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Elżbieta Cecerska-HeryćI, Natalia SerwinI, Rafał HeryćII 

1. WŁAŚCIWOŚCI REGENERACYJNE PŁYTEK KRWI  
I ICH ZASTOSOWANIE W MEDYCYNIE  
– PRACA PRZEGLĄDOWA 

Streszczenie 
 

Płytki krwi dzięki swoim zdolnościom jako pierwsze docierają do miejsca uszkodzenia tka-
nek. Biorą też udział w początkowych etapach procesu zapalnego oraz gojenia. Jest to moż-
liwe między innymi dzięki produkcji płytkowych czynników wzrostu (GF). Czynniki te są 
głównymi składnikami osocza bogatopłytkowego (PRP) i odgrywają istotną rolę w takich 
procesach, jak: zwiększenie rekrutacji, proliferacji i różnicowania komórek zaangażowa-
nych w regenerację tkanek i przebudowę kości, przebudowę naczyń, angiogenezę, procesy 
zapalne oraz koagulację. Autologiczne PRP, zawierające co najmniej 1 000 000 płytek 
krwi/μL w 5 ml osocza, skutecznie leczy rany, między innymi, takie jak przewlekłe owrzo-
dzenia stóp u chorych na cukrzycę. Jest również bezpieczne ze względu na autologiczny 
charakter i wytwarzane w miarę potrzeb z krwi pacjenta. Osocze bogatopłytkowe poprawia 
gojenie przez dostarczanie różnych GF i cytokin z płytkowych ziarnistości alfa. W ostatnich 
latach wykorzystanie osocza bogatopłytkowego, w celu poprawy regeneracji kości i dojrze-
wania tkanek miękkich, znacznie wzrosło w ortopedii, chirurgii szczękowo-twarzowej, uro-
logii i chirurgii plastycznej. Nie jest jednak jednoznaczne, czy stosowanie PRP ma zawsze 
dobroczynne znaczenie dla pacjenta. PRP może bowiem różnić się pod względem zawarto-
ści wybranych GF nawet kilkaset razy. Ostatnie prace naukowe podkreślają potrzebę do-
datkowych badań zmierzających do scharakteryzowania PRP pod kątem zawartości GF  
i ich fizjologicznych ról w gojeniu się ran. 

 
Słowa kluczowe: płytki krwi, płytkowe czynniki wzrostu, osocze bogatopłytkowe. 
 

                                                             
I dr n. med., Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie, Katedra Mikrobiologii, Immu-
nologii i Medycynyy Laboratoryjnej, Zakład Medycyny Laboratoryjnej.  
II lekarz i doktorant, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie, Klinika Nefrologii, Trans-
plantologii i Chorób Wewnętrznych.  
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Wprowadzenie 

Płytki krwi to pierwsze cząsteczki, które docierają do miejsca uszkodzenia 
tkanek i aktywnie uczestniczą w początkowych etapach procesu zapalnego oraz 
gojenia. Dostarczają one do miejsca uszkodzenia szerokie spektrum płytko-
wych czynników wzrostu – (GF) i innych cząsteczek, takich jak: chemokiny, 
metabolity kwasu arachidonowego, białka macierzy zewnątrzkomórkowej 
(ECM) nukleotydy czy kwas askorbinowy [1, 2].  

Płytkowe czynniki wzrostu uwalniane są z ziarnistości zawartych w płytkach 
po ich adhezji, a następnie aktywacji przez agonistów. Ziarnistości alfa zawie-
rają wiele GF odpowiedzialnych za inicjację i utrzymanie odpowiedzi leczniczej 
[1, 2]. Wykazano, że płytkowe czynniki wzrostu odgrywają ważną rolę we 
wszystkich fazach gojenia. Aktywne wydzielanie tych białek przez płytki krwi 
zaczyna się w ciągu 10 minut po powstaniu skrzepu, przy czym więcej niż 95% 
wstępnie zsyntetyzowanych GF wydzielanych jest w ciągu godziny. Następnie 
w czasie 5–10 dni, w celu zachowania równowagi i swojego przeżycia, płytki 
wytwarzają i wydzielają dodatkowe GF [1, 3]. 

Matryca fibrynowa utworzona po aktywacji płytek stymuluje również goje-
nie ran. Tworzy się ona przez polimeryzację fibrynogenu w osoczu po zewnętrz-
nej aktywacji wapniem, trombiną lub wewnętrznej aktywacji endoplazmy 
tromboplastyny [4]. Matryca ta wychwytuje płytki krwi, umożliwiając po-
wolne uwalnianie naturalnej kombinacji GF, zapewniając tymczasową ramę 
dla komórek macierzystych i stymulując migrację fibroblastów oraz prezentację 
innych mediatorów biologicznych, takich jak adhezyjne glikoproteiny [1, 5, 
6]. 

GF wydzielane przez płytki krwi obejmują płytkowe czynniki wzrostu, takie 
jak: PDGF (płytkowopochodny czynnik wzrostu), EGF (czynnik wzrostu na-
skórka), IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu), TGFβ (transformujący 
czynnik wzrostu β), VEGF (śródbłonkowy czynnik wzrostu naczyń), HGF 
(czynnik wzrostu hepatocytów) i bFGF (podstawowy czynnik wzrostu fibro-
blastów 9) [6].  

Te czynniki wzrostu są głównymi składnikami osocza bogatopłytkowego 
(PRP) i odgrywają istotną rolę w takich procesach, jak: zwiększenie rekrutacji, 
proliferacji i różnicowania komórek zaangażowanych w regenerację tkanek  
i przebudowę kości, przebudowę naczyń, angiogenezę, procesy zapalne oraz 
koagulację.  



9

1. Właściwości regeneracyjne płytek krwi i ich zastosowanie w medycynie – praca przeglądowa

Wprowadzenie 

Płytki krwi to pierwsze cząsteczki, które docierają do miejsca uszkodzenia 
tkanek i aktywnie uczestniczą w początkowych etapach procesu zapalnego oraz 
gojenia. Dostarczają one do miejsca uszkodzenia szerokie spektrum płytko-
wych czynników wzrostu – (GF) i innych cząsteczek, takich jak: chemokiny, 
metabolity kwasu arachidonowego, białka macierzy zewnątrzkomórkowej 
(ECM) nukleotydy czy kwas askorbinowy [1, 2].  

Płytkowe czynniki wzrostu uwalniane są z ziarnistości zawartych w płytkach 
po ich adhezji, a następnie aktywacji przez agonistów. Ziarnistości alfa zawie-
rają wiele GF odpowiedzialnych za inicjację i utrzymanie odpowiedzi leczniczej 
[1, 2]. Wykazano, że płytkowe czynniki wzrostu odgrywają ważną rolę we 
wszystkich fazach gojenia. Aktywne wydzielanie tych białek przez płytki krwi 
zaczyna się w ciągu 10 minut po powstaniu skrzepu, przy czym więcej niż 95% 
wstępnie zsyntetyzowanych GF wydzielanych jest w ciągu godziny. Następnie 
w czasie 5–10 dni, w celu zachowania równowagi i swojego przeżycia, płytki 
wytwarzają i wydzielają dodatkowe GF [1, 3]. 

Matryca fibrynowa utworzona po aktywacji płytek stymuluje również goje-
nie ran. Tworzy się ona przez polimeryzację fibrynogenu w osoczu po zewnętrz-
nej aktywacji wapniem, trombiną lub wewnętrznej aktywacji endoplazmy 
tromboplastyny [4]. Matryca ta wychwytuje płytki krwi, umożliwiając po-
wolne uwalnianie naturalnej kombinacji GF, zapewniając tymczasową ramę 
dla komórek macierzystych i stymulując migrację fibroblastów oraz prezentację 
innych mediatorów biologicznych, takich jak adhezyjne glikoproteiny [1, 5, 
6]. 

GF wydzielane przez płytki krwi obejmują płytkowe czynniki wzrostu, takie 
jak: PDGF (płytkowopochodny czynnik wzrostu), EGF (czynnik wzrostu na-
skórka), IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu), TGFβ (transformujący 
czynnik wzrostu β), VEGF (śródbłonkowy czynnik wzrostu naczyń), HGF 
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Proces gojenia ran jest złożonym mechanizmem charakteryzującym się czte-
rema odrębnymi, ale zachodzącymi na siebie fazami: hemostazą, zapaleniem, 
proliferacją i przebudową [1, 7]. Faza proliferacyjna obejmuje tworzenie na-
czyń krwionośnych przez komórki śródbłonka i syntezę kości przez osteoblasty. 
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Sposoby uzyskiwania oraz znaczenie osocza bogatopłytkowego (PRP) 

Osocze bogatopłytkowe (PRP) pozyskuje się z krwi pobranej na antykoagu-
lant – cytrynian sodu [10]. Następnie krew jest wirowana w jednym lub  
w dwóch etapach. Pierwszy etap wirowania pozwala na oddzielenie krwinek 
białych i czerwonych od osocza z płytkami krwi. Drugi etap wirowania pozwala 
na uzyskanie osocza bogatopłytkowego i osocza ubogopłytkowego (PPP, pla-
telet-poor plasma) [11]. 

 

 
Rycina 1. Wytwarzanie PRP [12, 14] 

 
Kolejnym istotnym etapem jest aktywacja PRP w celu uzyskania jak naj-

większej ilości GF. PRP mogą być aktywowane przez chlorek wapnia, trom-
binę, chitozan i batroksobinę. Najczęściej wykorzystuje się chlorek wapnia  
i trombinę. 5-procentowy roztwór chlorku wapnia w ciągu 19 minut wytwarza 
najbardziej efektywne PRP, które wykazuje zdolność do adhezji do tkanek 
miękkich [12, 13]. Chitosan może być stosowany zamiast trombiny, ponieważ 
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zwiększa agregację, adhezję i ekspresję glikoproteiny błonowej ziarnistości alfa. 
Ponadto liofilizacja PRP z żelem chitozanu może powodować przedłużone 
uwalnianie GF, co jest bardzo istotne, biorąc pod uwagę, że 70% GF jest wy-
twarzanych w ciągu pierwszych 10 minut po utworzeniu skrzepu, a 100%  
w ciągu godziny [12, 14]. 

W zależności od stosowanego urządzenia i techniki, PRP może zawierać 
różne ilości osocza, erytrocytów, białych krwinek i płytek krwi. Stężenie płytek 
krwi powinno się zwiększać powyżej wartości początkowej lub stężenia całko-
witego. Przyjmuje się, że PRP powinno zawierać co najmniej 5-krotność liczby 
płytek krwi w porównaniu z wartościami wyjściowymi we krwi. Wniosek ten 
jest poparty badaniami in vitro, wykazującymi dodatnią korelację pomiędzy 
stężeniem płytek krwi a proliferacją ludzkich mezenchymalnych komórek ma-
cierzystych, proliferacją fibroblastów i produkcją kolagenu typu I [4]. To suge-
ruje, jak wykazano w kontrolowanych badaniach na zwierzętach, że zastosowa-
nie autologicznego PRP może poprawić gojenie się ran zarówno tkanek mięk-
kich, jak i twardych [1, 15, 16]. Wykazano, że autologiczne PRP zawierające 
co najmniej 1 000 000 płytek krwi/μL w 5 ml osocza skutecznie leczy rany, 
między innymi, takie jak przewlekłe owrzodzenia stóp u chorych na cukrzycę. 
Jest również bezpieczne ze względu na autologiczny charakter i wytwarzane  
w miarę potrzeb z krwi pacjenta [1, 17]. Osocze bogatopłytkowe poprawia go-
jenie przez dostarczanie różnych GF i cytokin z płytkowych ziarnistości alfa [1, 
18]. 

