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1. Wykaz stosowanych skrótów 

 

bDMARDs – biologiczne leki modyfikujące przebieg choroby (biologic Disease-Modifying 
Anti-Rheumatic Drugs) 

CICU – kardiologiczny oddział intensywnej terapii (Cardiac Intensive Care Unit) 

csDMARDs – klasyczne syntetyczne leki modyfikujące przebieg choroby (conventional 
synthetic Disease-Modifying Anti-Rheumatic Drugs) 

DMARDs – leki modyfikujące przebieg choroby (Disease-Modifying Anti-Rheumatic Drugs) 

ICU – oddział intensywnej terapii (Intensive Care Unit) 

IL-6 – interleukina 6 (Interleukin-6) 

FM – fibromialgia  

OIOK – oddział intensywnej opieki kardiologicznej 

OIT – oddział intensywnej terapii 

RA – reumatoidalne zapalenie stawów (Rheumatoid Arthritis) 

RZS – reumatoidalne zapalenie stawów 

SjD – zespół Sjögrena (Sjögren’s Disease) 

TNF – czynnik martwicy nowotworów (Tumor Necrosis Factor) 

tsDMARDs – celowane syntetyczne leki modyfikujące przebieg choroby (targeted synthetic 
Disease-Modifying Anti-Rheumatic Drugs) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



2. Streszczenie w języku polskim 

Choroby autoimmunologiczne tkanki łącznej, takie jak reumatoidalne zapalenie stawów 

(RZS) i zespół Sjögrena (SjD), stanowią istotne wyzwanie dla współczesnej medycyny ze 

względu na ich przewlekły przebieg, wielonarządowe powikłania oraz konieczność 

długotrwałego leczenia. Postępy w terapii tych schorzeń na przestrzeni dekad przyczyniły się do 

znacznej poprawy rokowania, jednak nie wyeliminowały poważnych konsekwencji 

wynikających z ich przebiegu oraz współistniejących chorób. Celem niniejszej rozprawy jest 

kompleksowa analiza tych zagadnień poprzez trzy powiązane tematycznie prace obejmujące 

historię leczenia RZS, hospitalizacje pacjentów z RZS w oddziałach intensywnej terapii oraz 

trendy hospitalizacji chorych na SjD w Polsce. 

Pierwsza praca, " Evolving strategies in the treatment of rheumatoid arthritis: a 

historical perspective", przedstawia ewolucję terapii reumatoidalnego zapalenia stawów od 

starożytnych metod leczenia po nowoczesne terapie celowane. Na przestrzeni wieków 

podejście do leczenia RZS ulegało istotnym zmianom – od niezweryfikowanych praktyk 

medycznych po strategię ukierunkowaną na hamowanie procesów zapalnych i modulację 

układu odpornościowego. W XX wieku wprowadzono konwencjonalne syntetyczne leki 

modyfikujące przebieg choroby (csDMARDs), w tym metotreksat, który stał się złotym 

standardem leczenia. Kolejne przełomy nastąpiły w XXI wieku wraz z rozwojem biologicznych 

leków modyfikujących przebieg choroby (bDMARDs) oraz celowanych syntetycznych leków 

modyfikujących przebieg choroby (tsDMARDs). Współczesne badania koncentrują się na 

medycynie precyzyjnej, wykorzystującej biomarkery i nowe strategie immunomodulacyjne, co 

daje nadzieję na dalszą poprawę skuteczności terapii RZS. 

Druga praca, "Hospitalizations of Patients with Rheumatoid Arthritis in Polish 

Intensive Care Units or Cardiac Intensive Care Units in 2011-2021 - Population Study", 

podejmuje temat hospitalizacji pacjentów z RZS wymagających leczenia w Oddziałach 

Intensywnej Terapii (OIT) i Oddziałach Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK). Analiza 3066 

hospitalizacji wykazała rosnącą liczbę przyjęć, ze szczególnym wzrostem w 2021 roku, co 

mogło być związane z pandemią COVID-19. Istotną obserwacją były wysokie wskaźniki 

śmiertelności w OIT/OIOK(39,1%), szczególnie wśród pacjentów z chorobami układu 



pokarmowego (58,5%) oraz zaburzeniami endokrynologicznymi/metabolicznymi (61,5%). 

Kluczowymi czynnikami ryzyka zgonu były: starszy wiek oraz nagły tryb przyjęcia, co podkreśla 

znaczenie wczesnej interwencji i optymalizacji leczenia pacjentów z RZS. Wyniki tej analizy 

wskazują na konieczność lepszego monitorowania chorych na RZS w celu zapobiegania 

ciężkim powikłaniom wymagającym intensywnej terapii. 

Trzecia praca, "Trends in Initial Hospitalizations of Patients with Newly Diagnosed 

Sjögren's Disease in Poland Between 2012 and 2023: A Retrospective Data Analysis", 

rozszerza analizę hospitalizacji na pacjentów z zespołem Sjögrena. Choroba ta, podobnie jak 

RZS, ma podłoże autoimmunologiczne, jednak jej dominującą manifestacją jest przewlekłe 

zapalenie gruczołów egzokrynnych, prowadzące do suchości błon śluzowych. Badanie 

obejmujące 13 999 hospitalizacji ujawniło, że kobiety stanowiły 90,3% hospitalizowanych, a 

średni wiek wynosił 57 lat. Odnotowano zmienność liczby hospitalizacji na przestrzeni lat, ze 

spadkiem w 2020 roku (prawdopodobnie w związku z pandemią COVID-19) oraz ponownym 

wzrostem w latach 2021-2023. Najczęstszymi współistniejącymi schorzeniami były choroby 

układu mięśniowo-szkieletowego (17,8%), sercowo-naczyniowego (16,6%) oraz 

endokrynologiczne (13,6%). Podobnie jak w przypadku RZS pacjenci hospitalizowani w trybie 

nagłym oraz osoby starsze wykazywały istotnie dłuższy czas hospitalizacji. Badanie to 

podkreśla konieczność poprawy diagnostyki i leczenia SjD w warunkach ambulatoryjnych, aby 

ograniczyć potrzebę hospitalizacji i poprawić jakość życia pacjentów. 

Łącząc te trzy prace, można wyciągnąć wnioski dotyczące chorób 

autoimmunologicznych o różnym stopniu układowej manifestacji. Historia leczenia RZS 

pokazuje dynamiczny rozwój strategii terapeutycznych, które wpływają nie tylko na kontrolę 

samej choroby, ale także na zmniejszenie ryzyka powikłań mogących prowadzić do 

hospitalizacji i intensywnej terapii. Jednocześnie analiza hospitalizacji pacjentów z RZS i SjD 

ukazuje, że mimo postępu medycznego pacjenci z chorobami autoimmunologicznymi 

pozostają grupą szczególnie narażoną na poważne powikłania i wielochorobowość. Wyniki tych 

badań wskazują na konieczność wdrażania strategii prewencyjnych, wczesnej diagnostyki, 

ścisłego monitorowania pacjentów oraz interdyscyplinarnego podejścia w leczeniu schorzeń 

reumatycznych. 

