzkowe
•	 rozlane

b.	 martwicze:
•	 ze stanem zapalnym 
•	 bez stanu zapalnego – perforujące rozmiękanie 

twardówki (ryc. 1).
2.	 Tylne zapalenie twardówki (2%) [3].

Najczęstszymi przyczynami zapalenia twardówki są ogól-
noustrojowe choroby autoimmunologiczne, takie jak: reu-
matoidalne zapalenie stawów (RZS), ziarniniakowatość 
z zapaleniem naczyń, toczeń rumieniowaty układowy, guz-
kowe zapalenie tętnic [4]. Rzadziej zapalenia twardówki 
wywołane są infekcjami miejscowymi, takimi jak: półpa-
siec, opryszczka pospolita, infekcją ogólnoustrojową, in-
fekcjami grzybiczymi, a także przez niektóre leki, uraz gałki 

ocznej czy napromieniowanie gałki ocznej albo nowotwory 
złośliwe [2]. 
U pacjentów z chorobami autoimmunologicznymi, takimi 
jak RZS, toczeń rumieniowaty układowy (SLE, systemic 
lupus erythematosus), guzkowe zapalenie tętnic czy ziar-
niniakowatość z zapaleniem naczyń, częściej może wystą-
pić epizod zapalenia twardówki (ryc. 2). Bardzo ważne jest 
wówczas leczenie choroby podstawowej. W leczeniu zapa-
lenia twardówki stosuje się niesteroidowe leki przeciwza-
palne (NLPZ), glikokortykosteroidy, leki immunosupresyj-
ne oraz leki biologiczne [4].
Nieskuteczność leczenia lub jego niepodjęcie mogą pro-
wadzić do poważnych powikłań ocznych, w tym do uszko-
dzenia tkanek, utraty wzroku, a nawet gałki ocznej. W kon-
sekwencji choroba ta może znacznie obniżyć jakość życia 
pacjenta [2]. 
Na zapalenie twardówki częściej zapadają kobiety między 
30. a 40. r.ż., może ono być pierwszym objawem choroby 
ogólnej. Charakterystycznym objawem jest ból: od niewiel-
kiego dyskomfortu po bardzo silny i tępy ból oka, który na-
sila się przy dotyku. Towarzyszyć mogą temu wrażliwość 
na światło, częste łzawienie, zaczerwienienie i obrzęk twar-

diagnosed as soon as possible and given appropriate and effective treatment. Untreated or poorly treated scleritis or under-
lying disease can lead to severe damage to ocular tissues, loss of vision and eventually even blindness. A meticulous medical 
history, detailed ophthalmic examination and a series of targeted investigations as part of a multidisciplinary approach to 
detect any systemic disease are important in the management of scleritis. Rheumatoid arthritis remains the most common 
systemic rheumatic disease and the most common systemic condition associated with scleritis.

Key words: scleritis, autoimmune diseases, immunomodulatory drugs, glucocorticosteroids, rheumatoid arthritis, systemic 
lupus erythematosus, granulomatosis with vasculitis, polyarteritis nodosa 

RYCINA 1

Perforujące rozmiękanie twardówki.
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dówki. Zapalenie może dotyczyć jednego oka lub obojga 
oczu. Jeżeli mamy do czynienia z  przednim zapaleniem 
twardówki, wówczas najczęściej objawia się ono silnym 
bólem i zaczerwienieniem oka, zwykle bez utraty ostrości 
wzroku. Ból ten może wybudzać pacjenta ze snu, a  tak-
że promieniować do policzka, oczodołu. Natomiast jeśli 
mamy do czynienia z tylnym zapaleniem twardówki, wów-
czas występuje silny ból pojawiający się przy ruchu gałek 
wraz z  towarzyszącym upośledzeniem ruchomości gałek 
ocznych, niekiedy z  wytrzeszczem. Zaczerwienienie oka 
może być niewielkie lub nieobecne oraz występuje pogor-
szenie widzenia, które w tym przypadku może być związa-
ne z surowiczym odwarstwieniem siatkówki [5]. 