Wykorzystanie osocza bogatopłytkowego w celu poprawy regeneracji kości 
i dojrzewania tkanek miękkich w ostatnich latach znacznie wzrosło w ortope-
dii, chirurgii szczękowo-twarzowej, urologii i chirurgii plastycznej. Jednak, 
podczas gdy niektórzy autorzy zauważyli poprawę regeneracji kości i znaczny 
wzrost stężenia czynników wzrostu [1, 19], inni nie zaobserwowali poprawy [1, 
20].  

Płytkowe czynniki wzrostu  

Płytkowy czynnik wzrostu – EGF – odkryto w 1962 r. [1, 21]. Jednak do-
piero w 1989 r. wykonano pierwsze badanie kliniczne, w którym dążono do 
wykazania wpływu EGF na gojenie się ran. Z ówczesnych badań wynikało, że 
EGF może przyspieszyć regenerację naskórka i poprawić gojenie ran przewle-
kłych [1, 22]. 
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piero w 1989 r. wykonano pierwsze badanie kliniczne, w którym dążono do 
wykazania wpływu EGF na gojenie się ran. Z ówczesnych badań wynikało, że 
EGF może przyspieszyć regenerację naskórka i poprawić gojenie ran przewle-
kłych [1, 22]. 

PDGF został odkryty w 1974 r. Czynnik ten jest uwalniany w wyniku de-
granulacji ziarnistości w płytkach krwi podczas gojenia się ran. Stymuluje pro-
liferację wielu komórek, w tym komórek tkanki łącznej. Po uwolnieniu PDGF 
jest chemotaktyczny wobec monocytów, neutrofilów i fibroblastów. Komórki 
te uwalniają swój własny PDGF, tworząc pozytywną pętlę autokrynnego sprzę-
żenia zwrotnego [23]. PDGF wpływa także na wzrost komórek, migrację ko-
mórkową, efekty metaboliczne i moduluje receptory błon komórkowych [24]. 
Występuje w czterech izoformach A, B, C i D i zawiera dwa łańcuchy recepto-
rowe (PDGFR-alfa i PDGFR-beta). Wszystkie izoformy zwiększają proliferację 
komórek kostnych [25]. Odgrywa ważną rolę w gojeniu ran, miażdżycy tętnic, 
zwłóknieniu i nowotworzeniu. 

Do ekspresji PDGF zachodzi konstytutywnie, chociaż w większości komó-
rek nerkowych synteza tego czynnika jest indukowana [24]. Poszczególne izo-
formy PDGF regulują procesy patofizjologiczne – proliferacje komórek, mi-
grację do macierzy zewnątrzkomórkowej, wytwarzanie mediatorów pro- i prze-
ciwzapalnych, przepuszczalność tkanek i regulację hemodynamiczną [26]. 

Inaktywacja genów receptora PDGF-B i PDGF-Beta (PDGFRb) przez re-
kombinację homologiczną w zarodkowych komórkach macierzystych powo-
duje defekty sercowo-naczyniowe, hematologiczne i nerkowe. Te ostatnie są 
szczególnie interesujące. Dotyczą całkowitej utraty komórek mezangium w kłę-
buszkach nerkowych oraz braku gromadzenia moczu w pęcherzu moczowym 
[26]. 

Liczne wyniki badań dotyczące genów kodujących PDGF wykazują, że ich 
ekspresja jest zmieniona w większości chorób nerek. Dowiedziono, że PDGF-
C jest mediatorem zwłóknienia śródmiąższowego nerek a PDGF-B i D są klu-
czowymi czynnikami związanymi z chorobą mezangioproliferacyjną i zwłók-
nieniem śródmiąższowym nerek [26, 27, 28]. 

Chociaż wiele GF uczestniczy w procesie gojenia ran, PDGF i TGF-β1 wy-
dają się być najbardziej zaangażowanymi modulatorami [29]. W badaniach  
in vitro wykazano, że PDGF odgrywa ważną rolę we wczesnym gojeniu się ran  
w kwaśnym pH. W niższym pH ilość PDGF w osoczu zwiększa się, co stymu-
luje proliferację fibroblastów [7]. TGF-β zwiększa produkcję kolagenu przez 
fibroblasty [30]. Jego uwalnianie in vitro jest zwiększane przez neutralne lub 
alkaliczne pH, co odpowiada późniejszym etapom gojenia [4].  
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w płytkach krwi i w makrofagach. TGF-β powoduje chemotaksję i aktywację 
monocytów, makrofagów i fibroblastów. Aktywowane fibroblasty zwiększają 
powstawanie macierzy zewnątrzkomórkowej i kolagenu, a także stymulują ko-
mórki do utworzenia tymczasowej matrycy na ranie [31].  

W piśmiennictwie można znaleźć doniesienia na temat zależności pomiędzy 
stężeniem TGF-β w osoczu a progresją choroby nerek. Nerki reagują na urazy 
poprzez uwalnianie cytokin prozapalnych i czynników wzrostu, takich jak 
transformujący czynnik wzrostu. Długotrwała nadekspresja TGF-β, jaka ma 
miejsce u pacjentów poddawanych dializie w wyniku konieczności utrzymywa-
nia dostępu naczyniowego, powoduje gromadzenie się macierzy zewnątrzko-
mórkowej w uszkodzonej nerce [32, 33], a ostatecznie prowadzi do zwłóknie-
nia kłębuszków nerkowych i zwłóknienia śródmiąższowego [32, 34, 35, 36, 
37]. Dzieje się to w wyniku apoptozy oraz przejścia nabłonkowo mezenchy-
malnego (EMT – epithelial mesenchymal transition). Konsekwencją apoptozy 
jest utrata zróżnicowanych komórek nerkowych (podocytów, komórek mezan-
gialnych i śródbłonka) oraz zanik naczyń włosowatych kłębuszków i kanalików 
nerkowych. EMT powoduje atrofię rdzeniową i wytwarzanie śródmiąższowych 
miofibroblastów, które z kolei wywołują zwłóknienie śródmiąższowe [38, 39, 
40]. 

Rolę TGF-β w postępującej niewydolności nerek potwierdzają wyniki ba-
dań, w których celem było podawanie przeciwciał anty-TGF-β w różnych mo-
delach zwierzęcych. Pod ich wpływem włóknienie nerek ulega zmniejszeniu. 
Ponadto w kilku badaniach klinicznych wykazano zwiększoną ekspresję TGF-
β w nerkach pacjentów z chorobą kłębuszków nerkowych, w tym z nefropatią 
cukrzycową [41, 42, 43] i innymi glomerulopatiami o podłożu zapalnym [41, 
44, 45]. Należy jednak wziąć pod uwagę fakt, że PChN występuje najczęściej 
u osób starszych i sam proces starzenia się może powodować włóknienie nerek 
[40, 46]. Pomimo istotnej roli TGF-β w progresji chorób nerek stwierdzonej 
na modelach zwierzęcych, nie wszystkie wyniki badań klinicznych potwierdzają 
tą tezę. Niektórzy badacze sugerują, że zwiększone stężenie TGF-β może świad-
czyć o progresji choroby nerek [40, 47, 48]. Z kolei w innych badaniach nie 
wykazano związku między stężeniami TGF-β i progresją PChN [40, 49].  

Insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1) po raz pierwszy został wyizolo-
wany z osocza w 1978 r. Jego cechą charakterystyczną jest podobieństwo struk-
turalne do insuliny, co tłumaczy jego zdolność do wiązania się z jej receptorami 
i działanie insulinopochodne. IGF-1 jest zbudowany z dwóch łańcuchów A  
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cukrzycową [41, 42, 43] i innymi glomerulopatiami o podłożu zapalnym [41, 
44, 45]. Należy jednak wziąć pod uwagę fakt, że PChN występuje najczęściej 
u osób starszych i sam proces starzenia się może powodować włóknienie nerek 
[40, 46]. Pomimo istotnej roli TGF-β w progresji chorób nerek stwierdzonej 
na modelach zwierzęcych, nie wszystkie wyniki badań klinicznych potwierdzają 
tą tezę. Niektórzy badacze sugerują, że zwiększone stężenie TGF-β może świad-
czyć o progresji choroby nerek [40, 47, 48]. Z kolei w innych badaniach nie 
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Insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1) po raz pierwszy został wyizolo-
wany z osocza w 1978 r. Jego cechą charakterystyczną jest podobieństwo struk-
turalne do insuliny, co tłumaczy jego zdolność do wiązania się z jej receptorami 
i działanie insulinopochodne. IGF-1 jest zbudowany z dwóch łańcuchów A  

i B połączonych mostkiem dwusiarczkowym. Promuje proliferację osteobla-
stów i pobudza syntezę osteokalcyny. Ponadto, stymuluje proliferację i różni-
cowanie mezenchymalnych komórek macierzystych w procesach chondroge-
nezy, adipogenezy, miogenezy, sprzyja różnicowaniu neuronalnemu, wywołuje 
chemotaksję komórek śródbłonka naczyń, a także jest ważnym modulatorem 
apoptozy komórki [25]. 

Wytwarzanie IGF-1 jest zależna od czynników, takich jak: wiek, płeć, rytm 
dobowy, czynniki genetyczne oraz choroby przewlekłe [50, 51, 52]. Produkcja 
IGF-1 jest obniżona u osób cierpiących na przewlekłe choroby wątroby. PChN 
prowadzi zaś do zmniejszenia biodostępności IGF-1, mimo prawidłowego lub 
nawet podwyższonego stężenia tego białka we krwi [50, 53, 54]. IGF-1 cha-
rakteryzuje plejotropowość działania. Wykazuje on bowiem cechy charaktery-
styczne nie tylko dla klasycznego hormonu, ale także jako czynnik wzrostu od-
znacza się w wielu tkankach działaniem parakrynnym i autokrynnym [50, 51, 
55]. Stymuluje układy enzymatyczne komórek, pobudzając do ich podziałów 
kariokinetycznych warunkujących rozrost tkanek miękkich i kości. IGF-1 sta-
nowi kluczowy czynnik pośredniczący w działaniu hormonu wzrostu (GH – 
growth factor) na komórki docelowe, a przede wszystkim chondrocyty, osteo-
blasty i komórki gruczołów dokrewnych. Odgrywa ważną rolę w zwiększeniu 
masy kostnej. Produkowany w osteoblastach ma znaczenie w utrzymaniu od-
powiedniej gęstości tkanki kostnej. W kilku badaniach wykazano korzystny 
wpływ IGF-1 na ośrodkowy układ nerwowy, obejmujący między innymi dzia-
łanie neurotroficzne, neuroprotekcyjne i metaboliczne [50, 52, 56]. IGF-1 ma 
również istotne znaczenie dla prawidłowego rozwoju nerek zarówno w okresie 
prenatalnym, jak i po urodzeniu. Jest to spowodowane zależnością pomiędzy 
stężeniem IGF-1 i działaniem hormonu wzrostu. Zarówno nadmiar, jak i nie-
dobór hormonu wzrostu są związane z zaburzoną czynnością nerek. Insulino-
podobne czynniki wzrostu wpływają także na hemodynamikę nerkową za-
równo bezpośrednio, jak i pośrednio poprzez interakcję z układem renina-an-
giotensyna.  

W piśmiennictwie można znaleźć doniesienia na temat zależności pomiędzy 
stężeniem IGF-1 i zwiększoną śmiertelnością pacjentów cierpiących na PChN. 
Może to być spowodowane opornością na działanie hormonu wzrostu (GH)  
i IGF-1 w tej grupie pacjentów, co w konsekwencji prowadzi do licznych za-
burzeń metabolicznych. Udowodniono, że w populacji ogólnej niskie stężenia 
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IGF-1 są związane ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia zastoinowej niewy-
dolności serca [57, 58] i niedokrwiennej choroby serca [57, 59], a wysokie 
związane są z rozwojem nowotworu [57, 60] i większą śmiertelnością wśród 
chorych na nowotwór [57, 61, 62]. Niskie stężenie IGF-1 jest niezależnie zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności z powodu niedokrwiennej cho-
roby serca u osób w podeszłym wieku [57, 63].  