Zintegrowane podejście do leczenia i monitorowania pacjentów z chorobami 

autoimmunologicznymi jest kluczowe dla dalszej poprawy wyników leczenia i ograniczenia 



potrzeby hospitalizacji. Dalsze badania powinny skupić się na ocenie skuteczności nowych 

strategii terapeutycznych, ich wpływu na częstość hospitalizacji oraz opracowaniu narzędzi 

predykcyjnych pozwalających na wczesną identyfikację pacjentów wysokiego ryzyka. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. Streszczenie w języku angielskim 

Analysis of Hospitalization Trends in Patients with Rheumatoid Arthritis and Sjögren’s 

Disease 

Autoimmune connective tissue diseases, such as rheumatoid arthritis (RA) and 

Sjögren’s Disease (SjD), pose significant challenges to modern medicine due to their chronic 

nature, multi-organ complications, and the need for long-term treatment. Advances in the 

therapy of these conditions over the decades have led to substantial improvements in 

prognosis; however, they have not eliminated the severe consequences associated with 

disease progression and comorbidities. The objective of this dissertation is to provide a 

comprehensive analysis of these issues through three thematically related studies, covering the 

history of RA treatment, hospitalizations of RA patients in intensive care units, and 

hospitalization trends among SjD patients in Poland. 

The first study, "Evolving Strategies in the Treatment of Rheumatoid Arthritis: A Historical 

Perspective," presents the evolution of rheumatoid arthritis therapy from ancient treatments to 

modern targeted therapies. Over the centuries, RA treatment approaches have undergone 

significant transformations—from unverified medical practices to strategies aimed at 

suppressing inflammation and modulating the immune system. The 20th century saw the 

introduction of conventional synthetic disease-modifying antirheumatic drugs (csDMARDs), 

including methotrexate, which became the gold standard of treatment. Further breakthroughs 

occurred in the 21st century with the development of biological DMARDs (bDMARDs) and 

targeted synthetic DMARDs (tsDMARDs). Contemporary research focuses on precision 

medicine, utilizing biomarkers and novel immunomodulatory strategies, offering hope for 

further improvements in RA therapy effectiveness. 

The second study, "Hospitalizations of Patients with Rheumatoid Arthritis in Polish 

Intensive Care Units or Cardiac Intensive Care Units in 2011-2021 – Population Study," 

examines hospitalizations of RA patients requiring treatment in Intensive Care Units (ICUs) and 

Cardiac Intensive Care Units (CICUs). The analysis of 3,066 hospitalizations revealed an 

increasing number of admissions, with a marked rise in 2021, potentially linked to the COVID-

19 pandemic. A significant observation was the high mortality rate in ICU/CICU settings 



(39.1%), particularly among patients with gastrointestinal diseases (58.5%) and 

endocrine/metabolic disorders (61.5%). Key risk factors for mortality included older age and 

emergency admissions, highlighting the importance of early intervention and optimal 

management of RA patients. The findings underscore the necessity for improved monitoring of 

RA patients to prevent severe complications requiring intensive care. 

The third study, "Trends in Initial Hospitalizations of Patients with Newly Diagnosed 

Sjögren’s Disease in Poland Between 2012 and 2023: A Retrospective Data Analysis," expands 

the hospitalization analysis to patients with Sjögren’s disease. Similar to RA, SjD has an 

autoimmune basis, but its dominant manifestation is chronic inflammation of exocrine glands, 

leading to mucosal dryness. The study, encompassing 13,999 hospitalizations, revealed that 

women accounted for 90.3% of hospital admissions, with an average age of 57 years. Variability 

in hospitalization rates was noted over the years, with a decline in 2020 (likely due to the COVID-

19 pandemic) followed by a resurgence in 2021-2023. The most common comorbid conditions 

included musculoskeletal diseases (17.8%), cardiovascular diseases (16.6%), and endocrine 

disorders (13.6%). As with RA, emergency hospitalizations and older age were associated with 

significantly longer hospital stays. This study highlights the need for improved outpatient 

diagnosis and management of SjD to reduce hospitalizations and enhance patients’ quality of 

life. 

By integrating these three studies, conclusions can be drawn regarding autoimmune 

diseases with varying degrees of systemic manifestation. The history of RA treatment 

demonstrates the dynamic development of therapeutic strategies, impacting not only disease 

control but also reducing the risk of complications leading to hospitalization and intensive care. 

Simultaneously, the analysis of RA and SjD hospitalizations reveals that despite medical 

advancements, patients with autoimmune diseases remain particularly vulnerable to severe 

complications and multimorbidity. These findings emphasize the need for preventive strategies, 

early diagnosis, close patient monitoring, and an interdisciplinary approach to rheumatic 

disease management. 

A comprehensive approach to the treatment and monitoring of patients with 

autoimmune diseases is crucial for further improving treatment outcomes and reducing 

hospitalization needs. Future research should focus on evaluating the effectiveness of new 



therapeutic strategies, their impact on hospitalization rates, and the development of predictive 

tools for early identification of high-risk patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. WSTĘP 

4.1. Reumatoidalne zapalenie stawów – wprowadzenie  

Reumatoidalne zapalenie stawów to przewlekła, układowa choroba 

autoimmunologiczna charakteryzująca się zapaleniem błony maziowej stawów prowadzącym 

do ich stopniowego uszkodzenia. Choroba dotyczy głównie stawów, jednak może mieć także 

manifestacje pozastawowe obejmujące skórę, płuca, serce czy naczynia krwionośne. 

Najczęściej choroba zaczyna się symetrycznie w małych stawach rąk i stóp, a w miarę postępu 

może obejmować większe stawy oraz inne narządy.  

Nieleczone RZS prowadzi do postępującego niszczenia stawów, nadżerek kostnych, a 

w konsekwencji do niepełnosprawności. Współczesne metody leczenia, w tym leki 

modyfikujące przebieg choroby (DMARDs), pozwalają na zahamowanie procesu zapalnego, 

poprawę jakości życia i ograniczenie powikłań. DMARDs obejmują trzy główne grupy: 

konwencjonalne syntetyczne (csDMARDs), biologiczne (bDMARDs) oraz celowane 

syntetyczne (tsDMARDs), co umożliwia indywidualizację terapii w zależności od przebiegu i 

zaawansowania choroby. Wczesna diagnostyka oraz kompleksowa opieka reumatologiczna 

mają kluczowe znaczenie dla spowolnienia progresji choroby i minimalizacji jej skutków. 

 

4.2. Epidemiologia reumatoidalnego zapalenia stawów  

Przegląd systematyczny badań populacyjnych, obejmujący 60 badań, wykazał, że 

globalna okresowa częstość występowania reumatoidalnego zapalenia stawów wynosiła 

0,51% w latach 1955–2015 [1]. RZS występuje częściej w Europie Zachodniej i Północnej, 

natomiast niższe wskaźniki rozpowszechnienia zaobserwowano w Ameryce Środkowej i 

Południowej, a jeszcze niższe w Azji Wschodniej i Afryce [2]. W krajach Europy Północnej 

roczna zapadalność na RZS wynosi około 40 przypadków na 100 000 osób [3]. Częstość 

występowania RZS jest wyższa na obszarach miejskich (0,69%) w porównaniu z terenami 

wiejskimi (0,54%) [4]. 

