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WSTĘP
Guz rzekomy oczodołu (OP − orbital pseudotumor, inne 
nazwy: idiopatyczne zapalenie oczodołu, niespecyficzne 
zapalenie oczodołu, zespół zapalny oczodołu) jest chorobą 
o nieznanej dotąd przyczynie. Stanowi około 10% guzów 
oczodołu [1, 2], będąc trzecią co do częstości przyczyną 
schorzeń w obrębie oczodołu po chorobie Gravesa-Base-
dowa i chorobach limfoproliferacyjnych [2]. Najczęściej 
ma postać jednostronną, obustronne zajęcie oczodołu 
stanowi około 8−20% przypadków [3,4]. Występuje za-
równo u dorosłych jak i dzieci, choć najczęściej pojawia się 
u osób w wieku 30-60 lat [5] z podobną częstością u obu 
płci [2,6], jednak postać z zajęciem mięśni zewnętrznych 
gałki ocznej częściej występuje u kobiet [7]. 

PRZEGLĄD I DYSKUSJA

PATOGENEZA I OBRAZ HISTOLOGICZNY
Nie ustalono przyczyny wywołującej niespecyficzne za-
palenie oczodołu. Współwystępowanie guza rzekomego 
oczodołu i takich chorób, jak cukrzyca typu I, reumatoidal-
ne zapalenie stawów czy toczeń rumieniowaty układowy 

może wskazywać na podłoże autoimmunologiczne choroby 
[8]. Niektórzy autorzy zwracają uwagę, że podstawą do 
wystąpienia zapalenia tkanek oczodołu mogą być zabu-
rzenia w procesach gojenia się po urazach [8, 6], a także 
odpowiedź immunologiczna na infekcje [9−12].

Występowanie rodzinne schorzenia pozwala podejrze-
wać obecność uwarunkowań genetycznych odpowiedzial-
nych za rozwinięcie się choroby [13]. W jednym z badań 
wykryto u pacjentów z guzem rzekomym oczodołu zwięk-
szenie ekspresji genów związanych z immunoglobulinami, 
CXCR4, YKL-40, SLAM family 7, CXCL9 oraz receptora 
IL-7. Zmniejszenie ekspresji wystąpiło w genach dehydro-
genazy alkoholowej, perilipiny 1, adiponektyny, receptora 
leptyny i C1Q [14]. 

Jako czynniki ryzyka nawrotu wymienia się: wiek ≤16 lat, 
postać obustronna choroby, objaw T (płyn w przestrzeni 
pod torebką Tenona) w USG, obrzęk tarczy nerwu wzro-
kowego, słabą odpowiedź na glikokortykosteroidy, wariant 
włókniejący, obecność nawrotu w ciągu 3 miesięcy, a także 
szybkie zmniejszenie dawki GKS [15].

Naciek zapalny składa się głównie z dobrze zróżnico-
wanych limfocytów (w większości są to limfocyty T), 
plazmocytów, neutrofilów i eozynofilów. Rzadko występują 
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histiocyty i makrofagi. Dominacja eozynofilów może wy-
stąpić w niektórych OP u pacjentów pediatrycznych, ale nie 
jest zmianą typową u dorosłych. Cechą charakterystyczną 
w obrębie tkanek zajętych zapaleniem jest włóknienie. 
Wśród zmian naczyniowych najczęściej można zaobserwo-
wać zapalenie okołonaczyniowe składające się z limfocytów 
czasem komórek plazmatycznych lub eozynofilów, a także 
proliferację naczyń [8]. 

OBJAWY KLINICZNE
Guz rzekomy oczodołu może mieć przebieg ostry, podostry 
lub przewlekły. Jego podłożem może być ogólnoustrojowa 
choroba zapalna [16]. W przebiegu choroby może dojść 
do zajęcia każdej struktury w obrębie oczodołu. Obraz 
kliniczny różni się w zależności od tego, która struktura 
została zajęta.

GRUCZOŁ ŁZOWY
Jest najczęściej zajętą strukturą w przebiegu idiopatycznego 
zapalenia oczodołu [17]. Objawami są: obrzęk i zaczerwie-
nienie górnej powieki, ból, suchość rogówki, wytrzeszcz 
gałki ocznej [4]. W rozpoznaniu różnicowym należy brać 
pod uwagę przede wszystkim chłoniaki nieziarnicze, 
sarkoidozę oraz ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń 
(GPA, ziarniniak Wegenera) [18]. Badaniem obrazowym 
o największej wartości w różnicowaniu choroby zapalnej 
oczodołu i chłoniaka jest obrazowanie dyfuzyjne rezonansu 
magnetycznego. [19]. Innymi przydatnymi technikami są: 
immunofenotypowanie komórek chorej tkanki metodą 
immunohistochemii lub cytometrii przepływowej oraz 
badania genetyczne i molekularne [20]. 