Jin i wsp. wykazali, że niskie stężenie IGF-1 stwierdza się u osób ze zmniej-
szoną gęstością kości oraz wyniszczeniem mięśni, u pacjentów w piątym sta-
dium PChN rozpoczynających dializę – może być markerem przeżycia w tej 
grupie chorych [57]. W innym badaniu wykazano, że krótkotrwałe podanie 
rekombinowanego ludzkiego IGF-1 (Rh-IGF-1) może wpłynąć na poprawę 
GFR i promować odpowiedź anaboliczną u pacjentów dializowanych. U szczu-
rów z ostrym zapaleniem moczowodów wykazano, że Rh-IGF-1 przyspiesza 
powrót do zdrowia i zmniejsza katabolizm [57, 64]. Jednakże skuteczność  
i długoterminowa przydatność kliniczna terapii GH lub Rh-IGF-1 u pacjen-
tów z PChN pozostają niejasne. Możliwość pozytywnego wpływu IGF-1 na 
przeżycie pacjenta ze schyłkową niewydolnością nerek może być spowodowana 
tym, że IGF-1 zmniejsza stężenie glukozy w surowicy, promuje wewnątrzko-
mórkowy transport glukozy, hamuje lipolizę, poprawia syntezę białka oraz 
wzrost kości [57, 65, 66].  

Stężenie IGF-1 może odgrywać istotną rolę w ocenie przeżycia pacjentów 
po przeszczepieniu narządu. Udowodniono, że duże stężenie tego czynnika 
może być markerem wskazującym na odzyskiwanie przez wątrobę funkcji syn-
tetycznych [67]. Wykazano również, że im szybciej po przeszczepieniu wątroby 
dojdzie do zmniejszenia stężenia IGF-1, tym pacjent ma większą szansę na  
3-letnie przeżycie [68].  

Podsumowanie 

Osocze bogatopłytkowe znalazło zastosowanie w wielu dziedzinach medy-
cyny, między innymi w: chirurgii, stomatologii, medycynie estetycznej czy 
sportowej. Coraz więcej wiemy również o znaczeniu płytkowych czynników 
wzrostu jako czynników prognostycznych u pacjentów cierpiących na przewle-
kłą chorobę nerek (zarówno dializowanych, jak i po przeszczepieniu narządu. 
Dużą zaletą PRP są rzadko występujące efekty niepożądane po infuzji oraz au-
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Dużą zaletą PRP są rzadko występujące efekty niepożądane po infuzji oraz au-

tologiczny charakter podawanego materiału. Konieczne są jednak kolejne ba-
dania, które sprecyzowałyby zależność pomiędzy zawartością GF w osoczu bo-
gatopłytkowym a efektem terapeutycznym w przypadku wybranych chorób. 
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REGENERATIVE PROPERTIES OF PLATELETS AND THEIR USE IN 
MEDICINE – A REVIEW 

 
Summary 

 
Platelets, thanks to their abilities, are the first to reach the place of tissue damage. ey also 
take part in the initial stages of the inflammatory process and healing. is is possible due 
to the production of platelet growth factors (GF), among others. ese factors are the main 
components of platelet rich plasma (PRP) and play an important role in processes such as 
increasing recruitment, proliferation and differentiation of cells involved in tissue regener-
ation and bone remodeling, vascular remodeling, angiogenesis, inflammatory processes and 
coagulation. Autologous PRP, containing at least 1,000,000 platelets /μL in 5 ml plasma, 
effectively heals wounds, including chronic foot ulcers in diabetics. It is also safe due to its 
autologous nature and produced as needed from the patient's blood. Platelet rich plasma 
improves healing by providing various GFs and cytokines from platelet alpha granules. In 
recent years, the use of platelet-rich plasma to improve bone regeneration and soft tissue 
maturation has increased significantly in orthopedics, maxillofacial surgery, urology and 
plastic surgery. However, it is not clear whether the use of PRP is always beneficial to the 
patient. PRP may differ in terms of the content of selected GFs up to several hundred 
times. Recent scientific work highlights the need for additional research to characterize 
PRP in terms of GF content and their physiological roles in wound healing. 
 

Key words: platelets, platelets growth factors, platelet-rich plasma. 
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2. SPLENOZA – NIE TAKA RZADKA, JAK SIĘ WYDAJE 

Streszczenie 
 

Splenoza to autotransplantacja tkanki śledziony powstająca po pęknięciu śledziony w wy-
niku urazu lub operacji. Najczęściej występuje wewnątrzbrzusznie, rzadziej w innych loka-
lizacjach. Rzadko ma istotne znaczenie kliniczne, a implanty śledzionowe zazwyczaj stano-
wią przypadkowe odkrycie podczas sekcji zwłok lub operacji w obrębie jamy brzusznej. Ze 
względu na podobieństwo w badaniach obrazowych do procesów nowotworowych posta-
wienie właściwego rozpoznania jest istotne, gdyż znacząco wpływa na dalsze postępowanie 
z pacjentem. W przypadkach bezobjawowych dalsze leczenie nie jest wymagane. 
 

Słowa kluczowe: splenoza, splenektomia, uraz, autotransplantacja, zmiany guzopodobne. 

Wprowadzenie 

Splenoza to nabyty, łagodny, nienowotworowy stan definiowany jako hete-
rotopowa autotransplantacja tkanki śledziony następująca po pourazowym 
pęknięciu śledziony lub jej uszkodzeniu w trakcie splenektomii lub innego za-
biegu chirurgicznego [1, s. 28–40; 2, s. 426–427]. Najczęściej lokalizuje się 
wewnątrz jamy brzusznej, rzadziej występuje pozabrzusznie. Zazwyczaj pa-
cjenci nie mają żadnych dolegliwości. Nieprawidłowości wykrywane są zwykle 
przypadkowo w trakcie badań obrazowych lub zabiegu chirurgicznego z innego 
powodu, a także podczas sekcji zwłok [3, s. 414–419; 4, s. 625–626, 5, s. 356–
359]. Splenoza – jak już wskazano – to łagodne zjawisko, jednak ze względu 
na podobieństwo w badaniach obrazowych do procesów nowotworowych po-
stawienie właściwego rozpoznania jest istotne, gdyż znacząco wpływa na dalsze 
postępowanie z pacjentem [1, s. 28–40; 2, s. 426–427; 6, s. 2247–2249].  

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy 
na temat splenozy, istotnej jednostki klinicznej w diagnostyce różnicowej 
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na podobieństwo w badaniach obrazowych do procesów nowotworowych po-
stawienie właściwego rozpoznania jest istotne, gdyż znacząco wpływa na dalsze 
postępowanie z pacjentem [1, s. 28–40; 2, s. 426–427; 6, s. 2247–2249].  

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy 
na temat splenozy, istotnej jednostki klinicznej w diagnostyce różnicowej 
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zmian guzopodobnych, a niedostatecznie opisanej w piśmiennictwie polskoję-
zycznym, co ma wspomóc zapobieganie zbędnym interwencjom chirurgicz-
nym u pacjentów z historią urazu śledziony lub splenektomii. 

Epidemiologia, historia i patogeneza 

Dokładna częstość występowania splenozy w populacji nie jest znana. 
Wcześniej stan ten uważany był za rzadki, obecnie przyjmuje się, że jest to zja-
wisko powszechne. Częstość występowania splenozy jamy brzusznej i miednicy 
wynosi od 16% do 76% w przypadku pacjentów po urazowym pęknięciu śle-
dziony i około 20% w przypadku pacjentów po splenetomii. Lokalizacje po-
zabrzuszne są znacznie rzadsze. Splenoza wewnątrz klatki piersiowej występuje 
u około 18% pacjentów po urazowym pęknięciu śledziony, któremu towarzy-
szy zazwyczaj jednoczesne pęknięciem przepony [4, s. 625–626; 5, s. 356–359; 
7, s. 589–593; 8; s. 221–222; 9, s. 5985]. Uważa się, że rzeczywista częstość 
występowania splenozy jest większa niż podawana w piśmiennictwie świato-
wym. Wielu pacjentów poddawanych splenektomii po pourazowym pęknięciu 
śledziony nie poddaje się kolejnej operacji w obrębie jamy brzusznej ani bada-
niu pośmiertnemu, przez co zjawisko to nie jest u nich rozpoznawane. Po-
nadto, część pacjentów ze splenozą mogło doświadczyć niewielkiego pęknięcia 
śledziony, niewymagającego zaopatrzenia chirurgicznego [3, s. 414–419]. 

Ze względu na wzrost częstości urazów brzucha spowodowanych wszelkiego 
rodzaju wypadkami splenoza w obrębie jamy brzusznej może pojawiać się czę-
ściej niż w przeszłości [4, s. 625–626]. 

Splenoza występuje raczej u mężczyzn, a większość pacjentów doznało urazu 
śledziony w wieku młodzieńczym – rozkład wieku i płci odzwierciedla większą 
częstość urazów u młodych mężczyzn [3, s. 414–419; 7, s. 589–593; 10, s. 14–
19]. 

Termin „splenoza” został po raz pierwszy użyty w 1939 r. przez Buchbin-
dera i Lipkoffa. Jednak pierwszy przypadek splenozy został opisany już w roku 
1883 przez Griffiniego i Tizzaniego. Zaobserwowali oni to zjawisko u psów 
poddanych częściowej splenektomii. Albrecht w 1896 r. i Schilling w 1907 r. 
opisali pierwsze przypadki splenozy u ludzi, oba rozpoznane w trakcie sekcji 
zwłok. Mimo braku urazu oraz splenektomii w historii pacjentów, obraz sek-
cyjny sugerował, że doszło u nich do wcześniejszego uszkodzenia śledziony.  
W 1910 r. Von Kuttner opisał po raz pierwszy przypadek splenozy u pacjenta 
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z udokumentowaną historią urazu. W 1911 r. Faltin jako pierwszy doniósł  
o wykryciu splenozy podczas laparotomii u 15-letniego chłopca operowanego 
z powodu podejrzenia zapalenia wyrostka robaczkowego. Splenektomię wyko-
nano u niego 6 lat wcześniej z powodu pęknięcia śledziony spowodowanego 
wypadkiem komunikacyjnym [4, s. 625–626; 5, s. 356–359; 10, s. 14–19; 11, 
s. 1087–1089]. 

Za główny patomechanizm rozwoju splenozy uważa się rozlanie uszkodzo-
nej miazgi śledziony do sąsiednich przestrzeni po urazowym pęknięciu śle-
dziony lub jej uszkodzeniu w trakcie splenektomii albo podczas innego zabiegu 
chirurgicznego. Prawdopodobnie liczba implantów śledzionowych zależy od 
ciężkości uszkodzenia śledziony, a także ilości uwolnionej miazgi. Mechanizm 
ten tłumaczy występowanie splenozy brzusznej oraz wewnątrz klatki piersiowej 
u pacjentów, u których doszło do jednoczesnego pęknięcia lewej kopuły prze-
pony. Innym mechanizmem jest hematogenne rozprzestrzenianie się tkanki 
śledziony, co wyjaśnia odległe pozabrzuszne lokalizacje splenozy, takie jak we-
wnątrzwątrobowa czy wewnątrzczaszkowa, a także przypadki splenozy we-
wnątrz klatki piersiowej u pacjentów bez towarzyszącego pęknięcia przepony. 
Jedna z najnowszych teorii zakłada, że komórki progenitorowe obecne w śle-
dzionie dostają się do wątroby przez żyłę wrotną, a następnie rosną w odpowie-
dzi na niedotlenienie tkanek [7, s. 589–593; 8; s. 221–222; 9, s. 5985; 12,  
s. 63–66]. 