Ponadto metaanaliza obejmująca 67 badań wykazała wzrost globalnej okresowej 

częstości występowania RZS o 9,75% w latach 1980–2019 [4]. Dane epidemiologiczne 

wskazują, że RZS jest częściej diagnozowane u kobiet niż u mężczyzn, a ryzyko zachorowania 



w ciągu życia wynosi 3,6% u kobiet w porównaniu z 1,7% u mężczyzn [5]. Prawdopodobieństwo 

rozwoju RZS wzrasta również wraz z wiekiem, osiągając najwyższą zapadalność między 65. a 

80. rokiem życia [6-7]. 

Istotną rolę w rozwoju RZS odgrywa predyspozycja genetyczna [8] — u osób 

posiadających krewnego pierwszego stopnia chorego na RZS ryzyko zachorowania jest 

trzykrotnie wyższe, natomiast w przypadku krewnych drugiego stopnia wzrasta dwukrotnie [9]. 

Dodatkowo czynniki takie jak dieta oraz wskaźnik masy ciała (BMI) mają wpływ na częstość 

występowania RZS – szczególnie ryzyko zwiększa się u osób z nadwagą lub otyłością (BMI ≥ 25 

kg/m²) oraz u osób stosujących dietę typu zachodniego, bogatą w tłuszcze nasycone, cukry 

proste i przetworzoną żywność. [10-11]. 

4.3. Przebieg reumatoidalnego zapalenia stawów i jego powikłania  

RZS powoduje zapalenie błony maziowej stawów, prowadząc do ich obrzęku, bólu, 

sztywności porannej i ograniczenia ruchomości. Choroba najczęściej  rozpoczyna się od 

zapalenia drobnych stawów rąk i stóp, zwłaszcza międzypaliczkowych bliższych i śródręczno-

paliczkowych. W miarę postępu choroby mogą zostać zajęte duże stawy – kolanowe, barkowe, 

łokciowe czy biodrowe. Synovitis może powodować niszczenie struktur okołostawowych 

(ścięgien, więzadeł, kaletek maziowych), co prowadzi do deformacji i w konsekwencji 

upośledzenia ich funkcji. Do charakterystycznych deformacji należą: odchylenie łokciowe 

palców (ulnar deviation), deformacja typu butonierki, deformacja typu "szyi łabędziej", 

deformacja kciuka typu „Z” ("Z-thumb"), deformacja palców stóp typu "młotkowatego" 

(hammer toe). Szacuje się, że u około 40% pacjentów z RZS w ciągu dziesięciu lat od 

postawienia rozpoznania, wystąpi niepełnosprawność utrudniająca wykonywanie pracy oraz 

codziennych czynności [12]. 

Reumatoidalne zapalenie stawów to choroba układowa, której skutki u 15-25% 

pacjentów wykraczają poza układ mięśniowo-szkieletowy [13]. W zaawansowanych stadiach 

może prowadzić do zajęcia różnych narządów, przyczyniając się do poważnych powikłań i 

zwiększonej śmiertelności. Szczególnie istotne są powikłania sercowo-naczyniowe, płucne, 

hematologiczne, skórne, neurologiczne, nefrologiczne oraz okulistyczne, które mogą istotnie 

pogorszyć jakość życia pacjentów [14]. 



Jednym z najpoważniejszych powikłań RZS jest zwiększone ryzyko chorób sercowo-

naczyniowych. Przewlekły stan zapalny sprzyja miażdżycy, co znacząco podnosi ryzyko zawału 

serca i udaru mózgu [15-17]. Dodatkowo mogą występować zapalenie osierdzia, wsierdzia oraz 

niewydolność serca [18]. Innym istotnym zagrożeniem jest podwyższone ryzyko zakrzepicy 

żylnej i zatorowości płucnej, które pozostaje wyższe nawet po skorygowaniu innych czynników 

ryzyka [19]. Zmiany płucne w RZS mogą prowadzić do śródmiąższowego włóknienia płuc, które 

może skutkować niewydolnością oddechową [20]. Wysięki opłucnowe są kolejnym częstym 

powikłaniem, które może prowadzić do przewlekłych dolegliwości oddechowych [21]. Co 

istotne, niektóre leki stosowane w leczeniu RZS, w tym metotreksat i leflunomid, mogą 

powodować uszkodzenie płuc [22-23]. Wśród manifestacji skórnych najbardziej 

charakterystycznym objawem są guzki reumatoidalne występujące u około 30% pacjentów 

[24]. Ponadto pacjenci z RZS częściej cierpią na paradontozę i przedwczesną utratę zębów [25]. 

Nieleczone RZS może również prowadzić do zapalenia naczyń powodującego owrzodzenia 

skóry i martwicę nerwów obwodowych [26]. Zaburzenia hematologiczne obejmują przede 

wszystkim niedokrwistość chorób przewlekłych [27]. U pacjentów z zespołem Felty’ego 

dochodzi do neutropenii, powiększenia śledziony i zwiększonej podatności na infekcje  [28]. 

Istnieją doniesienia, że RZS wiąże się również z podwyższonym ryzykiem chłoniaków [29]. 

Choroba może również prowadzić do powikłań neurologicznych. Jednym z częstszych i tych 

stosunkowo łagodnych jest zespół cieśni nadgarstka [30] . W bardziej zaawansowanych 

przypadkach może dochodzić do neuropatii obwodowej [30]. Szczególnie niebezpieczne jest 

podwichnięcie stawu szczytowo-obrotowego, które w skrajnych sytuacjach może skutkować 

porażeniem, a nawet śmiercią [31]. Powikłania oczne obejmują zapalenie nadtwardówki i 

twardówki, które w ciężkich przypadkach może prowadzić do perforacji gałki ocznej  . Często 

obserwuje się także suchość oczu spowodowaną limfocytarnym naciekiem w gruczołach 

łzowych, co może prowadzić do keratopatii i utraty wzroku [32]. RZS przyczynia się również do 

osteoporozy, która rozwija się w wyniku przewlekłego stanu zapalnego, zmniejszonej 

aktywności fizycznej oraz długotrwałego stosowania kortykosteroidów. W porównaniu do 

populacji ogólnej pacjenci z RZS mają o 60% do 100% większe ryzyko złamań [33]. Zwiększone 

ryzyko złamań stanowi istotne zagrożenie dla pacjentów zwłaszcza w starszym wieku. Nie 

można pominąć także wpływu RZS na układ nerkowy. Przewlekły stan zapalny może prowadzić 

do amyloidozy nerek, nazywanej inaczej skrobiawicą nerek [34].  



Warto ponadto zauważyć, że pacjenci z RZS są również bardziej podatni na poważne 

infekcje, co jest efektem zarówno samej choroby jak i stosowania leków immunosupresyjnych, 

takich jak glikokortykosteroidy czy DMARDs. Osłabiona odpowiedź immunologiczna zwiększa 

ryzyko infekcji bakteryjnych, wirusowych oraz grzybiczych, które mogą prowadzić do ciężkich 

powikłań, a nawet sepsy [35]. 

Nie można również pominąć wpływu RZS na zdrowie psychiczne. Choroba ta znacząco 

obniża jakość życia, co prowadzi do częstego występowania depresji, zwłaszcza u pacjentów z 

długotrwałą, aktywną chorobą i ograniczeniami funkcjonalnymi. Metaanaliza z 2013 roku 

wykazała, że depresja dotyka od 17% do 39% osób z RZS, co dodatkowo komplikuje proces 

leczenia i prowadzi do gorszych wyników terapeutycznych [36]. 