MIĘŚNIE ZEWNĘTRZNE GAŁKI OCZNEJ
Zajęcie mięśni zewnętrznych gałki ocznej w 90−95% przy-
padków jest jednostronne [21]. OP najczęściej dotyczy 
mięśnia prostego przyśrodkowego, następne w kolejności 
są: górny, boczny i dolny [18]. Zapalenie mięśni oczodołu 
przejawia się: bólem oczodołu, który nasila się w czasie 
ruchu gałek ocznych, proptozą (czyli przesunięciem gałki 
ocznej ku przodowi), obrzękiem spojówek i podwójnym 
widzeniem z ograniczeniem ruchomości oka [22]. W dia-
gnostyce różnicowej tej postaci należy brać pod uwagę or-
bitopatię tarczycową oraz zapalenie naczyń [18]. Cechami 
radiologicznymi, które odróżniają orbitopatię tarczycową 
od OP jest zazwyczaj obustronny przebieg, powiększenie 
mięśni zewnętrznych gałki ocznej z oszczędzeniem ścię-
gien oraz wzrost objętości tłuszczu oczodołowego [19]. 

TWARDÓWKA I STRUKTURY SĄSIEDNIE
W przebiegu OP może dojść do zajęcia twardówki, nad-
twardówki, torebki Tenona i naczyniówki, co może się ob-
jawiać: bólem oczodołu, wytrzeszczem, obrzękiem powiek, 
zaburzeniami widzenia. W tej postaci w ultrasonografii, 
tomografii komputerowej i rezonansie magnetycznym 

obserwuje się cechy włóknienia w obrębie twardówki 
i naczyniówki oraz częstą obecność płynu w obrębie prze-
strzeni Tenona [23]. 

OSŁONKA NERWU WZROKOWEGO 
W tej postaci dochodzi do zapalenia osłonki nerwu wzro-
kowego, co klinicznie objawia się: różnego stopnia utratą 
widzenia, zaburzeniami widzenia barw oraz bólem. W ba-
daniach radiologicznych obserwuje się nacieki w postaci 
mas zapalnych otaczających osłonkę nerwu wzrokowego, 
zatarcie jej granicy oraz rozlane nacieki w obrębie otaczają-
cej tkanki tłuszczowej [18]. Cechami różnicującymi w TK, 
które przemawiają za oponiakiem nerwu wzrokowego są: 
obecność zlokalizowanej masy, zwapnienia, zgrubienie 
i wrzecionowate powiększenie nerwu wzrokowego [24]. 
Różnicowanie z pozagałkowym zapaleniem nerwu wzro-
kowego na podstawie MRI może być trudne, jednakże za 
tym rozpoznaniem przemawiają: nieprawidłowy sygnał, 
wzmocnienie sygnału w obrębie samego nerwu wzroko-
wego ze zmianami lub bez zmian w obrębie istoty białej 
oraz prawie zawsze brak nacieku w tkankach otaczających 
nerw wzrokowy[18, 25]. 

WIERZCHOŁEK OCZODOŁU I OBJAWY 
WEWNĄTRZCZASZKOWE
U pacjentów z zajęciem wierzchołka oczodołu choroba 
może przejawiać się niewielkim wytrzeszczem, ubytkami 
widzenia i bólem. Zapalenie może szerzyć się w głąb czasz-
ki, najczęściej obejmując zatokę jamistą oraz dół środkowy 
czaszki [26]. Innymi lokalizacjami są: dół podskroniowy 
oraz dół skrzydłowo-podniebienny [18]. Objawy radiolo-
giczne nadciśnienia śródczaszkowego mogą dotyczyć około 
8,8% pacjentów [24]. 

POSTAĆ ZLOKALIZOWANA
W postaci zlokalizowanej objawy kliniczne i radiologiczne 
są zmienne i zależą głównie od lokalizacji zmiany oraz wy-
wieranego przez nią efektu masy na okoliczne tkanki [19].