Reumatoidalne zapalenie stawów
RZS (łac. arthritis rheumatoidea, polyarthritis chronica 
evolutiva) jest chorobą autoimmunologiczną najczęściej 
związaną z zapaleniem twardówki. To przewlekła choroba 
układowa o podłożu autoimmunologicznym i nie do końca 
poznanej etiologii. W jej przebiegu charakterystyczne jest 
wystąpienie nieswoistego stanu zapalnego stawów. Najbar-
dziej typowymi objawami RZS są: ból, sztywność i obrzęk 
stawów (dotyczy to głównie małych i  średnich stawów). 
Choroba ta związana jest przede wszystkim z objawami wy-
nikającymi z zajęcia stawów, ale mogą również występować 
objawy pozastawowe i układowe. Nierzadko RZS współwy-
stępuje z zapaleniem twardówki i nadtwardówki. W narzą-
dzie wzroku może rozwinąć się również zapalenie rogówki 
i spojówki. Leczenie zapalenia twardówki w przebiegu RZS 
niekiedy bywa trudne. W terapii zastosowanie ma przede 
wszystkim metotreksat (jako lek pierwszego rzutu w daw-
ce 25–30 mg/tydzień) z odpowiednią suplementacją kwa-
sem foliowym. Inne leki to: sulfasalazyna lub leflunomid, 
tofacytynib (inhibitor kinaz janusowych JAK1 i JAK3) oraz 

barycytynib (inhibitor kinaz janusowych JAK1 i JAK2). Po-
nadto stosuje się glikokortykosteroidy, NLPZ, a  także leki 
biologiczne: adalimumab, etanercept, tocylizumab, rytuk-
symab [6].

Toczeń rumieniowaty układowy 
SLE jest chorobą o podłożu autoimmunologicznym, która 
może obejmować wiele narządów, w tym gałkę oczną. Pa-
togeneza jest wieloczynnikowa i złożona. Również w przy-
padku SLE mamy do czynienia ze stanem zapalnym, który 
powstaje w  wyniku tworzenia się autoprzeciwciał i  kom-
pleksów immunologicznych. W konsekwencji prowadzi to 
do uszkodzenia wielonarządowego. W przebiegu tej choro-
by dochodzi do nieprawidłowej odpowiedzi zapalnej orga-
nizmu, która wynika z zaburzeń układu odpornościowego. 
Objawy kliniczne SLE są różnorodne, podobnie zmienne 
są objawy oczne, które mogą obejmować każdą część oka 
[7, 8] oraz korelować z aktywnością choroby ogólnoustro-
jowej. Silpa-archa i wsp. opisali grupę 585 pacjentów z za-
paleniem twardówki i zapaleniem nadtwardówki. U 35,8% 
zaobserwowali związek SLE z  zapaleniem twardówki,  
a  u  27,1% związek SLE z  zapaleniem nadtwardówki. Po-
nadto Heron i  wsp. w  nowszej analizie wykazali na 1358 
przypadkach z zapaleniem twardówki, że częściej towarzy-
szy ono RZS (6,4–10,4%) niż SLE (2%). Zmiany w narzą-
dzie wzroku, które mogą występować w przebiegu SLE, to 
m.in. zapalenie nadtwardówki i  twardówki. Leczenie SLE 
jest podobne do leczenia stosowanego w przebiegu RZS [9]. 
W terapii SLE zastosowanie znajdują: NLPZ, glikokortyko-
steroidy, leki immunomodulujące (tj. metotreksat czy my-
kofenolan mofetylu), azatiopryna oraz leczenie biologiczne 
(belimumab i rytuksymab) [8].

Ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń
Ziarniniakowatość z  zapaleniem naczyń (GPA, granulo-
matosis with polyangiitis; dawniej ziarniniak Wegenera) 
to choroba autoimmunologiczna związana z  zapaleniem 
małych i średnich naczyń [10]. Zwykle główną rolę w GPA 
odgrywają przeciwciała przeciwko cytoplazmie neutro-
filów (cANCA, cytoplasmic antineutrophil cytoplasmic 
antibodies). W  przypadku tej choroby mamy do czynie-
nia z  martwiczym ziarniniakowym zapaleniem górnych 
i  dolnych dróg oddechowych oraz z  martwiczym zapale-
niem kłębuszków nerkowych [11]. Objawy oczne w prze-
biegu GPA mogą wystąpić u 16–78% pacjentów, z których 
u ok. 27% niezdiagnozowanych pacjentów z GPA występu-
ją one na początku choroby [12]. Zmiany oczne to przede 
wszystkim zapalenie twardówki i nadtwardówki, spojówek, 
błony naczyniowej czy gruczołu łzowego (ryc. 3). Leczenie 
ziarniniakowatości z  zapaleniem naczyń polega na stoso-
waniu glikokortykosteroidów, leku immunosupresyjne-

RYCINA 2

Zapalenie martwicze w ziarniniakowatości z zapaleniem 
naczyń.