Szacuje się, że nawet od 10% do 20% pacjentów z RZS spełnia kryteria rozpoznania 

fibromialgii (FM). FM może współistnieć z RZS jako tzw. wtórna fibromialgia. Przewlekły ból i 

stres związany z chorobą zapalną mogą prowadzić do centralnej sensytyzacji, czyli zwiększonej 

wrażliwości ośrodkowego układu nerwowego na bodźce bólowe – co jest kluczowym 

mechanizmem fibromialgii. Obecność FM u pacjenta z RZS może prowadzić do 

przeszacowania aktywności choroby (np. w DAS28), ponieważ skala oceniająca ból i tkliwość 

będzie zawyżona. Może to prowadzić do niepotrzebnej intensyfikacji leczenia 

immunosupresyjnego [37].  

Narządowe manifestacje RZS mogą prowadzić do poważnych powikłań, które znacząco 

obniżają jakość życia pacjentów i zwiększają śmiertelność. Wczesne rozpoznanie i 

kompleksowe leczenie ukierunkowane na redukcję stanu zapalnego oraz kontrolę czynników 

ryzyka mają kluczowe znaczenie dla minimalizacji powikłań i poprawy rokowania w tej chorobie. 

4.4. Leczenie i rokowanie w reumatoidalnym zapaleniu stawów  

Leczenie reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS) należy rozpocząć niezwłocznie po 

postawieniu rozpoznania, najlepiej w ciągu pierwszych sześciu tygodni od wystąpienia 

objawów. Wczesna interwencja znacząco zwiększa szanse na uzyskanie remisji, spowalnia 

progresję choroby i poprawia długoterminowe rokowanie. Zgodnie z zasadą „treat-to-target”, 

leczenie powinno być ukierunkowane na osiągnięcie trwałej remisji lub przynajmniej niskiej 

aktywności choroby, z częstą oceną skuteczności terapii, zwłaszcza w aktywnej fazie choroby 



(co 1–3 miesiące). Jeśli po 3 miesiącach nie obserwuje się poprawy lub po 6 miesiącach nie 

osiągnięto celu terapeutycznego, leczenie należy zmodyfikować [38] 

Podstawę leczenia stanowią leki modyfikujące przebieg choroby (DMARDs), które 

dzielą się na trzy główne grupy: konwencjonalne syntetyczne (csDMARDs), biologiczne 

(bDMARDs) oraz celowane syntetyczne (tsDMARDs). Leczenie należy rozpocząć od 

csDMARDs, z których lekiem pierwszego wyboru jest metotreksat. W przypadku 

przeciwwskazań lub nietolerancji metotreksatu, jako alternatywę zaleca się sulfasalazynę lub 

leflunomid [38]. 

Stosowanie glikokortykosteroidów (GKS) można rozważyć podczas rozpoczęcia lub 

zmiany terapii csDMARDs – w różnych dawkach i sposobach podawania – jednak ich dawkę 

należy jak najszybciej zmniejszyć i odstawić (zazwyczaj do 3 miesięcy), ponieważ przewlekłe 

stosowanie GKS nie jest zalecane. Ich kontynuacja powyżej 3 miesięcy może świadczyć o 

nieskuteczności leczenia podstawowego i konieczności jego zmiany [38]. Stosowanie 

glikokortykosteroidów, zwłaszcza długotrwałe, wiąże się z ryzykiem licznych działań 

niepożądanych, takich jak osteoporoza, cukrzyca, nadciśnienie, zaćma, jaskra, miopatia, 

zaburzenia psychiczne, zwiększona podatność na infekcje, zaburzenia metaboliczne oraz 

zmiany skórne i opóźnione gojenie ran [39].  

W przypadku braku osiągnięcia celu terapeutycznego po terapii początkowej 

csDMARDs, dalsze postępowanie zależy od obecności czynników złego rokowania. W ich braku 

(np. przy umiarkowanej aktywności choroby, niskim mianie przeciwciał, braku nadżerek) można 

rozważyć zastosowanie innego csDMARD. Gdy natomiast obecne są czynniki niekorzystne (np. 

wysokie miano ACPA lub RF, wczesne nadżerki, wysoka aktywność choroby), zaleca się 

dodanie bDMARD lub – po dokładnej analizie ryzyka – rozważenie terapii inhibitorem kinaz JAK 

(tsDMARD) [38]. 

Do grupy bDMARDs należą inhibitory TNF-α (adalimumab, etanercept, infliksymab, 

golimumab, certolizumab pegol), inhibitory interleukiny-6 (tocilizumab, sarilumab), modulator 

kostymulacji limfocytów T (abatacept) oraz przeciwciało anty-CD20 (rituksymab). Z kolei 

tsDMARDs obejmują inhibitory JAK: tofacitinib, baricytynib, upadacytynib i filgotynib. Zarówno 

bDMARDs, jak i tsDMARDs powinny być stosowane w skojarzeniu z csDMARDs (najczęściej 



metotreksatem), o ile jest to możliwe. W przypadku nietolerancji csDMARDs, inhibitory szlaku 

IL-6 (tocilizumab, sarilumab) lub tsDMARDs mogą wykazywać większą skuteczność w 

monoterapii niż inne bDMARDs [38]. 

W przypadku nieskuteczności leczenia biologicznym (bDMARD) lub celowanym 

syntetycznym lekiem (tsDMARD), należy rozważyć zastosowanie innego preparatu – z tej samej 

klasy (np. inny inhibitor TNF-α) lub o odmiennym mechanizmie działania (np. przejście z 

inhibitora TNF-α na inhibitor IL-6 lub JAK). Po osiągnięciu trwałej remisji możliwe jest stopniowe 

zmniejszanie dawek DMARDs, jednak całkowite odstawienie leczenia nie jest zazwyczaj 

zalecane, ponieważ wiąże się z istotnym ryzykiem nawrotu objawów choroby [38]. 

Podejmując decyzje terapeutyczne, należy uwzględniać nie tylko aktywność choroby, 

lecz także obecność chorób współistniejących, preferencje pacjenta, bezpieczeństwo leczenia 

oraz koszty terapii. Leczenie powinno zawsze być wynikiem wspólnej decyzji lekarza  i pacjenta.  

Szczegóły dotyczące ewolucji w podejściu do leczenia RZS zostały uwzględnione w 

pracy przeglądowej „ Evolving strategies in the treatment of rheumatoid arthritis: a historical 

perspective”. 

Publikacja “Hospitalizations of patients with rheumatoid arthritis in Polish intensive care 

units or cardiac intensive care units in 2011-2021: population study.” skupia się na najcięższych 

powikłaniach reumatoidalnego zapalenia stawów wymagających hospitalizacji na oddziałach 

OIT/OIOK, obejmujących powikłania infekcyjne, sercowo-naczyniowe i płucne.  

4.5. Zespół Sjögrena – wstęp i epidemiologia  

Zespół Sjögrena to przewlekła, układowa choroba autoimmunologiczna, w której układ 

odpornościowy atakuje gruczoły wydzielania zewnętrznego, głównie łzowe i ślinowe. Prowadzi 

to do ich stopniowego uszkodzenia i upośledzenia funkcji, co skutkuje suchością oczu 

(kseroftalmią) oraz suchością w jamie ustnej (kserostomią). Może również występować 

suchość w innych narządach, takich jak skóra, nerki, drogi oddechowe, układ pokarmowy, układ 

nerwowy. Choroba może mieć postać pierwotną (występującą samodzielnie) lub wtórną 

(współistniejącą z innymi chorobami autoimmunologicznymi, najczęściej reumatoidalnym 

zapaleniem stawów) [40]. 