POSTAĆ ROZLANA
Około 4−11% wszystkich pacjentów z guzem rzekomym 
oczodołu ma tę postać. Podobnie do postaci zlokalizowanej 
objawy kliniczne ściśle zależą od lokalizacji oraz stopnia 
zajęcia poszczególnych struktur oczodołu. [19].

GUZ RZEKOMY OCZODOŁU W POPULACJI 
PEDIATRYCZNEJ
W jednym z badań przeprowadzonych w Chinach stwier-
dzono, że OP u dzieci stanowi 11,5% wszystkich przypad-
ków guza rzekomego oczodołu. Pięcioma najczęstszymi 
objawami były: wyczuwalna palpacyjnie masa – 58%, 
ograniczenie ruchomości gałki ocznej – 46%, obrzęk 
powiek – 42%, wytrzeszcz gałki ocznej – 42%, wysokie 
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ciśnienie w obrębie oczodołu – 42%. Na podstawie badań 
radiologicznych i znaleziskach w trakcie operacji stwier-
dzono, że postać zlokalizowanego guza stanowiła aż 50% 
przypadków, zajęcie gruczołu łzowego 29%, mięśni ze-
wnętrznych gałki ocznej 8%, osłonki nerwu wzrokowego, 
powieki, postać rozlana – 4% [27]. 

W przypadku zachorowań u dzieci częściej występują 
objawy ogólnoustrojowe (do 50%) takie jak: ból głowy, 
wymioty, brak apetytu, senność, gorączkę. Inne objawy 
częściej występujące u dzieci to: obrzęk tarczy nerwu wzro-
kowego, zapalenie błony naczyniowej oka i eozynofilia [28]. 

ROZPOZNANIE
Obecnie rozpoznanie guza rzekomego oczodołu jest sta-
wiane po wykluczeniu innych możliwych przyczyn, dzięki 
badaniom laboratoryjnym i diagnostyce obrazowej. Innymi 
metodami wspomagającymi postawienie rozpoznania są 
obserwacja wstępnej odpowiedzi na leczenie kortykoste-
roidami oraz biopsja tkanek oczodołu zajętych zapaleniem 
[29]. Klasycznie biopsję wykonuje się u pacjentów niere-
agujących na wstępne leczenie glikokortykosteroidami, 
w przypadkach nawracających lub postępujących [30]. 
W diagnostyce różnicowej należy brać pod uwagę: uraz 
z obecnością ciała obcego w obrębie oczodołu, infekcyjne 
zapalenie tkanek miękkich oczodołu, orbitopatię tarczy-
cową, chłoniaki, przerzuty nowotworowe do oczodołu, 
ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń i inne przyczyny 
zapaleń naczyń, oponiak nerwu wzrokowego, zespół To-
losy-Hunta [18, 19, 23]. 

W 2017 roku opublikowano kryteria diagnostyczne OP 
opracowane, dzięki współpracy 35 światowych ekspertów 
[29]. Kryteria te zmieniają podejście w zakresie wyko-
rzystania biopsji oczodołu i wstępnej oceny na leczenie 
glikokortykosteroidami. Biorący udział w tworzeniu kry-
teriów eksperci doszli do porozumienia, że potwierdzenie 
rozpoznania postaci nieobejmujących zewnętrznych 
mięśni gałki ocznej powinno być uzyskane dzięki biopsji 
oczodołu po przeanalizowaniu indywidualnego ryzyka 
i korzyści dla pacjenta wynikających z takiego postępo-
wania. W przypadku zajęcia zewnętrznych mięśni gałki 
ocznej rozpoznanie może być potwierdzone próbą podania 
glikokortykosteroidów ogólnoustrojowo. 

Obecnie odpowiedź na kortykosteroidy jako element 
diagnostyki jest wykorzystywany we wszystkich postaciach 
OP, co ma swoje wady ze względu na brak różnicowania 
z innymi przyczynami, które mogą reagować na takie lecze-
nie oraz nie uwzględnia postaci z dominującymi procesami 
włóknienia. Jest to zdecydowanie odmienne podejście do 
procesu diagnostycznego idiopatycznego zapalenia oczo-
dołu, które jednak wymaga walidacji przed powszechnym 
przyjęciem do praktyki klinicznej [29]. 

LECZENIE
Leczeniem pierwszego rzutu jest doustne podawanie pred-
nizonu w dawce 1−1,5 mg/kg/24 h przez 1−2 tygodnie ze 
stopniowym zmniejszaniem dawki w ciągu 6−12 tygodni. 