Charakterystyka, lokalizacja i manifestacja kliniczna 

Implanty śledzionowe opisywane są jako pojedyncze lub mnogie guzki 
barwy czerwono-niebieskiej. Ich liczba waha się od kilku do nawet powyżej 
400. Mogą być siedzące lub uszypułowane [7, s. 589–593]. Dopływ krwi do 
guzków z otaczających tkanek i naczyń uważany jest za czynnik ograniczający 
wzrost guzków, dlatego ich średnica rzadko przekracza 3 cm. Jednak w litera-
turze opisywano przypadki guzków o średnicy od kilku mm do nawet 12 cm 
[3, s. 414–419; 10, s. 14–19].  

Splenoza najczęściej występuje w jamie brzusznej. Inne lokalizacje są rzadsze 
i obejmują: przestrzeń zaotrzewnową, jamę opłucnową, miednicę, tkankę pod-
skórną, nerki, jamę osierdziową, mózg, jajniki, żołądek czy wątrobę [3, s. 414–
419; 6, s. 2247–2249; 7, s. 589–593; 8; s. 221–222; 13, s. 30–33; 14, s. 336–
339; 15, s. 152546; 16, s. 2061]. W obrębie jamy brzusznej autoprzeszczepy 



25

2. Splenoza – nie taka rzadka, jak się wydaje

z udokumentowaną historią urazu. W 1911 r. Faltin jako pierwszy doniósł  
o wykryciu splenozy podczas laparotomii u 15-letniego chłopca operowanego 
z powodu podejrzenia zapalenia wyrostka robaczkowego. Splenektomię wyko-
nano u niego 6 lat wcześniej z powodu pęknięcia śledziony spowodowanego 
wypadkiem komunikacyjnym [4, s. 625–626; 5, s. 356–359; 10, s. 14–19; 11, 
s. 1087–1089]. 

Za główny patomechanizm rozwoju splenozy uważa się rozlanie uszkodzo-
nej miazgi śledziony do sąsiednich przestrzeni po urazowym pęknięciu śle-
dziony lub jej uszkodzeniu w trakcie splenektomii albo podczas innego zabiegu 
chirurgicznego. Prawdopodobnie liczba implantów śledzionowych zależy od 
ciężkości uszkodzenia śledziony, a także ilości uwolnionej miazgi. Mechanizm 
ten tłumaczy występowanie splenozy brzusznej oraz wewnątrz klatki piersiowej 
u pacjentów, u których doszło do jednoczesnego pęknięcia lewej kopuły prze-
pony. Innym mechanizmem jest hematogenne rozprzestrzenianie się tkanki 
śledziony, co wyjaśnia odległe pozabrzuszne lokalizacje splenozy, takie jak we-
wnątrzwątrobowa czy wewnątrzczaszkowa, a także przypadki splenozy we-
wnątrz klatki piersiowej u pacjentów bez towarzyszącego pęknięcia przepony. 
Jedna z najnowszych teorii zakłada, że komórki progenitorowe obecne w śle-
dzionie dostają się do wątroby przez żyłę wrotną, a następnie rosną w odpowie-
dzi na niedotlenienie tkanek [7, s. 589–593; 8; s. 221–222; 9, s. 5985; 12,  
s. 63–66]. 

Charakterystyka, lokalizacja i manifestacja kliniczna 

Implanty śledzionowe opisywane są jako pojedyncze lub mnogie guzki 
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400. Mogą być siedzące lub uszypułowane [7, s. 589–593]. Dopływ krwi do 
guzków z otaczających tkanek i naczyń uważany jest za czynnik ograniczający 
wzrost guzków, dlatego ich średnica rzadko przekracza 3 cm. Jednak w litera-
turze opisywano przypadki guzków o średnicy od kilku mm do nawet 12 cm 
[3, s. 414–419; 10, s. 14–19].  

Splenoza najczęściej występuje w jamie brzusznej. Inne lokalizacje są rzadsze 
i obejmują: przestrzeń zaotrzewnową, jamę opłucnową, miednicę, tkankę pod-
skórną, nerki, jamę osierdziową, mózg, jajniki, żołądek czy wątrobę [3, s. 414–
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339; 15, s. 152546; 16, s. 2061]. W obrębie jamy brzusznej autoprzeszczepy 

śledzionowe mogą lokalizować się w dowolnym miejscu w jamie otrzewnowej, 
najczęściej na powierzchni jelita cienkiego, sieci większej, otrzewnej ściennej, 
jelita grubego, krezki czy dolnej powierzchni przepony [3, s. 414–419; 11,  
s. 1087–1089]. Splenoza w obrębie jamy opłucnowej lub osierdziowej zazwy-
czaj pojawia się w następstwie urazu penetrującego brzucha, w którym oprócz 
pęknięcia śledziony doszło do rozerwania lewej półkuli przepony [3, s. 414–
419]. Anatomiczne położenie śledziony powoduje, że splenoza w obrębie klatki 
piersiowej występuje prawie wyłącznie po lewej stronie [7, s. 589–593; 9,  
s. 5985]. Podskórna manifestacja powstaje w konsekwencji rozsiania miazgi 
śledziony w obrębie blizny chirurgicznej lub rany postrzałowej [3, s. 414–419]. 

Nie sposób przewidzieć, u których pacjentów poddanych splenektomii po 
pourazowym pęknięciu śledziony rozwinie się splenoza. Odstęp czasu między 
urazem śledziony a rozpoznaniem splenozy jamy brzusznej i miednicy waha się 
od 5 miesięcy do 32 lat (średnio 10 lat). W przypadku splenozy klatki piersio-
wej jest to od 3 do 45 lat, średnio 21 lat [3, s. 414–419; 4, s. 625–626; 5,  
s. 356–359; 7, s. 589–593]. 

Większość pacjentów nie zgłasza żadnych dolegliwości. Splenoza zazwyczaj 
rozpoznawana jest przypadkowo. Do rzadkich objawów należą: niespecyficzny 
ból brzucha, wyczuwalny guz w jamie brzusznej, niedrożność jelit, krwotok  
z przewodu pokarmowego, krwotok do jamy brzusznej, wodonercze [4, s. 625–
626; 7, s. 589–593; 11, s. 1087–1089; 12, s. 63–66; 17, s. 1–6]. U licznych 
pacjentów ze splenozą wykonuje się laparotomię zwiadowczą z powodu nieja-
snych dolegliwości brzusznych, a rozpoznanie stawiane jest śródoperacyjnie. 
Zauważono, że większość z nich nie odczuwa bólu po zabiegu, niezależnie od 
tego, czy implanty śledzionowe zostały usunięte. W przypadku splenozy klatki 
piersiowej zgłaszanymi objawami były kaszel, ból w klatce piersiowej, krwio-
plucie i zapalenie opłucnej [3, s. 414–419; 7, s. 589–593; 9, s. 5985; 18, s. 7–
10].  

Autoprzeszczepy śledzionowe zachowują zdolność do funkcjonowania [11, 
s. 1087–1089; 17, s. 1–6]. Opisano powiększenie podskórnego implantu  
w ścianie klatki piersiowej, powstałego w miejscu rany postrzałowej, u pacjenta 
z nawrotem malarii [3, s. 414–419]. Odnotowano także przypadki rozwoju 
idiopatycznej plamicy małopłytkowej oraz nawrót zespołu Felty’ego u pacjen-
tów poddanych wcześniejszej splenektomii [4, s. 625–626; 7, s. 589–593]. 
Uważa się, że obecność funkcjonalnej tkanki śledziony zmniejsza ryzyko cięż-
kich zakażeń wywołanych przez bakterie otoczkowe, w tym posocznicy [4,  
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s. 625–626; 5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 18, s. 7–10]. Dlatego obecnie, mimo 
możliwości technicznych, nie zaleca się rutynowego usuwania chirurgicznego 
implantów. Wyjątek stanowi splenektomia ze wskazań hematologicznych, 
gdyż obecność funkcjonalnej tkanki śledziony niesie ryzyko nawrotu choroby 
podstawowej [4, s. 625–626; 5, s. 356–359]. 

Diagnostyka i różnicowanie 

Splenoza ma najczęściej charakter bezobjawowy. Nieprawidłowości zwykle 
stwierdza się przypadkowo w trakcie badania fizykalnego, obrazowego, podczas 
sekcji zwłok lub zabiegu operacyjnego wykonywanego wiele lat później z po-
wodu innych dolegliwości niezwiązanych z urazem śledziony [3, s. 414–419; 
4, s. 625–626; 6, s. 2247–2249; 11, s. 1087–1089; 12, s. 63–66; 16, s. 2061; 
17, s. 1–6]. Ze względu na zachowanie zdolności do funkcjonowania przez im-
planty śledzionowe w rozmazie krwi obwodowej brak jest markerów hemato-
logicznych typowych dla pacjentów po splenektomii, takich jak ciałka Ho-
wella-Jolly’ego, ciałka Heinza syderocyty, zwiększenie liczby retikulocytów czy 
ochronny poziom przeciwciał przeciw pneumokokom u osoby nieszczepionej 
[3, s. 414–419; 4, s. 625–626; 5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 8; s. 221–222; 9, 
s. 5985]. Ważnym elementem diagnostyki jest dokładnie przeprowadzone ba-
danie podmiotowe ze szczególnym uwzględnieniem urazów i operacji w obrę-
bie jamy brzusznej [5, s. 356–359]. Dodatkową wskazówką mogą być blizny 
w okolicy nadbrzusza i lewej okolicy podżebrowej widoczne w badaniu przed-
miotowym [9, s. 5985]. Konwencjonalne badania obrazowe, takie jak USG, 
badania radiologiczne czy rezonans magnetyczny, mają ograniczoną wartość  
w rozpoznawaniu splenozy [5, s. 356–359]. Badanie ultrasonograficzne ujaw-
nia owalne lub okrągłe zmiany w różnych lokalizacjach. Uwidocznienie zmian 
na klasycznym badaniu radiologicznym jest bardzo trudne ze względu na niską 
gęstość tkanek śledziony [5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 17, s. 1–6]. Tomografia 
komputerowa pozwala na ocenę liczby, kształtu, rozmiarów i lokalizacji im-
plantów, jednak nie jest możliwe jednoznaczne określenie charakteru zmiany 
[5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 17, s. 1–6]. Standardowy rezonans magnetyczny 
(MRI) nie ma zastosowania w różnicowaniu. Jedną z nowych opisywanych 
technik, stosowaną w diagnostyce splenozy, jest MRI wzmocniony dożylnym 
podaniem tlenku żelaza. Nanocząsteczki tlenku żelaza usuwane są z krążenia 
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gęstość tkanek śledziony [5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 17, s. 1–6]. Tomografia 
komputerowa pozwala na ocenę liczby, kształtu, rozmiarów i lokalizacji im-
plantów, jednak nie jest możliwe jednoznaczne określenie charakteru zmiany 
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przez układ siateczkowo-śródbłonkowy. W literaturze opisano tylko kilka przy-
padków zastosowania tej techniki radiologicznej w splenozie. Biorąc pod uwagę 
względny niedostatek danych i koszt badania, nie jest jasne, jaką rolę MRI 
wzmocniony tlenkiem żelaza będzie odgrywać w przyszłości [5, s. 356–359; 7, 
s. 589–593; 9, s. 5985; 12, s. 63–66]. Najbardziej znaczącą rolę w diagnostyce 
splenozy odgrywa scyntygrafia jądrowa. Jest to technika nieinwazyjna, pozwa-
lająca na postawienie ostatecznego rozpoznania i uniknięcie niepotrzebnej ope-
racji [17, s. 1–6]. Pierwotnie w badaniu używano koloidu siarkowego znako-
wanego technetem (99mTc), gdyż znacznik ten ma zdolność do lokalizacji  
w układzie siateczkowo-śródbłonkowym. Innymi bardziej czułymi i specyficz-
nymi metodami są scyntygrafia z zastosowaniem płytek krwi znakowanych in-
dem 111 oraz scyntygrafia z zastosowaniem autologicznych krwinek czerwo-
nych znakowanych 99mTc [5, s. 356–359; 7, s. 589–593; 8; s. 221–222]. Ostat-
nia z metod uważana jest za tzw. złoty standard diagnostyczny. Pozwala na 
rozpoznanie splenozy we wczesnym okresie w przypadku funkcjonalnego hi-
posplenizmu, słabego poboru znacznika przez tkankę śledziony, gdy implanty 
śledzionowe są bardzo małe lub gdy wątroba oraz implanty zachodzą na siebie, 
co uniemożliwia ich wizualizację przy użyciu koloidu siarkowego [7, s. 589–
593; 17, s. 1–6]. Do badań pomocniczych zaliczamy również badanie histopa-
tologiczne materiału pobranego w trakcie operacji klasycznej lub laparoskopo-
wej. Ze względu na ograniczoną dostępność scyntygraficznych badań nieinwa-
zyjnych oraz wynik badań obrazowych, sugerujący obecność procesu nowo-
tworowego, metoda ta jest nadal bardzo często stosowana [3, s. 414–419; 4,  
s. 625–626; 5, s. 356–359; 7, s. 589–593]. 