Częstość występowania zespołu Sjögrena wynosi od trzech do sześciu przypadków na 

100 000 osób rocznie [41-42], a choroba dotyka od 0,5% do 1% populacji [43]. Dziewięć na 

dziesięć osób z SjD stanowią kobiety [43-45]. Choć schorzenie najczęściej pojawia się w wieku 

średnim, może występować w każdej grupie wiekowej [46]. Podobnie jak w reumatoidalnym 

zapaleniu stawów ryzyko zachorowania na SjD zwiększa posiadanie krewnego pierwszego 

stopnia z chorobą autoimmunologiczną [47]. Mimo że mężczyźni rzadziej zapadają na SjD, u 

nich pierwotna postać choroby często ma cięższy przebieg [48]. Częstość występowania SjD 

wzrasta wraz z wiekiem, a średni wiek zachorowania wynosi od 40 do 60 lat. Szacuje się, że 

nawet połowa przypadków może pozostawać niezdiagnozowana lub niezgłoszona [41,49-51].  

4.6. Przebieg zespołu Sjögrena, powikłania i rokowanie 

Zespół Sjögrena to choroba autoimmunologiczna, w której dochodzi do uszkodzenia 

gruczołów wydzielania zewnętrznego, co skutkuje uogólnioną suchością błon śluzowych. 

Niedobór łez wywołuje uczucie „piasku” pod powiekami, światłowstręt oraz nadwrażliwość na 

bodźce środowiskowe, co może skutkować zakażeniami i uszkodzeniem rogówki [46]. 

Towarzyszy temu często zaczerwienienie oczu i poszerzenie naczyń spojówki gałkowej. W 

obrębie jamy ustnej upośledzenie funkcji ślinianek prowadzi do trudności w połykaniu, częstych 

infekcji i przyspieszonej próchnicy zębów [46,52-53]. Dodatkowo chorzy zgłaszają pieczenie, 

zaburzenia smaku, problemy z ciągłym mówieniem oraz konieczność nocnego nawadniania. W 

badaniu fizykalnym stwierdza się suchą, czerwoną i lepką śluzówkę, popękany język oraz 

charakterystyczne ubytki próchnicowe [46]. Proces chorobowy obejmuje także górne drogi 

oddechowe – gardło, krtań i oskrzela – co sprzyja występowaniu przewlekłego kaszlu, chrypki i 

nawracających infekcji [46,54-55]. Zajęcie dodatkowych gruczołów zewnątrzwydzielniczych 

może objawiać się suchością w nosie, części ustnej gardła, a u kobiet również w obrębie 

pochwy.  

Wśród nieswoistych objawów ogólnych często obserwuje się stan podgorączkowy lub 

gorączkę, spadek masy ciała oraz przewlekłe zmęczenie, które nierzadko towarzyszą wczesnej 

fazie choroby. Zespół Sjögrena może prowadzić do uogólnionych powikłań, obejmujących wiele 

narządów i układów, takich jak skóra, układ ruchu, oddechowy, sercowo-naczyniowy, 

moczowy, pokarmowy,  nerwowy oraz krwiotwórczy [46].  



Skóra pacjentów z zespołem Sjögrena staje się wyraźnie odwodniona, podatna na świąd 

i złuszczanie, a towarzyszące zmiany zapalne w naczyniach włosowatych mogą prowadzić do 

powstania plamicy i owrzodzeń [41,46]. Powikłaniami ze strony układu ruchu są artralgia oraz 

niedestrukcyjne zapalenie stawów, które występują łącznie u ok. 41% pacjentów [56]. Zespół 

Sjögrena może prowadzić do różnych powikłań płucnych (9-20% pacjentów).  Powikłania te 

obejmują choroby śródmiąższowe płuc (ILD), zmiany w drogach oddechowych oraz zaburzenia 

limfoproliferacyjne. Manifestacje ILD w tej chorobie obejmuje 45% przypadków 

niespecyficznego śródmiąższowego zapalenia płuc (NSIP), 16% zwykłego śródmiąższowego 

zapalenia płuc (UIP), 7% organizującego się zapalenia płuc, 15% limfocytarnego 

śródmiąższowego zapalenia płuc (LIP) oraz 17% innych patologii. Objawami zajęcia układu 

oddechowego są najczęściej przewlekły kaszl, duszność i świszczący  oddech [57]. 

Manifestacje kardiologiczne w SjD są rzadkie, najszerzej opisaną wydaje się przyspieszony 

proces miażdżycy w naczyniach [58]. W układzie moczowym mogą pojawić się kwasica 

cewkowa, białkomocz i kamica nerkowa, manifestacje nerkowe dotykają ok. 5% pacjentów 

[59]. Suchość błon śluzowych przewodu pokarmowego sprzyja zaburzeniom trawienia, 

refluksowi i zapaleniu żołądka, natomiast trzustka może wykazywać niewydolność 

zewnątrzwydzielniczą [60]. Incydentalnie może dochodzić również do autoimmunologicznego 

zapalenia wątroby [61]. Zespół Sjögrena może prowadzić do zajęcia zarówno obwodowego, jak 

i ośrodkowego oraz autonomicznego układu nerwowego (8,5–70% pacjentów), przy czym 

najczęściej występuje przewlekła czuciowa polineuropatia aksonalna. Rzadziej obserwuje się 

zmiany ośrodkowe przypominające stwardnienie rozsiane, zapalenie rdzenia, uszkodzenia 

nerwów czaszkowych oraz objawy autonomiczne, takie jak hipotonia ortostatyczna czy 

zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego. [62]. Zmiany w układzie krwiotwórczym 

obejmują niedokrwistość, leukopenię i trombocytopenię, Chłoniaki rozwijają się u około 5–10% 

pacjentów z pierwotnym zespołem Sjögrena, co oznacza, że ryzyko ich wystąpienia jest ok. 16–

44 razy wyższe niż w populacji ogólnej. Najczęściej występuje chłoniak strefy brzeżnej z 

komórek B typu MALT (mucosa-associated lymphoid tissue), rzadziej chłoniaki z dużych 

komórek B (DLBCL). Czynniki ryzyka obejmują m.in. krioglobulinemię, powiększenie ślinianek, 

limfadenopatię, splenomegalię, neutropenię oraz niskie stężenia dopełniacza C4 [63]. W 

przebiegu choroby może dochodzić do powiększenia ślinianek, zwłaszcza przyusznych, może 

być obustronne lub jednostronne. Węzły chłonne u części chorych ulegają powiększeniu, a w 

przypadku gwałtownego wzrostu ich rozmiarów może to sugerować rozwój chłoniaka [64].  



W przebiegu choroby często dochodzi do zapaleń tarczycy, a także do zapaleń naczyń, 

którym może towarzyszyć objaw Raynauda [65-66]. U kobiet mogą wystąpić zaburzenia cyklu 

miesiączkowego, suchość pochwy oraz zwiększone ryzyko infekcji i endometriozy, a w 

przypadku obecności przeciwciał anty-SS-A/Ro istnieje ryzyko bloku serca u płodu [67-68]. 