364
Co p y r i g h t  ©  M e d i c a l  E d u c a t i o n Vo l .  1 1 / N r  4 ( 4 4 ) / 2 0 2 4  ( s .  3 6 1 - 3 6 6 )

Zapalenie twardówki w chorobach układowych
A. Pyza, J. Piórek, I. Alsoubie, N. Papachristoforou, A. Ueno, J. Kaczmarek, N. Wolińska, M. Papież, A. Pigoński, K. Sajak-Hydzik, I. Pawlicka, A. Piskorz, M. Kozak, A.M. Roszkowska

RYCINA 3

Zapalenie martwicze w przebiegu ziarniniakowatości 
z zapaleniem naczyń.

go – cyklofosfamidu, leku biologicznego – rytuksymabu, 
a w ciężkich przypadkach plazmaferezy. W podtrzymaniu 
remisji stosuje się rytuksymab oraz jeden z leków: azatio-
prynę, metotreksat lub mykofenolan mofetylu [13].

uważa się, że rytuksymab przynosi potencjalne korzyści 
w niektórych ciężkich przypadkach PAN [14, 16, 17].

Leczenie
W przypadku rozpoznania zapalenia twardówki konieczne 
jest jak najszybsze rozpoczęcie leczenia. Podstawowym ce-
lem terapii jest opanowanie stanu zapalnego, a co za tym 
idzie – ograniczenie destrukcji tkanek oka, kontrolowanie 
objawów (w tym bólu), a także zapobieganie następstwom 
i  nawrotom tego schorzenia [14, 18]. Leczenie miejscowe 
ma znaczenie jedynie pomocnicze i zawsze konieczne jest 
leczenie ogólnoustrojowe.
Podstawę w rozpoczęciu leczenia stanowi określenie rodza-
ju zapalenia twardówki, gdyż od tego zależy nasze postę-
powanie terapeutyczne. Zastosowanie w leczeniu zapalenia 
twardówki znajdują leki o  działaniu ogólnoustrojowym, 
takie jak: NLPZ, glikokortykosteroidy, leki immunomodu-
lujące oraz leki biologiczne. 
W  łagodnych lub umiarkowanych przypadkach niezaka-
żonego zapalenia twardówki można rozważyć miejscowe 
podanie kropli z  glikokortykosteroidami [19]. Miejscowo 
glikokortykosteroidy mogą spowodować zmniejszenie sta-
nu zapalnego oczu i  modulację bólu, ale podstawowe ich 
zastosowanie nadal pozostaje zwykle ogólnoustrojowe [20].
W  przypadku niemartwiczego zapalenia twardówki pod-
stawę leczenia stanowią NLPZ. Jeżeli po 1–2 tygodniach 
nie obserwuje się poprawy, wówczas należy rozważyć zmia-
nę NLPZ na inny lub wyłączenie tego leku z planu terapeu-
tycznego i wprowadzenie do terapii glikokortykosteroidów. 
W momencie, gdy zastosowana terapia jest nieskuteczna, 
można zastosować okołogałkowe podanie glikokortykoste-
roidów.
Gdy mamy do czynienia z  martwiczym zapaleniem twar-
dówki, leczeniem pierwszego rzutu są glikokortykoste-
roidy. W trudno leczących się przypadkach bądź w przy-
padkach wymagających ich stosowania przez dłuższy czas 
w celu leczenia oszczędzającego zalecane jest zastosowanie 
leków immunomodulujących, przede wszystkim antymeta-
bolitów.
W przypadku terapii z wykorzystaniem NLPZ, czyli w nie-
martwiczym zapaleniu twardówki, można zastosować: 
indometacynę 50 mg 3 razy dziennie, ibuprofen 600 mg 
3  razy dziennie, naproksen 500 mg 2 razy dziennie, flur-
biprofen 100 mg 3 razy dziennie lub meloksykam 7,5 mg 
3 razy dziennie. Kolejny sposób leczenia w przypadku nie-
skuteczności NLPZ stanowi ogólnoustrojowa, doustna te-
rapia glikokortykosteroidami. Należy ją rozpocząć od daw-
ki prednizonu 1 mg/kg/24 h i kontynuować do 1 miesiąca 
po ustąpieniu stanu zapalnego twardówki, po czym stop-
niowo redukować dawkowanie. 
W  niemartwiczym zapaleniu twardówki skuteczność wy-
kazały również podspojówkowe iniekcje glikokortykoste-