Diagnostyka różnicowa splenozy w obrębie jamy brzusznej obejmuje przede 
wszystkim śledziony dodatkowe. Jednak niecharakterystyczny obraz wielu guz-
ków w badaniach dodatkowych budzi bardzo często podejrzenie procesu no-
wotworowego. Zjawisko to często mylone jest z: polisplenią, endometriozą, na-
czyniakami krwionośnymi, nowotworami przerzutowymi, przerzutami do 
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rek; mnogimi gruczolakami, chorobami ziarniniakowymi (gruźlica, histopla-
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są zwykle białe i płaskie, zaś guzki w splenozie maja kolor czerowono-niebieski. 
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Różnicowanie splenozy z endometriozą nie jest możliwe na podstawie barwy, 
jednak w endometriozie guzki są zwykle osadzone w błonie surowiczej ściany 
jelita, a nie siedzące lub uszypułowane, jak w splenozie. Naczyniaki mogą mieć 
podobny wygląd, lecz zwykle obserwuje się mniej guzków, które opróżniają się 
po ucisku i napełniają się po jego zwolnieniu [3, s. 414–419; 10, s. 14–19]. 
Splenoza klatki piersiowej wymaga różnicowania z rakiem płuca, międzybło-
niakiem opłucnej, chłoniakiem nieziarniczym, grasiczakiem, guzami neuroen-
dokrynnymi lub przerzutami nowotworowymi do płuc, wywodzącymi się  
z raka płuca, piersi, trzustki, przewodu pokarmowego, nerki czy czerniaka [9, 
s. 5985]. Splenoza skórna może być mylona z chłoniakiem limfocytowym 
skóry, mięsakiem Kaposiego czy podskórnymi malformacjami naczyniowymi 
[7, s. 589–593]. 

Różnice pomiędzy splenozą a śledzionami dodatkowymi są dość wyraźne  
i mogą pomóc w rozróżnieniu tych dwóch stanów. Śledziony dodatkowe mają 
charakter wrodzony i powstają w trakcie rozwoju embrionalnego śledziony  
z mezenchymy w krezce grzbietowej żołądka. Z drugiej strony splenoza jest 
nabytą autotransplantacją tkanki śledziony w różnych anatomicznych prze-
strzeniach ciała, która występuje po urazowym lub jatrogennym pęknięciu śle-
dziony. W splenozie obserwuje się zwykle wiele implantów, opisywano nawet 
400 pojedynczych guzków, zaś liczba dodatkowych śledzion rzadko przekracza 
6. Dodatkowe śledziony zlokalizowane są zwykle w okolicy głównego narządu, 
więzadła żołądkowo-śledzionowego i więzadła śledzionowo-trzustkowego, co 
związane jest z rozwojem embrionalnym, zaś implanty śledzionowe znaleźć 
można w obrębie całej jamy otrzewnowej, a nawet poza nią. Najczęstsze obszary 
to otrzewna, sieć i krezka. Dodatkowe śledziony wyglądem przypominają na-
rząd główny, a ich ukrwienie pochodzi od gałęzi tętnicy śledzionowej [3,  
s. 414–419; 7, s. 589–593]. Przeciwnie, implanty śledzionowe nie posiadają 
wnęki, a dopływ krwi zapewniają nowe naczynia penetrujące torebkę i otacza-
jące tkanki, bez związku z tętnicą śledzionową [3, s. 414–419; 7, s. 589–593; 
6, s. 2247–2249; 12, s. 63–66; 15, s. 152546]. Torebka implantów śledziono-
wych jest grubsza, gdyż powstaje z otaczającej ziarniny i zwykle pozbawiona 
jest mięśni gładkich i elastycznych elementów tkankowych, które są obecne  
w torebce i beleczkach śledzion dodatkowych. Beleczki implantów są szcząt-
kowe lub w ogóle nie występują. Istnieje różnica zdań na temat miazgi śle-
dziony w splenozie. Niektórzy badacze opisali miazgę jako nierozróżnialną od 
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miazgi zwykłej śledziony, podczas gdy inni opisywali szczątkową lub brak mia-
zgi białej, nieregularne grudki chłonne, zmniejszenie liczby ośrodków rozmna-
żania, brak elipsoid, rozproszone ogniska plazmocytów, makrofagów i złogów 
hemosyderyny [3, s. 414–419; 17, s. 1–6]. 

Postępowanie 

Splenoza jest stanem łagodnym, zwykle bezobjawowym. Po postawieniu 
rozpoznania dalsze leczenie nie jest wymagane, z wyjątkiem pacjentów objawo-
wych. Zabieg operacyjny nie jest obojętny dla organizmu. Także usunięcie 
funkcjonalnej tkanki śledziony niesie za sobą ryzyko cięższego przebiegu zaka-
żeń [3, s. 414–419; 7, s. 589–593; 9, s. 5985; 18, s. 7–10]. Nie opisano żad-
nego przypadku zgonu z powodu splenozy zarówno wewnątrz jamy brzusznej, 
jak i klatki piersiowej [10, s. 14–19; 12, s. 63–66]. Interwencja chirurgiczna 
wskazana jest u pacjentów objawowych w przypadku niepewnej diagnozy lub 
podejrzenia procesu nowotworowego, szczególnie przy barku dostępu do ba-
dań scyntygraficznych, gdyż postawienie dokładnego rozpoznania znacząco 
wpływa na losy pacjenta i dalsze postępowanie [5, s. 356–359]. 

Jatrogennej splenozy można uniknąć, jeśli dołoży się wszelkich starań, aby 
nie rozerwać torebki śledziony podczas splenektomii. Ma to istotne znaczenie 
podczas zabiegów z przyczyn hematologicznych, gdyż rozwój splenozy niesie 
za sobą ryzyko nawrotu choroby podstawowej [3, s. 414–419; 10, s. 14–19].  

Podsumowanie 

Splenoza powinna być brana pod uwagę w diagnostyce różnicowej zmian 
guzopodobnych w obrębie jamy brzusznej i klatki piersiowej budzących podej-
rzenie procesu nowotworowego czy adenopatii. Szczególnie dotyczy to pacjen-
tów w dobrym stanie ogólnym, z historią urazu i splenektomii w wywiadzie,  
u których w rozmazie krwi obwodowej nie występują markery typowe dla pa-
cjentów po usunięciu śledziony. Wzrastająca dostępność nieinwazyjnych badań 
z zakresu medycyny nuklearnej oraz skrupulatnie przeprowadzone badanie 
podmiotowe pozwalają na postawienie rozpoznania oraz zapobiegnięcie niepo-
trzebnemu zabiegowi operacyjnemu. W celu uniknięcia problemów diagno-
stycznych i narażenia na inwazyjne badania w przyszłości należy umieścić to 
rozpoznanie w historii choroby pacjenta.  
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Ze względu na wzrost liczby wypadków drogowych i urazów komunikacyj-
nych splenoza staje się coraz powszechniejszym zjawiskiem, dlatego istotnym 
wydaje się rozpowszechnianie wiedzy na temat tej jednostki klinicznej w trakcie 
studiów medycznych, jak i wśród lekarzy klinicystów. 

Bibliografia 

[1] Koç Z.P., Özcan Kara P., Tombak A., Splenosis Mimicking Lymphoma 
Relapse Confirmed by 18F-FDG PET/CT and Tc-99m Nano-colloid Scin-
tigraphy irty Years After Splenectomy for Trauma, „Molecular Imaging 
and Radionuclide erapy” 2019, 28(1), s. 38–40. 

[2] Tian X., Su R., Zhang Y., Dai C., Zhang R., Omental Splenosis After Liver 
Transplantation for Hepatocellular Carcinoma Mimicking Metastasis on 
Fluoro-18-Deoxyglucose Positron Emission Tomography with Computed To-
mography, „Polish Archives of Internal Medicine” 2019, 129(6), s. 426–
427. 

[3] Fleming C.R., Dickson E.R., Harrison E.G. Jr., Splenosis: Autotrans-
plantation of Splenic Tissue, „e American Journal of Medicine” 1976, 
61(3), s. 414–419. 

[4] Payeras Capó M.A., Taylor J.P., Barahona A.E., de Juan García C., Du-
ran C.G., Intraperitoneal Splenosis, „Gastroenterología Y Hepatología” 
2017, 40, s. 625–626. 

[5] Ksiądzyna D., Splenoza brzuszna manifestująca się jako rozsiany proces no-
wotworowy. „Przegląd Gastroenterologiczny” 2010, 5(6), s. 356–359. 

[6] Degheili J.A., Abou Heidar N.F., Pelvic Splenosis-A Rare Cause of Pelvic 
Mass, „Clinical Case Reports” 2019, 7(11), s. 2247–2249. 

[7] Fremont R.D., Rice T.W., Splenosis: A Review, „Southern Medical Jour-
nal” 2007, 100(6), s. 589–593. 

[8] Buttar S.N., Ravn J., Intrathoracic Splenosis Without Clinical Evidence of 
Diaphragmatic Rupture, „e Annals of oracic Surgery” 2019, 108(4), 
s. 221–222. 

[9] Khan A., Khan S., Pillai S., Symptomatic Intrathoracic Splenosis More than 
Forty Years After a Gunshot Injury, „Cureus” 2019, 11(10), s. 5985. 

[10] Brewster D.C., Splenosis. Report of Two Cases and Review of the Literature, 
„American Journal of Surgery” 1973, 126(1), s. 14–19. 



31

2. Splenoza – nie taka rzadka, jak się wydaje

Ze względu na wzrost liczby wypadków drogowych i urazów komunikacyj-
nych splenoza staje się coraz powszechniejszym zjawiskiem, dlatego istotnym 
wydaje się rozpowszechnianie wiedzy na temat tej jednostki klinicznej w trakcie 
studiów medycznych, jak i wśród lekarzy klinicystów. 

Bibliografia 

[1] Koç Z.P., Özcan Kara P., Tombak A., Splenosis Mimicking Lymphoma 
Relapse Confirmed by 18F-FDG PET/CT and Tc-99m Nano-colloid Scin-
tigraphy irty Years After Splenectomy for Trauma, „Molecular Imaging 
and Radionuclide erapy” 2019, 28(1), s. 38–40. 

[2] Tian X., Su R., Zhang Y., Dai C., Zhang R., Omental Splenosis After Liver 
Transplantation for Hepatocellular Carcinoma Mimicking Metastasis on 
Fluoro-18-Deoxyglucose Positron Emission Tomography with Computed To-
mography, „Polish Archives of Internal Medicine” 2019, 129(6), s. 426–
427. 