Zespół Sjögrena jest chorobą obciążającą, znacznie obniżającą jakość życia pacjentów 

[69]. Mimo wpływu na zdolność do pracy i podwyższenia wskaźnika niepełnosprawności jest 

chorobą ze śmiertelnością podobną do populacji ogólnej [70-71]. Obniżenie jakości życia jest 

podobne do tego obserwowanego w reumatoidalnym zapaleniu stawów, toczniu 

rumieniowatym układowym czy fibromialgii [72].  

4.7.  Uzasadnienie połączenia wybranych prac w cykl publikacji  

Wskazane trzy publikacje stanowią spójny cykl badawczy dotyczący hospitalizacji 

pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów oraz zespołem Sjögrena, co uzasadnia ich 

połączenie w jedną rozprawę doktorską pod tytułem " Analiza trendów hospitalizacji u 

pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów i zespołem Sjögrena ". 

1. Artykuł dotyczący hospitalizacji pacjentów z zespołem Sjögrena: 

o Obejmuje analizę epidemiologiczną hospitalizacji pacjentów z SjD w Polsce w 

latach 2012–2023, identyfikując kluczowe trendy, czynniki ryzyka oraz wpływ 

chorób współistniejących na długość pobytu w szpitalu. 

o Podkreśla systemowe powikłania SjD oraz konieczność optymalizacji strategii 

leczenia w celu redukcji hospitalizacji. 

o Akcentuje niedostatecznie zbadane aspekty hospitalizacji pacjentów z SjD w 

porównaniu z innymi chorobami autoimmunologicznymi. 

2. Artykuł dotyczący hospitalizacji pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów na 

oddziałach intensywnej terapii: 

o Skupia się na pacjentach z RZS wymagających leczenia w oddziałach 

intensywnej terapii (ICU/CICU) w latach 2011–2021. 

o Analizuje czynniki ryzyka hospitalizacji na ICU/CICU, długość pobytu oraz 

śmiertelność pacjentów z RZS, identyfikując krytyczne powikłania, takie jak 

choroby sercowo-naczyniowe i płucne. 



o Podkreśla wzrost liczby hospitalizacji w 2021 r., prawdopodobnie związany z 

pandemią COVID-19, co ukazuje dodatkowe czynniki wpływające na zdrowie 

pacjentów z RZS. 

3. Przeglądowy artykuł na temat ewolucji leczenia reumatoidalnego zapalenia stawów: 

o Opisuje historyczny rozwój metod leczenia RZS, od terapii empirycznych po 

nowoczesne terapie celowane. 

o Ukazuje wpływ immunoterapii i inhibitorów JAK na poprawę wyników leczenia 

pacjentów. 

o Stanowi teoretyczne tło dla analizowanych w dwóch pozostałych artykułach 

zmian w hospitalizacjach pacjentów z RZS oraz powiązanego z nim SjD. 

Spójność i komplementarność cyklu 

Połączenie tych trzech artykułów w jeden cykl badawczy jest uzasadnione kilkoma 

aspektami: 

• Wspólna problematyka – wszystkie trzy artykuły dotyczą pacjentów z chorobami 

reumatycznymi o podłożu autoimmunologicznym - RZS i SjD. 

• Kompleksowość analizy – prace obejmują zarówno aspekty kliniczne (hospitalizacje, 

powikłania, śmiertelność), jak i przegląd strategii terapeutycznych, co pozwala na 

całościowe spojrzenie na problematykę leczenia i opieki nad tymi pacjentami. 

• Nowatorski charakter – brak równie rozległych dotychczasowych badań 

systematycznie analizujących hospitalizacje pacjentów z SjD oraz ciężkie przypadki RZS 

wymagające leczenia na OIT w Polsce. 

• Zastosowanie praktyczne – wyniki badań mogą wpłynąć na politykę zdrowotną, 

wskazując na potrzebę lepszego monitorowania pacjentów z RZS i SjD, wcześniejszej 

interwencji i optymalizacji leczenia.  

Dodatkowym aspektem praktycznym jest wskazanie na istotność skrupulatnego 

prowadzenia dokumentacji medycznej, jako potencjalnego źródła wiedzy 

epidemiologicznej.  

 



Komentarz dotyczący osiągnięcia naukowego na tle dotychczasowego stanu wiedzy 

Przedstawiony cykl publikacji dostarcza istotnych danych, które poszerzają obecną 

wiedzę na temat hospitalizacji pacjentów z RZS i SjD. Dotychczasowe badania skupiały się 

głównie na mechanizmach patogenetycznych oraz skuteczności poszczególnych terapii, 

podczas gdy analizy epidemiologiczne hospitalizacji były ograniczone. 

Najważniejsze osiągnięcia naukowe w kontekście dotychczasowej wiedzy 

1. Nowatorska analiza hospitalizacji pacjentów z SjD: 

o Dotychczas badania nad SjD koncentrowały się głównie na patofizjologii i 

leczeniu, a analiza hospitalizacji była marginalizowana. 

o Przedstawiona praca dostarcza pierwszej tak szerokiej analizy hospitalizacji 

pacjentów z SjD w Polsce uwzględniającej czynniki ryzyka oraz dynamikę zmian 

w latach 2012–2023. 

2. Pierwsza populacyjna analiza pacjentów z RZS hospitalizowanych na OIT: 

o W literaturze istnieje niewiele badań dotyczących hospitalizacji pacjentów z RZS 

na OIT. 

o Przedstawiona analiza dostarcza unikalnych danych o śmiertelności i 

czynnikach ryzyka, co może przyczynić się do lepszego zarządzania pacjentami 

z ciężkim przebiegiem RZS. 

3. Historyczny przegląd ewolucji leczenia RZS jako kontekst dla badań 

epidemiologicznych: 

o Przeglądowy artykuł pozwala osadzić wyniki badań epidemiologicznych w 

kontekście postępu w terapii RZS. 

o Wykazuje, jak zmiany w leczeniu wpływały na hospitalizacje i ich wyniki, co jest 

kluczowe dla dalszego kształtowania strategii terapeutycznych. 

Wpływ wyników na przyszłą praktykę kliniczną 

• Wyniki badań mogą wpłynąć na optymalizację leczenia ambulatoryjnego pacjentów z 

SjD i RZS, minimalizując konieczność hospitalizacji. 



• Mogą także przyczynić się do poprawy strategii leczenia pacjentów wymagających 

intensywnej terapii oraz wskazać na potrzebę wczesnej interwencji w grupach 

wysokiego ryzyka. 

• Identyfikacja czynników ryzyka ciężkiego przebiegu choroby może prowadzić do 

lepszego dostosowania terapii do indywidualnych potrzeb pacjenta. 