W przypadku pacjentów z zajęciem wierzchołka oczodołu 
i utratą widzenia dozwolone jest podawanie dożylne mety-
loprednizolonu w dawce 1 g/dobę przez 1−3 dni przy braku 
przeciwwskazań [31]. Jednoczesne stosowanie prednizonu 
doustnie oraz metyloprednizolonu dożylnie powinno być 
ograniczone do ciężkich przypadków. Działanie takie ma na 
celu szybsze ustąpienie objawów zajęcia oczodołu i dysfunkcji 
nerwu wzrokowego. Taki schemat terapii, jednakże nie po-
woduje skrócenia całkowitego czasu leczenia, zmniejszenia 
całkowitej dawki glikokortykosteroidów oraz częstości obja-
wów przetrwałych [32]. Dobra odpowiedź na leczenie gliko-
kortykosteroidami występuje w ponad 75% przypadków [33]. 

Inną metodą leczenia jest podawanie acetonidu triam-
cinolonu bezpośrednio do tkanek zajętych procesem 
zapalnym. Pozwala to na wyeliminowanie działań niepożą-
danych glikokortykosteroidów stosowanych ogólnoustro-
jowo. Działanie takie, jednakże wiąże się z niebezpieczeń-
stwem perforacji gałki ocznej, nadciśnienia śródgałkowego, 
owrzodzenia i martwicy spojówek oraz niedrożności 
tętnicy środkowej siatkówki. W celu zmniejszenia ryzyka 
tych powikłań acetonid triamcinolonu powinien być poda-
wany w małych porcjach w wiele miejsc zajętego procesem 
zapalnym oczodołu [34]

Radioterapia może być stosowana u pacjentów, którzy 
nie zareagowali na leczenie GKS lub w połączeniu z nimi. 
W jednym z badań, w którym zastosowano jednocześnie 
GKS i radioterapię odnotowano poprawę kliniczną u 87,5% 
pacjentów. U 68,8% takie leczenie pozwoliło na zmniejsze-
nie dawki GKS; 25% osiągnęło wczesną pełną odpowiedź 
na leczenie definiowaną jako całkowite ustąpienie objawów 
i brak nawrotów choroby po zakończeniu leczenia GKS. 
56,3% osiągnęło początkową poprawę, jednakże nawroty 
pojawiły się w trakcie zmniejszania dawek GKS [35].

Cyklosporyna A hamująca aktywację limfocytów T 
może być także użyteczną strategią leczenia. Jednak dane 
dotyczące skuteczności leczenia immunosupresyjnego 
opierają się na pojedynczych opisach przypadków. W jed-
nym z przypadków, 43-letniej kobiecie z idiopatycznym 
zapaleniem oczodołu niereagującym na leczenie GKS przez 
2 miesiące podano cyklosporynę A w dawce początkowej 
4 mg/kg/dobę [36]. Po 5 miesiącach takiego leczenia za-
obserwowano zmniejszenie nasilenia objawów, a dawkę 
cyklosporyny zmniejszono do 2 mg/kg/ dobę. Leczenie 
kontynuowano przez 18 miesięcy kiedy to symptomy 
choroby ustąpiły całkowicie, a cyklosporynę odstawiono. 
Nie zaobserwowano nawrotów w ciągu kolejnych 5 lat [37].

W piśmiennictwie znajdują się także doniesienia o le-
czeniu guza rzekomego oczodołu metotreksatem w dawce 
15−25 mg/ tydzień[37, 38], azatiopryną [39], mykofenola-
nem mofetylu [40], cyklofosfamidem [41].

Lekami biologicznymi, które mogą dawać pozytywne 
efekty w leczeniu OP są inhibitory TNF-α: infiliksymab [42], 
adalimumab [43];przeciwciało anty-CD20 rytuksymab [44].

PODSUMOWANIE
Ze względu na możliwość zajęcia wielu struktur i róż-
norodny obraz kliniczny guz rzekomy oczodołu stanowi 
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wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne. Klinicyści mu-
szą być świadomi względnie częstego występowania tego 
schorzenia i brać je pod uwagę w diagnostyce różnicowej 
przypadków zajęcia struktur oczodołu. Przyszłe badania 
powinny skupić się na wyodrębnieniu cech charaktery-
stycznych pozwalających na odróżnienie OP od innych jed-
nostek chorobowych o podobnym przebiegu klinicznym.
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