[3] Fleming C.R., Dickson E.R., Harrison E.G. Jr., Splenosis: Autotrans-
plantation of Splenic Tissue, „e American Journal of Medicine” 1976, 
61(3), s. 414–419. 

[4] Payeras Capó M.A., Taylor J.P., Barahona A.E., de Juan García C., Du-
ran C.G., Intraperitoneal Splenosis, „Gastroenterología Y Hepatología” 
2017, 40, s. 625–626. 

[5] Ksiądzyna D., Splenoza brzuszna manifestująca się jako rozsiany proces no-
wotworowy. „Przegląd Gastroenterologiczny” 2010, 5(6), s. 356–359. 

[6] Degheili J.A., Abou Heidar N.F., Pelvic Splenosis-A Rare Cause of Pelvic 
Mass, „Clinical Case Reports” 2019, 7(11), s. 2247–2249. 

[7] Fremont R.D., Rice T.W., Splenosis: A Review, „Southern Medical Jour-
nal” 2007, 100(6), s. 589–593. 

[8] Buttar S.N., Ravn J., Intrathoracic Splenosis Without Clinical Evidence of 
Diaphragmatic Rupture, „e Annals of oracic Surgery” 2019, 108(4), 
s. 221–222. 

[9] Khan A., Khan S., Pillai S., Symptomatic Intrathoracic Splenosis More than 
Forty Years After a Gunshot Injury, „Cureus” 2019, 11(10), s. 5985. 

[10] Brewster D.C., Splenosis. Report of Two Cases and Review of the Literature, 
„American Journal of Surgery” 1973, 126(1), s. 14–19. 

[11] Basile R.M., Morales J.M., Zupanec R., Splenosis. A Cause of Massive Gas-
trointestinal Hemorrhage, „Archives of Surgery” 1989, 124(9), s. 1087–
1089. 

[12] El-Kheir A., Abdelnour M., Boutros J.G., Simultaneous Small Bowel and 
Colon Obstruction Due to Splenosis. A Case Report and Review of Literature, 
„International Journal of Surgery Case Reports” 2019, 58, s. 63–66. 

[13] Hashem A., Elbaset M.A., Zahran M.H., Osman Y., Simultaneous Perito-
neal and Retroperitoneal Splenosis Mimics Metastatic Right Adrenal Mass, 
„International Journal of Surgery Case Reports” 2018, 49, s. 30–33. 

[14] Yeh C.J., Chuang W.Y., Kuo T.T., Unusual Subcutaneous Splenosis Oc-
curring in a Gunshot Wound Scar: Pathology and Immunohistochemical 
Identification, „Pathology International” 2006, 56(6), s. 336–339.  

[15] Karpathiou G., Chauleur C., Mehdi A., Peoc'h M., Splenic Tissue in the 
Ovary: Splenosis, Accessory Spleen or Spleno-Gonadal Fusion?, „Pathology, 
Research and Practice” 2019, 215, s. 152546. 

[16] Guedes T.P., Fernandes B., Pedroto I., Hepatobiliary and Pancreatic: 
Symptomatic Hepatic Splenosis, „Journal of Gastroenterology and Hepa-
tology” 2019, 34(12), s. 2061. 

[17] Matsubayashi H., Bando E., Kagawa H., Sasaki K., Ishiwatari H., Ono 
H., A Multinodular Mass of Abdominal Splenosis: Case Report of Uncommon 
Images of a Rare Disease, „Diagnostics” 2019, 9(3), s. 1–6. 

[18] Kosydar S.R., Sanchirico P.J., Pfeiffer D.C., A Case of oracoabdominal 
Splenosis „Radiology Case Reports” 2019, 15(1), s. 7–10.  



32

 

 

Martyna KluszczyńskaI, Sabina DyszyII 

3. CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE NA JAKOŚĆ ŻYCIA  
PACJENTÓW PO PRZESZCZEPACH NARZĄDÓW 

Streszczenie 
 

Odczuwanie wysokiej jakości życia i jego komfortu jest trudnym zagadnieniem w pracy 
badawczej. Pacjenci ze zdiagnozowaną chorobą przewlekłą uzyskują niższe wartości zado-
wolenia niż wśród grupy bez schorzeń współistniejących. Akceptacja choroby oraz jakość 
życia są determinowana przez wiele czynników socjodemograficznych, psychospołecznych 
i fizycznych. Chory, stając się kandydatem do transplantacji, musi przygotować się na dłu-
gotrwałą diagnostykę, obciążający zabieg oraz leczenie zapobiegające odrzutowi przez cały 
okres życia. Ma to istotny wpływ na uczucie zadowolenia i komfort życia. 
 

Słowa kluczowe: jakość życia, transplantologia, leczenie operacyjne, czynniki jakości życia, ak-
ceptacja choroby. 

Wprowadzenie 

 Transplantologia narządowa stanowi coraz powszechniejsze zjawisko  
w Polsce i na świecie. Według statystyk prowadzonych przez Poltransplant  
w 2019 r. przeszczepiono 1473 narządów od zmarłych dawców. Największą 
liczbę organów transplantowanych stanowiły nerki – 907, wątroba – 330 oraz 
serce – 145. Wzrosła również liczba pobieranych narządów od żywych dawców, 
np. w 2019 liczba przeszczepionych nerek wynosiła 52, a rok wcześniej 40. 
Niestety grupa osób oczekujących na organy wzrasta lub utrzymuje się na tym 
samym poziomie [1]. 
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 Zdiagnozowanie u pacjentów choroby, na skutek której konieczna jest 
transplantacja organu, stanowi źródło stresu, lęku i niepokoju. Wszystkie ne-
gatywne odczucia obniżają jakość życia. Im cięższy stan chorego czy niepo-
myślne rokowanie, tym niższa subiektywna ocena poziomu życia [2].  

 Przebieg niewydolności narządowej, która może trwać kilka lat, powoduje 
przystosowanie się pacjentów do schorzenia, przemyślenia dotyczące koniecz-
ności wykonania zabiegu w przyszłości oraz zaakceptowania stanu zdrowia. 
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czuwalnego stresu oraz dyskomfortu fizycznego spada, mając pozytywny 
wpływ na dalsze rokowanie biorców [2]. 

 Odczuwanie wysokiej jakości życia i jego komfortu jest trudnym zagadnie-
niem w pracy badawczej. Najczęściej podopieczni ze zdiagnozowaną chorobą 
przewlekłą uzyskują niższe wartości zadowolenia niż w grupie pacjentów nie-
prezentujących objawów innych schorzeń. Akceptacja choroby oraz jakość ży-
cia są determinowane przez wiele czynników socjodemograficznych, psycho-
społecznych oraz fizycznych. Pacjent, który zaakceptował swoje schorzenie 
przyjmuje pozytywną postawę wobec leczenia, a tym samym zapobiega obni-
żeniu jakości życia. Ważny jest również aktualny poziom emocjonalny, poczu-
cie spełnienia zawodowego oraz wsparcie i gotowość do pomocy osób najbliż-
szych [3]. 

 Zaakceptowanie choroby przez pacjentów ma ścisły związek z podejściem 
i nastawieniem do leczenia, rehabilitacji, adaptacji do nowych okoliczności,  
a także świadomości własnego stanu zdrowia i wszystkich elementów z nim 
związanych. Ten proces jest ostatnim elementem przystosowania się do cho-
roby, uznania ograniczeń, które powoduje oraz wdrożenie działań zapobiega-
jących powikłaniom [3].  

 Celem niniejszej pracy jest ocena czynników wpływających na jakość życia 
pacjentów po transplantacji narządów. 

Pojęcie jakości życia  

 Szyguła-Jurkiewicz, Kobylański i Wójcik za Światową Organizacją Zdro-
wia wskazują, że zasadniczymi aspektami egzystencji związanymi z jakością ży-
cia są:  
• wymiar fizyczny – odczuwany ból i dyskomfort, energia i zmęczenie, aktyw-

ność seksualna, sen i odpoczynek; 
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• wymiar psychiczny – uczucia pozytywne i negatywne, procesy umysłowe, 
samoocena; 

• niezależność – ruchowa, aktywność na co dzień, brak uzależnienia od środ-
ków medycznych, zdolność do pracy; 

• relacje społeczne – więzi osobiste, otrzymywane wsparcie, relacje osobiste; 
• środowisko – rodzina, opieka socjalna;  
• wymiar duchowy – światopogląd i duchowość. 

Braki w jednym z ww. obszarów mogą przyczynić się do obniżenia poziomu 
życia i pogorszenie się stanu chorego [4]. 

Jakość jest subiektywnym elementem, w różnym stopniu postrzeganym 
przez każdego pacjenta. Oprócz determinantów, takich jak czynniki środowi-
skowe, ekonomiczne czy socjalne, na stopień zadowolenia może wpłynąć rów-
nież stan chorego i jego gotowość do podjęcia próby leczenia. Im wyższa świa-
domość osób dotycząca choroby, tym wyższa akceptacja [3]. 

Do oceny jakości życia w pracach badawczych najczęściej wykorzystywany 
jest formularz WHOQOL-BREF (ang. World Health Organization Quality 
of Life Instruments). Standard życia oceniany jest przez pacjentów w następu-
jących dziedzinach: funkcjonowanie fizyczne (domena 1), sfera psychologiczna 
(domena 2), relacje społeczne (domena 3), funkcjonowanie w środowisku (do-
mena 4). Formularz zawiera 26 pytań pozwalających na: analizę czterech ww. 
domen, samoocenę stanu zdrowia oraz określenie percepcji jakości życia cho-
rego. Za udzielone odpowiedzi można uzyskać punkty w skali od 1 do 5.  
W każdej z dziedzin można otrzymać maksymalnie 20 punktów. Omawiane 
narzędzie zawiera również pozycje analizowane odrębnie – pytanie 1 (WHO1): 
indywidualna ogólna percepcja jakości życia oraz pytanie 2 (WHO2): indywi-
dualna ogólna percepcja własnego zdrowia. Wyniki poszczególnych dziedzin 
interpretuje się zgodnie z zasadą: im większa liczba punktów, tym wyższa jakość 
życia [5]. 

Przeszczepy narządów a jakość życia 

Wyrażenie zgody na przeszczep narządu przez pacjenta stanowi często osta-
teczną metodę leczenia i jest trudną do podjęcia decyzją. Chory, stając się kan-
dydatem do transplantacji, musi przygotować się na długotrwałą diagnostykę, 
obciążający zabieg operacyjny, a następnie leczenie zapobiegające odrzutowi 
przez okres całego życia. Pacjent w zależności od aktualnego stanu zdrowia 
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może kontynuować terapię zachowawczą, jednak wiąże się to z ryzykiem dal-
szego pogarszania się stanu zdrowia. U potencjalnych biorców często proces 
postępowania choroby jest na tyle gwałtowny, że trudno jest im się zaadapto-
wać do nowych warunków życia i proponowanego leczenia [6]. 

Istotny wpływ na jakość życia pacjenta ma długość trwania choroby przed 
przeszczepem, częstość i nasilenie objawów oraz czas i miejsce oczekiwania na 
operację. Chorzy, którzy długotrwale zmagali się ze schorzeniami i byli wielo-
krotnie hospitalizowali są rzadziej zadowoleni z jakości zdrowia. Powodem jest 
nieustanne narażenie na czynniki stresogenne, takie jak poczucie zagrożenia 
życia, poczucie ograniczenia w podejmowaniu aktywności oraz wyłączenie  
z codziennych obowiązków, np. wykonywania pracy zawodowej [7]. Doniosły 
wpływ na poziom odczuwanej jakości życia ma też przebieg choroby. Wśród 
pacjentów, u których początek choroby był nagły, decyzja o przeszczepie na-
rządu jako jedynej szansy na wyzdrowienie może być przytłaczająca. Informacja 
o tym, iż po transplantacji biorca nie wróci do swojego poprzedniego stanu 
zdrowia może budzić niepokój i zrezygnowanie. Adaptacja do nowych warun-
ków po przeszczepie, rehabilitacja oraz zaawansowana farmakoterapia mogą ge-
nerować szereg nowych wyzwań dla chorego [6]. 