 

 

Podsumowanie 

Przedstawiony cykl publikacji tworzy spójne i kompleksowe opracowanie dotyczące 

hospitalizacji pacjentów z RZS i SjD. Połączenie tych prac w jedną rozprawę doktorską jest w 

pełni uzasadnione zarówno pod względem naukowym, jak i praktycznym. Badania dostarczają 

nowych danych epidemiologicznych, które mogą przyczynić się do poprawy opieki nad 

pacjentami i optymalizacji strategii leczenia. Na tle dotychczasowego stanu wiedzy praca ta 

wnosi istotne, nowatorskie aspekty, szczególnie w kontekście hospitalizacji pacjentów z 

chorobami autoimmunologicznymi w Polsce. 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. Cel pracy 

Celem pracy doktorskiej jest wieloaspektowa analiza trendów hospitalizacji pacjentów 

z reumatoidalnym zapaleniem stawów i zespołem Sjögrena w Polsce, z uwzględnieniem 

dynamiki przyjęć szpitalnych, charakterystyki demograficzno-klinicznej hospitalizowanych 

pacjentów, czynników ryzyka ciężkich powikłań oraz ich wpływu na długość hospitalizacji i 

śmiertelność. Istotnym elementem pracy jest także analiza historycznej ewolucji strategii 

terapeutycznych w RZS, która pozwala osadzić współczesne wyzwania kliniczne i 

organizacyjne w szerszym kontekście zmian w podejściu do leczenia tej choroby. 

Wybór właśnie tych dwóch jednostek chorobowych wynika z faktu, że zarówno 

reumatoidalne zapalenie stawów, jak i zespół Sjögrena należą do najczęściej występujących 

autoimmunologicznych chorób reumatycznych. RZS jest najczęstszą układową chorobą 

zapalną tkanki łącznej, natomiast zespół Sjögrena – zarówno pierwotny, jak i wtórny – zajmuje 

czołowe miejsce pod względem częstości w tej grupie schorzeń. Obie choroby charakteryzują 

się nie tylko wysokim rozpowszechnieniem, ale także licznymi powikłaniami narządowymi i 

znaczącym wpływem na jakość życia oraz rokowanie pacjentów. Dodatkowo, zespół Sjögrena 

często współwystępuje z RZS, co dodatkowo uzasadnia ich wspólną analizę w ramach jednej 

pracy doktorskiej. 

Połączenie populacyjnej analizy hospitalizacji z przeglądem zmian w leczeniu RZS 

umożliwia całościowe spojrzenie na obciążenie systemu opieki zdrowotnej, specyfikę 

współchorobowości, wyznacza kierunek dalszych badań analizujących, jak postęp 

terapeutyczny może przekładać się na zmniejszenie ryzyka powikłań i hospitalizacji. Wyniki 

rozprawy mogą przyczynić się do optymalizacji opieki nad pacjentami z RZS i zespołem 

Sjögrena, zarówno w kontekście wczesnej diagnostyki, monitorowania chorób 

współistniejących, jak i efektywnego planowania strategii terapeutycznych i organizacyjnych w 

systemie ochrony zdrowia. 

 

 

 



6. Publikacje wchodzące w skład cyklu 

 

 

 



 



 

 



 

 



 

 

 



 

 



 

 

 



 

 



 

 



 



 

 



 





 



 

 



 



 

  

 



 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 







  



 

  



  









  





 

7. Podsumowanie 

Praca przeglądowa przedstawia ewolucję strategii leczenia reumatoidalnego zapalenia 

stawów na przestrzeni wieków – od historycznych, empirycznych metod po nowoczesne, 

celowane terapie biologiczne i syntetyczne. Przeanalizowano kluczowe etapy rozwoju strategii 

terapeutycznych RZS, począwszy od prymitywnych metod leczenia w starożytności, poprzez 

wprowadzenie glikokortykosteroidów, klasycznych syntetycznych leków modyfikujących 

przebieg choroby, aż po przełomowe wprowadzenie biologicznych leków modyfikujących 

przebieg choroby i inhibitorów kinaz Janusowych (JAK). 

Historia leczenia RZS ukazuje stopniowe odchodzenie od leczenia objawowego na rzecz 

strategii ukierunkowanych na mechanizmy immunopatologiczne leżące u podłoża choroby. 

Kluczową rolę w tej ewolucji odegrało lepsze poznanie patogenezy choroby, co umożliwiło 

opracowanie celowanych terapii ograniczających proces zapalny i destrukcję stawów. 

Istotnym elementem współczesnego leczenia jest wczesne wdrażanie agresywnych terapii, 

monitorowanie skuteczności leczenia, dążenie do remisji oraz personalizacja terapii w oparciu 

o biomarkery i profil pacjenta. 

Współczesne leczenie RZS opiera się na złożonym, wielokierunkowym podejściu, co 

pozwala nie tylko kontrolować objawy, ale także spowalniać postęp choroby i ograniczać jej 

skutki systemowe. Postęp w zakresie terapii celowanych i leków biologicznych znacząco 

poprawił rokowanie i jakość życia pacjentów z RZS, jednak nadal kluczowe pozostaje 

monitorowanie bezpieczeństwa długoterminowego, zwłaszcza w kontekście infekcji, chorób 

sercowo-naczyniowych oraz ryzyka nowotworów. 

Przeprowadzona analiza populacyjna obejmująca hospitalizacje pacjentów z 

reumatoidalnym zapaleniem stawów w polskich oddziałach intensywnej terapii oraz 

kardiologicznych oddziałach intensywnej terapii w latach 2011-2021 ukazuje narastające 

obciążenie systemu ochrony zdrowia w tej grupie chorych. Zidentyfikowano istotny wzrost 

liczby przyjęć do oddziałów intensywnej terapii w 2021 roku, co prawdopodobnie jest związane 

z pandemią COVID-19 i jej wpływem na populację pacjentów z RZS. 



Spośród 3066 analizowanych hospitalizacji, odnotowano wysoką śmiertelność 

wynoszącą 39,1%. Najczęstsze przyczyny przyjęć do ICU/CICU w tej grupie pacjentów to 

choroby układu krążenia, choroby układu oddechowego oraz powikłania narządowe samego 

RZS. Szczególnie wysoka śmiertelność występowała u pacjentów z chorobami układu 

pokarmowego (58,5%) oraz chorobami endokrynologicznymi i metabolicznymi (61,5%), co 

podkreśla znaczenie współistniejących chorób ogólnoustrojowych dla rokowania pacjentów z 

RZS. 

Analiza wykazała, że nagły tryb przyjęcia oraz starszy wiek pacjentów istotnie zwiększały 

ryzyko zgonu podczas hospitalizacji w oddziałach intensywnej terapii. Z kolei płeć pacjentów 

nie była istotnym predyktorem śmiertelności w tej grupie. Wyniki te potwierdzają, że stan ogólny 

pacjenta, współchorobowość oraz charakter przyjęcia do szpitala (planowe vs nagłe) mają 

kluczowe znaczenie dla rokowania. 

Przeprowadzona analiza populacyjna obejmująca hospitalizacje pacjentów z nowo 

rozpoznanym zespołem Sjögrena w Polsce w latach 2012-2023 pozwoliła na ocenę trendów 

hospitalizacji, charakterystyki demograficznej oraz czynników wpływających na długość pobytu 

w szpitalu. Zidentyfikowano zmienną dynamikę liczby hospitalizacji — po spadku w latach 

2012-2014, od 2015 roku odnotowano wzrost liczby przyjęć, z wyraźnym załamaniem w 2020 

roku, prawdopodobnie wynikającym z pandemii COVID-19, a następnie ponownym wzrostem 

w latach 2021-2023. 