Guzkowe zapalenie tętnic
Guzkowe zapalenie tętnic (PAN, polyarteritis nodosa) to 
zapalenie martwicze małych lub średnich tętnic, niezwiąza-
ne z ANCA (antineutrophil cytoplasmic antibodies), które 
może atakować tkanki oka. Według literatury u ok. 10–20% 
pacjentów z PAN występują objawy okulistyczne, w tym za-
palenie twardówki [14]. 
Należy podkreślić to, iż zapalenie gałki ocznej może być 
najwcześniejszym objawem PAN, co zostało przedstawione 
w artykule Akova i wsp. [15]. Leczenie PAN jest takie samo 
jak w GPA. Lekami pierwszego rzutu są glikokortykostero-
idy. Leki immunosupresyjne, jak cyklofosfamid, mykofeno-
lan mofetylu, oraz leki biologiczne nie są wskazane u pa-
cjentów z PAN. Jednakże w przypadku wystąpienia silnych 
działań niepożądanych wynikających z  leczenia glikokor-
tykosteroidami dopuszczalne jest ich użycie. Dodatkowo 
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roidów, np. acetonidu triamcynolonu (40 mg/ml). W przy-
padku ciężkiego zapalenia twardówki początkowo może być 
konieczne podanie metyloprednizolonu dożylnie w dawce 
0,5–1 g w pulsach przez kilka dni. W przypadku stosowa-
nia glikokortykosteroidów zawsze trzeba mieć na uwadze 
ich działania niepożądane, takie jak: przyrost masy ciała, 
zmniejszona odporność na infekcje, hiperglikemia czy też 
wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego, co jest związane ze 
stosowaniem tej terapii. 
W  przypadku ciężkiego zapalenia twardówki lub gdy le-
czenie glikokortykosteroidami jest nieskuteczne, należy 
zastosować leki immunomodulujące. Terapię immunomo-
dulującą stosuje się u pacjentów, którzy nie mają poprawy 
po zastosowaniu NLPZ i glikokortykosteroidów o działaniu 
ogólnoustrojowym, w celu odstąpienia od przewlekłej gli-
kokortykosteroidoterapii podczas długoterminowej tera-
pii zapalenia twardówki lub w  celu leczenia podstawowej 
choroby ogólnoustrojowej. W praktyce klinicznej z  leków 
immunomodulujących najczęściej stosowany jest meto-
treksat w dawcę początkowej 0,15 mg/kg mc. w połączeniu 
z odpowiednią suplementacją kwasem foliowym. Inne leki 
immunomodulujące znajdujące zastosowanie w  leczeniu 
zapalenia twardówki to azatiopryna, mykofenolan mofety-
lu, cyklofosfamid. Jednakże z  wielu badań wynika, iż ich 
skuteczność w porównaniu z metotreksatem jest mniejsza. 

Ostatnią linią leczenia w przypadku niezakaźnego zapale-
nia twardówki są leki biologiczne. Do leków biologicznych, 
najczęściej stosowanych w  tym przypadku, zalicza się in-
hibitory czynnika martwicy nowotworu α (TNF-α, tumour 
necrosis factor α), takie jak przeciwciała monoklonalne ada-
limumab, infliksymab i  certolizumab oraz rozpuszczalne 
białko fuzyjne receptora TNF (etanercept) i inhibitor CD20 
(rytuksymab). Wiele badań wykazało skuteczność leków 
biologicznych w leczeniu zapalenia twardówki. Istnieją jed-
nak również doniesienia o nasileniu się chorób zapalnych 
oczu, które paradoksalnie wydają się związane ze stosowa-
niem leków biologicznych. Badania te dotyczyły w  szcze-
gólności etanerceptu [20].
Dostosowanie leku i  dawki należy rozważyć indywidu-
alnie na podstawie odpowiedzi klinicznej. W  przypadku 
ciężkiego i  postępującego martwiczego zapalenia twar-
dówki pomimo zastosowanej terapii należy rozważyć chi-
rurgiczne usunięcie martwych tkanek twardówki i  prze-
mywanie 2,5% roztworem betadyny lub antybiotykami 
o szerokim spektrum działania. Jeżeli mamy do czynienia  
z rozległym zajęciem twardówki przez stan zapalny, wów-
czas można zastanowić się nad przeszczepieniem błony 
owodniowej lub samej twardówki [18, 20]. 

Źródło rycin: Wszystkie ryciny pochodzą z materiałów 
własnych autorów.
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