Ważnym elementem w opiece nad pacjentem oczekującym na przeszczep 
jest zapewnienie kontaktu z psychologiem i psychiatrą będących członkami ze-
społów transplantacyjnych. Do ich zadań należy udział w kwalifikacji biorców, 
przygotowanie psychiczne do przyjęcia obcego narządu, redukcja stresu i lęku, 
a także leczenie zaburzeń psychicznych, które pojawiły się w przebiegu choroby 
podstawowej. Istnieją również przeciwskazania do przeszczepu, do których na-
leżą m.in. brak współpracy oraz czynne psychozy i depresje [7]. 

Na jakość życia po zabiegu transplantacji wpływa wiele czynników, takich 
jak: stan zdrowia pacjenta przed przeszczepem, przygotowanie psychiczne i fi-
zyczne, zrozumienie konieczności wykonania operacji, pozytywne nastawienie 
do leczenia oraz wsparcie rodziny i bliskich [4].  

Czynniki wpływające na jakość życia pacjentów po transplantacji 

Istnieje wiele doniesień naukowych dotyczących jakości życia wśród pacjen-
tów po transplantacji narządów. W niniejszej pracy analizie poddano wybrane 
doniesienia literaturowe obejmujące przypadki pacjentów po przeszczepie: wą-
troby, nerek, płuc i serca.  
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Wątroba 
 

Mabrouk i wsp. włączyli do badania 50 pacjentów oczekujących na prze-
szczep narządu oraz 103 pacjentów od 3 do 4 lat po transplantacji. Okazało 
się, iż biorcy odczuwają znaczną poprawę jakości życia w porównaniu do sytu-
acji sprzed zabiegu. Im cięższy stan chorych przed operacją, tym większe po-
czucie poprawy jakości życia po przeszczepie. Również pacjenci bez powikłań 
okołooperacyjnych, bez względu na stan przed zabiegiem, wykazywali się więk-
szym zadowoleniem z życia. Niższe wyniki uzyskiwali chorzy z epizodami od-
rzucenia, nawrotami zapalenia wątroby oraz zakażeni wirusem cytomegalii [8]. 

Podobne badania zostały przeprowadzone przez Mendoza-Sánchez i wsp. 
Wśród biorców odnotowano poprawę w jakości zdrowia psychicznego (56,7%) 
oraz w pełnieniu ról społecznych (54%). Nastąpił również progres w aktywno-
ści fizycznej w porównaniu ze stanem przed zabiegiem. Przeszczep wątroby  
u ponad połowy chorych polepszył jakość życia i zdrowia [9]. 

Inne wnioski wysnuli Dąbrowska-Bender i wsp. Na jakość życia po prze-
szczepie istotny wpływ miał wiek chorych. Pacjenci powyżej 40. roku życia de-
klarowali niższą sprawność fizyczną, natomiast biorcy poniżej 30 lat wykazy-
wali największe ograniczenia w aktywności zawodowej. Osoby starsze często 
zgłaszały spowolnienie ruchowe. Również płeć wpływała na poziom życia. Ko-
biety częściej niż mężczyźni miały niepokojące myśli, czuły się spięte oraz do-
świadczały nagłego uczucia niepokoju lub paniki [10]. 

Ruppert i wsp. przez 12 lat obserwowali i oceniali grupę 381 biorców wą-
troby. Wykorzystali kwestionariusz oceniający jakość życia oraz zebrane dane 
demograficzne pacjentów. Po 12 latach od przeszczepu u chorych nastąpił 
istotny spadek wyników w następujących domenach: cierpienie fizyczne, peł-
nienie ról społecznych oraz ogólna percepcja zdrowia. Poprawa nastąpiła w sfe-
rze psychicznej i funkcjonalności osobistej. U kobiet odnotowano gorsze wy-
niki w aktywności fizycznej i samorealizacji w sferze osobistej. Obniżenie jako-
ści życia zaobserwowano w szczególności u pacjentów z chorobą alkoholową. 
Badacze stwierdzili, iż największa poprawa następuje po roku od przeszczepu, 
a następnie zmiana ta się utrzymuje lub pacjenci odczuwają pogorszenie jakości 
życia [11]. 
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Nerki 
 
Badania Oliveira de Mendonça i wsp. na podstawie grupy badawczej liczą-

cej 63 osoby wykazały pozytywny wpływ transplantacji na jakość życia bior-
ców. Po transplantacji postrzeganie poziomu życia poprawiło się we wszystkich 
domenach. Największe zmiany zaobserwowano w funkcjonowaniu fizycznym 
i w relacjach społecznych. Czynniki socjodemograficzne nie miały istotnego 
wpływu na komfort i zadowolenie chorych [12]. 

Mouelhi wraz ze wsp. w swoich badaniach ocenili czynniki jakości życia na 
podstawie 1424 biorców. Okazało się, iż brak lub niedostateczny zakres wspar-
cia bliskich osób oraz leczenie przeciwdepresyjne negatywnie wpływały na 
komfort życia. Dostęp do Internetu oraz mediów społecznościowych podwyż-
szało percepcję zadowolenia z jakości życia. Badacze zwrócili uwagę na objęcie 
pacjentów po przeszczepach szczególną opieką psychologiczną [13].  

Zmiany w sprawności fizycznej wśród grupy 132 chorych po transplantacji 
zaobserwowali Esposito i wsp. Po operacji prawie 10% badanych wykazywało 
poważne zmniejszenie siły mięśniowej, a u 47% nastąpiło znaczne obustronne 
zaburzenie uchwytu. Prawie ¼ pacjentów wykazywała istotne ograniczenie 
mobilności. W pierwszych miesiącach po przeszczepie występowały utrudnie-
nia w aktywności fizycznej i społecznej. Samoocena funkcjonalności w zakresie 
sprawności była znacznie niższa po przeszczepie w porównaniu do stanu sprzed 
transplantacji [14]. 

Wpływ na jakość życia oraz rokowanie są zależne od stanu pacjenta przed 
operacją. Manish i wsp. wysnuli następujące wnioski: pacjenci ze stosunkowo 
wysokimi poziomami badań laboratoryjnych częściej zgłaszali problemy doty-
czące funkcjonalności fizycznej po przeszczepie. Komponenty zdrowia psy-
chicznego były znacznie lepsze u mężczyzn niż u kobiet. Epizody hospitalizacji 
i odrzucenia przeszczepu nie wpływały na jakość życia [15]. 

Mousavi-Roknabadi wraz z innymi badaczami ocenili pacjentów przed i po 
przeszczepie narządu w odniesieniu do subiektywnego poczucia zadowolenia  
z życia oraz zdrowia. Czynniki demograficzne, takie jak wiek, płeć i stan cy-
wilny nie miały istotnego wpływu na postrzeganie chorych, jednak występo-
wała znacząca różnica pomiędzy percepcją zdrowia w zależności od posiada-
nego poziomu wykształcenia pacjentów. Wraz ze wzrostem wykształcenia 
zwiększał się poziom odczuwanej jakości życia. Czas trwania choroby również 
nie miał wpływu na wartości zdrowia, z wyjątkiem pacjentów ograniczonych 
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samoobsługowo z powodu problemów fizycznych. Okazało się, iż transplanta-
cja narządu wpływa na poprawę jakości życia pacjentów [16]. 

 
Serce 
 
Jednym z najważniejszych celów terapii pacjentów z zaawansowaną niewy-

dolnością serca jest zmniejszenie stopnia nasilenia objawów oraz polepszenie 
funkcjonowania fizycznego, psychicznego oraz społecznego. Dostępne badania 
w większości potwierdzają informacje o poprawie jakości życia w początkowym 
okresie po transplantacji. Analizy pokazały również, iż w pierwszych latach po 
zabiegu jakość życia pacjenta pozostaje na wysokim i stałym poziomie, choć 
nieco gorszym niż u osób zdrowych. Sivertsen opublikował wyniki badania,  
w którym stwierdzono, że przez pierwsze lata po transplantacji jakość życia jest 
porównywalna do jakości życia osób zdrowych, jednak po trzech latach często 
ulega pogorszeniu [17].  

U przeważającej liczby pacjentów z niewydolnością serca transplantacja jest 
niezwykle efektywnym sposobem leczenia, a jej korzyścią jest znaczna poprawa 
komfortu życia oraz stanu zdrowia. Istotny wpływ na rokowanie ma zmiana 
dotychczasowego stylu życia, stosowanie leków immunosupresyjnych, regu-
larne uczestniczenie w wizytach kontrolnych oraz badaniach [18]. 

Marcinkowska, Jośko i wsp. w badaniu przeprowadzonym wśród pacjentów 
po transplantacji serca ocenili jakość życia oraz codzienne funkcjonowanie. 
Okazało się, iż 86% ankietowanych odczuwa znaczną poprawę, brak dolegli-
wości kardiologicznych oraz somatycznych. Ponad połowa osób (54%) zapy-
tanych o stan zdrowia odpowiedziało, iż jest on dobry, a 23% uznało go nawet 
za bardzo dobry. Zdrowie stanowiło największe źródło lęku wśród badanych, 
pomimo iż większość ankietowanych była zadowolona z jego jakości. Ponad 
połowa (64%) respondentów podało, że są świadomi ryzyka pogorszenia się ich 
stanu zdrowia. Mimo wielu zmian wywołanych przez transplantację oraz świa-
domości następstw tych zmian, poziom satysfakcji z życia u większości ankie-
towanych się zwiększył. Transplantacja zmieniła subiektywne odczucie zado-
wolenia z życia w aspekcie psychologicznym, rodzinnym i społecznym. Po-
mimo trudności wynikających z przeszczepu i okresu okołooperacyjnego, pa-
cjenci przystosowali się do nowych warunków [19]. 
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Kuśnierz i Krzemińska w pracy badawczej analizowały jakość życia kobiet 
po transplantacji ze szczególnym uwzględnieniem aspektu prorodzinnego. Po-
ziom subiektywnej oceny zadowolenia z życia w sferze fizycznej i emocjonalnej 
poprawił się u 85% chorych. Połowa pacjentek deklarowała chęć założenia ro-
dziny, a 30% zdecydowałaby się na ciążę po przeszczepie. Największe obawy 
rodziło zagrożenie poronieniem, pogorszenie stanu zdrowia, ryzyko odrzucenia 
narządu. Pomimo wielu obciążeń spowodowanych operacją serca, kobiety de-
klarowały znaczną poprawę jakości życia oraz pozytywny wpływ na aspekty ży-
cia codziennego [20]. 

 
Płuca 
 
W badaniu przeprowadzonym przez Ochmana i wsp. dotyczącym wpływu 

przeszczepu płuc na perspektywę zatrudnienia, jakość życia i aktywność fi-
zyczną pacjentów uwzględniono ocenę sprawności fizycznej podczas wchodze-
nia po schodach, 6-minutowy testu marszu oraz dokonano pomiarów spiro-
metrycznych. Z badania wynika, że 31,7% pacjentów po operacji podjęło pracę 
zawodową, przy czym 63,2% respondentów pracowało na pełen etat. Dwóch 
badanych zmieniło swój zawód (14,3%). Pacjenci potrafili również pokonać 
większe odległości podczas 6-minutowego testu marszu – zwykle 556 m, w od-
różnieniu od pacjentów bez zatrudnienia – około 494 m. Badacze dowiedli, iż 
praca zawodowa wpływa na lepszą kondycję oraz niezależność ankietowanych. 
Powyższe wyniki potwierdzają poprawę jakości życia oraz szansę na znalezienie 
zatrudnienia u pacjentów po transplantacji płuc [21]. 