Większość pacjentów stanowili mieszkańcy terenów wiejskich, a dominującą grupą były 

kobiety (90,3%), co jest zgodne z epidemiologią zespołu Sjögrena. Mediana wieku kobiet 

wynosiła 57 lat, natomiast mężczyzn 53 lata. Hospitalizacje kobiet były istotnie dłuższe niż 

mężczyzn (mediana 5 vs. 4 dni), co może wynikać z większej współchorobowości lub bardziej 

złożonego przebiegu choroby. 

Najczęstsze współistniejące choroby to choroby układu mięśniowo-szkieletowego 

(17,8%), choroby układu krążenia (16,6%) oraz choroby endokrynologiczne (13,6%). 

Zdecydowana większość hospitalizacji miała charakter planowy (80,7%), a przyjęcia nagłe były 

istotnym czynnikiem wydłużającym pobyt w szpitalu. Całkowita śmiertelność była bardzo niska 



(0,2%), co sugeruje, że zespół Sjögrena rzadko prowadzi do bezpośredniego zagrożenia życia 

podczas pierwszej hospitalizacji. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8. Wnioski 

1. Ewolucja leczenia RZS odzwierciedla postęp wiedzy o immunopatogenezie choroby, 

który umożliwił odejście od leczenia wyłącznie objawowego na rzecz strategii 

celowanych, ukierunkowanych na kluczowe mechanizmy zapalne. 

2. Wczesna diagnostyka i szybkie wdrożenie skutecznego leczenia, szczególnie opartego 

na metotreksacie oraz terapiach biologicznych oraz celowanych syntetycznych istotnie 

poprawia rokowanie pacjentów, zwiększa szanse na osiągnięcie remisji i zmniejsza 

ryzyko niepełnosprawności. 

3. Terapie biologiczne i inhibitory JAK zrewolucjonizowały leczenie RZS, umożliwiając 

personalizację terapii i wybór leków dostosowanych do indywidualnych cech pacjenta, 

w tym jego odpowiedzi immunologicznej, chorób współistniejących oraz profilu 

bezpieczeństwa. 

4. Pomimo znacznych postępów terapeutycznych RZS nadal pozostaje chorobą 

nieuleczalną, wymagającą dożywotniego monitorowania i dostosowywania leczenia, co 

podkreśla potrzebę dalszych badań nad nowymi metodami terapeutycznymi oraz 

biomarkerami predykcyjnymi odpowiedzi na leczenie. 

5. Dalsze doskonalenie strategii terapeutycznych w RZS powinno obejmować nie tylko 

rozwój nowych leków, ale także tworzenie narzędzi do precyzyjnego monitorowania 

skuteczności i bezpieczeństwa terapii oraz wdrażanie kompleksowej opieki 

obejmującej wsparcie fizjoterapeutyczne, psychologiczne i edukacyjne. 

6. Długoterminowe bezpieczeństwo stosowania nowych terapii, zwłaszcza inhibitorów 

JAK, wymaga dalszych badań epidemiologicznych i rejestrowych, szczególnie w 

grupach pacjentów wysokiego ryzyka (osoby starsze, pacjenci z chorobami sercowo-

naczyniowymi, aktywni i byli palacze). 

7. Pacjenci z reumatoidalnym zapaleniem stawów stanowią istotną grupę chorych 

hospitalizowanych w oddziałach intensywnej terapii, a ich liczba rosła w analizowanym 

okresie, zwłaszcza w 2021 roku, co mogło być związane z pandemią COVID-19. 

8. Wysoka śmiertelność pacjentów z RZS w ICU/CICU (39,1%) może wskazywać na 

poważny charakter powikłań wymagających intensywnego leczenia oraz na 

konieczność ścisłego monitorowania tej grupy chorych. 



9. Najczęstsze przyczyny przyjęć do oddziałów intensywnej terapii obejmują choroby 

układu krążenia i oddechowego, co potwierdza istotny wpływ chorób współistniejących 

na przebieg kliniczny pacjentów z RZS. 

10. Najwyższe ryzyko zgonu pacjentów z RZS w ICU/CICU dotyczy pacjentów z chorobami 

układu pokarmowego oraz chorobami endokrynologicznymi i metabolicznymi, co 

wskazuje na potrzebę kompleksowej oceny internistycznej i wczesnej interwencji u 

pacjentów z wielochorobowością. 

11. Starszy wiek oraz nagły tryb przyjęcia istotnie zwiększają ryzyko śmiertelności w 

ICU/CICU, co podkreśla konieczność optymalizacji opieki nad pacjentami z RZS w 

warunkach ambulatoryjnych i szpitalnych, z naciskiem na wczesne wykrywanie 

pogorszenia stanu ogólnego. 

12. Płeć pacjentów nie była istotnym czynnikiem prognostycznym, co sugeruje, że 

ostateczne rokowanie w ICU/CICU u pacjentów z RZS jest bardziej związane ze stanem 

klinicznym i obecnością powikłań niż z różnicami biologicznymi między płciami. 

13. Przyszłe badania powinny skupić się na ocenie długoterminowych wyników leczenia 

pacjentów z RZS po hospitalizacji w ICU/CICU oraz na analizie wpływu stosowanych 

terapii reumatologicznych na przebieg krytycznych powikłań. 

14. Zespół Sjögrena w Polsce najczęściej diagnozowany jest u kobiet w wieku średnim i 

starszym, co potwierdza dobrze znaną przewagę kobiet w tej jednostce chorobowej. 

15. Dynamika hospitalizacji pacjentów z nowo rozpoznanym zespołem Sjögrena może 

odzwierciedlać zmiany w dostępności opieki szpitalnej, zwiększoną czujność 

diagnostyczną lekarzy oraz możliwy wzrost liczby pacjentów wymagających 

hospitalizacji z powodu powikłań. 

16. Pandemia COVID-19 spowodowała gwałtowny spadek liczby hospitalizacji pacjentów 

z zespołem Sjögrena w 2020 roku, co może wynikać z ograniczonego dostępu do opieki 

szpitalnej oraz obaw pacjentów przed zakażeniem. 

17. Czynniki istotnie wydłużające czas hospitalizacji pacjentów z rozpoznaniem zespołu 

Sjögrena to: starszy wiek, płeć żeńska, przyjęcia w trybie nagłym oraz zamieszkiwanie 

na terenach wiejskich, co wskazuje na potencjalnie cięższy przebieg choroby w tej 

populacji. 

18. Chociaż śmiertelność w badanej grupie była niska, współistnienie licznych chorób 

układu krążenia, endokrynologicznych i innych schorzeń autoimmunologicznych 



podkreśla potrzebę kompleksowej opieki i monitorowania pacjentów z chorobą 

Sjögrena, zarówno w warunkach szpitalnych, jak i ambulatoryjnych. 

19. Wyniki badania wskazują na potrzebę wzmocnienia opieki ambulatoryjnej nad 

pacjentami z podejrzeniem lub rozpoznanym zespołem Sjögrena, co mogłoby 

ograniczyć liczbę hospitalizacji planowych i nagłych oraz poprawić jakość opieki. 

20. Istotne różnice w długości hospitalizacji i profilu współchorobowości w zależności od 

płci, wieku i miejsca zamieszkania sugerują konieczność dalszych badań nad 

czynnikami społeczno-demograficznymi i klinicznymi wpływającymi na przebieg 

zespołu Sjögrena w Polsce. 
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