Kolejnym dowodem świadczącym o poprawie poziomu życia u pacjentów 
po transplantacji płuc jest Program Przeszczepu Płuc Śląskiego Centrum Cho-
rób Serca realizowany w latach 2011–2018, kontynuowany do dziś. Z roku na 
rok liczba pacjentów poddanych operacji jest coraz większa, a efekt leczniczy 
oraz jakość ich życia znacznie uległy poprawie – w porównaniu do okresu 
sprzed zabiegu. Badaniem objęto 41 pacjentów z mukowiscydozą, która jest 
schorzeniem wielosystemowym, uwarunkowanym genetycznie, stopniowo po-
garszającym czynność płuc. Postęp w leczeniu tej choroby opóźnia jej rozwój, 
lecz nie leczy całkowicie. Transplantacja jest najczęściej jedyną możliwą opcją 
terapeutyczną dla większości chorych. 

W badaniu dokonano analizy wydolności oddechowej u osób podczas kwa-
lifikacji do zabiegu oraz po zabiegu. Roczne przeżycie udokumentowano  
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u 80% chorych, natomiast 3- i 5-letnie odnotowano u 70% pacjentów. Pod-
czas spirometrii średnia wymuszona objętość wydechowa w ciągu 1 sek. po 
transplantacji wynosiła 21,19%, a po 12 miesiącach wynosiła 76,67%. Odno-
towano poprawę średniej wymuszonej pojemności życiowej w przypadku 
34,18% badanych w chwili kwalifikacji a w odniesieniu do 78,34% pacjentów 
po roku. Uzyskano również lepsze wyniki w 6-minutowym teście marszu. Po 
przeszczepie pacjenci poprawili swoje wyniki o 175,55 metrów w relacji do 
tych uzyskanych przed operacją. Powyższe dane są dowodem, iż transplantacja 
płuc może poprawić jakość życia, wydolność oddechową, samopoczucie cho-
rych oraz wydłużyć ich życie [22]. 

Podobnie wnioski wysnuli Smeritschnig i wsp. Wśród 104 pacjentów obję-
tych badaniem wszyscy biorcy uzyskali lepsze wyniki badań laboratoryjnych, 
co miało znaczny wpływ na poprawę jakości życia. Głównym czynnikiem ne-
gatywnie oddziaływującym na zadowolenie chorych było przyjmowanie leków 
immunosupresyjnych: 11% badanych stwierdziło ich silny wpływ, a 24% opo-
wiedziało się za wpływem umiarkowanym. Ponad ¾ pacjentów po transplan-
tacji odczuwało zadowolenie z przeprowadzonego zabiegu, a prawie wszyscy 
(92%) wybraliby tę procedurę ponownie. Największą satysfakcję i poprawę ja-
kości życia po przeszczepie wykazywali pacjenci z mukowiscydozą [23].  

Podsumowanie  

Jakość życia pacjentów po transplantacji narządów determinuje wiele czyn-
ników. Na podstawie analizy literatury i wyników badań zastanych okazało się, 
iż w większości przypadków przeszczep stanowi szansę na polepszenia spraw-
ności fizycznej, psychicznej i społecznej. Istotny wpływ na subiektywną ocenę 
zdrowia ma stan chorego przed zabiegiem, wyniki badań laboratoryjnych, hi-
storia choroby oraz objawy towarzszące. Czynniki demograficzne, jak miejsce 
zamieszkania czy poziom wykształcenia, nie miały wpływu na jakość życia, na-
tomiast wiek i płeć w przypadku większości uczestników omówionych badań 
oddziaływały na postrzeganie przez pacjentów jakości życia przed i po trans-
plantacji. Niedostateczny zakres wsparcia bliskich osób oraz leczenie przeciw-
depresyjne przyczyniło się do negatywnych odczuć osób uczestniczących  
w omówionych badaniach.  
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INFLUENCE OF FACTORS ON THE QUALITY OF LIFE OF 
PATIENTS AFTER ORGANS TRANSPLANTATION. LITERATURE 
ANALYSIS 

 
Summary 

 
Feeling a high quality of life and comfort is a difficult issue in research. Patients diagnosed 
with a chronic disease using satisfied values than in the group not presenting other diseases. 
Acceptance of diseases and quality of life are determined by many sociodemographic, psy-
chosocial and operational functions. When becoming a transplant candidate, they must 
prepare for long-term diagnostics, aggravating surgery and anti-recoil treatment through-
out their lives. is has a significant impact on the feeling of contentment and comfort of 
life. 

 
Key words: quality of life, transplantology, surgical treatment, quality of life factors, acceptance 
of the disease. 
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4. ŁUSZCZYCA – ETIOPATOGENEZA I LECZENIE 

Streszczenie  
 
Łuszczyca jest przewlekłą chorobą o podłożu genetycznym, o nieznanej etiologii. Choroba 
ma ścisły związek z przyspieszonym procesem keratynizacji oraz parakeratozą. Udowod-
niono, że czynniki egzogenne, takie jak: stres, złe nawyki żywieniowe, niezdrowy tryb życia 
mogą nasilać przebieg schorzenia. Wykazano, że w znacznym stopniu wpływa ona na życie 
społeczne, rodzinne, sytuację finansową i karierę zawodową chorego. Nie poznano do tej 
pory skutecznej metody leczenia łuszczycy. Kluczową rolę odgrywa pielęgnacja skóry oraz 
zdrowy styl życia, które skutecznie mogą zapobiegać nawrotom choroby. 
 

Słowa kluczowe: łuszczyca, przyczyny, przebieg, leczenie.  

Wprowadzenie 

Łuszczyca jest schorzeniem znanym już od czasów starożytnych. Począt-
kowo mylono ją z trądem. Za odrębne schorzenie uznano ją w wieku XIX [1]. 
Obecnie stanowi jedną z najczęściej rozpoznawanych chorób w praktyce der-
matologicznej. Uznano ją za chorobę ogólnoustrojową. Jej przebieg w wielu 
przypadkach nie dotyczy jedynie samej skóry. Może zajmować ona stawy, tym 
samym prowadzić do inwalidztwa oraz – wskutek rozwoju zespołu powikłań 
metabolicznych – przyczynić się do zgonu pacjenta. Przypadłość ma silny 
wpływ nie tylko na zdrowie, ale również na jakość życia [2]. Niestety trwałe  
i całkowite wyleczenie jest niemożliwe, ze względu na uwarunkowania gene-
tyczne – chorym zaleca się wdrożenie postępowania leczniczego i odpowiednią 
pielęgnację, które mogą mieć korzystny wpływ na stan fizyczny i psychiczny 
chorego.  

Cel pracy 

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie problemu łuszczycy: jej etiopato-
genezy, w tym przyczyniających się do rozwoju choroby czynników endogen-
nych (genetycznych, hormonalnych) i czynników sprzyjających nawrotom oraz 
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Słowa kluczowe: łuszczyca, przyczyny, przebieg, leczenie.  
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zaostrzeniu zmian chorobowych (leki, infekcje, stres psychiczny i fizyczny). Na 
podstawie przeprowadzonych badań udowodniono, że nie dotyczy ona tylko 
skóry, a cięższe postacie mogą wykluczyć chorego z życia społecznego i/lub do-
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Materiał i metody badawcze 

Dokonano przeglądu artykułów badawczych, w których zostały omówione 
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sposoby leczenia ogólnego, miejscowego oraz leczenie wspomagające. Rozwa-
żono wpływ diety na rozwój choroby. Dodatkowo, rozpatrzono doniesienia 
naukowe dotyczące składników aktywnych zawartych w kosmeceutykach i ich 
wpływ na łuszczycę.  

Etiopatogeneza 

Łuszczyca jest chorobą o nieznanej etiologii. Sklasyfikowana została jako 
choroba autoimmunologiczna. Ma również podłoże genetyczne. Istnieją także 
czynniki środowiskowe przyczyniające się do jej emisji. Szacuje się, że ta grud-
kowo-złuszczająca choroba dotyczy do 5% populacji europejskiej – obu płci  
w równym stopniu [10].  

 
Rola czynników genetycznych 
 
Łuszczyca występuje u 30% badanych rodzinnie. Wyniki badań pokazują, 

że ryzyko zachorowania w rodzinie zdrowej wynosi do 2%, gdy choruje jedno 
z rodziców 10–20%. Dowodem udziału czynnika genetycznego jest występo-
wanie łuszczycy u bliźniąt: jednojajowych (65–70% badanych), dwujajowych 
(15–20% przypadków) [2; 4, s. 78–80]. 
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Czynniki powodujące wysiew zmian lub nasilające przebieg schorzenia  
 
Do zainicjowania i nasilenia oraz prowokowania wystąpienia kolejnych 

zmian chorobowych przyczyniają się czynniki egzo- i endogenne. Należą do 
nich m.in.: dieta bogata w tłuszcze zwierzęce, alkohol, papierosy, nadwaga, 
stres psychiczny, okres menopauzy; choroby infekcyjne: dróg oddechowych, 
bakteryjne, grzybicze, wirusowe (półpasiec); łojotokowe zapalenie skóry; urazy 
mechaniczne – iniekcje, zadrapania, ukłucia owadów, rany chirurgiczne, ska-
leczenia; napromieniowanie UV lub promieniowanie X; leki: kortykosteroidy, 
beta-blokery, leki przeciwmalaryczne, niesteroidowe leki przeciwzapalne; zabu-
rzenia metaboliczne [3, s. 43–46]. Nasilenie zmian skórnych obserwuje się 
zwykle w porze wiosennej oraz jesienią, wówczas dochodzi do najczęstszych 
infekcji górnych dróg oddechowych. Może być ono spowodowane niskim pro-
mieniowaniem UV, które w części przypadków działa łagodząco na ogniska 
zapalne [12]. Wysiewy łuszczycy są często sprowokowane zakażeniami bakte-
ryjnymi – głównie gronkowcami i paciorkowcami. W 26–97% przypadków 
ostry wysiew zmian łuszczycowych poprzedza infekcja paciorkowcowa [9].  

Obraz kliniczny i objawy 

Łuszczyca jest przewlekłą, nawracającą chorobą układową mediowaną im-
munologicznie. Objawy dotyczą nie tylko samej skóry, ale obejmują również 
dolegliwości stawowe. W obrazie klinicznym występują czerwonobrunatne 
grudki, pokryte srebrzystą łuską. Grudki mają skłonność do szerzenia się oraz 
obwodowego zlewania. Zdrapywanie łuski z grudki przypomina objaw świecy 
stearynowej. Po zdrapaniu może pojawić się również drobnokropelkowe, 
punktowe krwawienie (tzw. objaw Auspitza). Pomocne w rozpoznaniu są: pa-
rakeratoza – obecność jąder w komórkach warstwy rogowej naskórka oraz skró-
cenie procesu keratynizacji do okresu 3–4 dni. Dochodzi wówczas do ścieńcze-
nia lub zaniku warstwy ziarnistej naskórka. Zmiany na skórze chorego mogą 
występować w różnorodnym nasileniu – od dyskretnych zmian skórnych do 
rozległych ognisk plackowatych. 

Podręcznikową cechą łuszczycy jest także objaw Köbnera, czyli wysiew 
zmian łuszczycowych wzdłuż uszkodzenia naskórka w ciągu 7–12 dni. Świąd 
jest nietypowym objawem – odczuwanym przez 67–95% chorych w okresie 
zaostrzenia zmian skórnych [8]. Charakterystyczne dla łuszczycy paznokci jest: 
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rogowacenie pod płytką, zgrubienie oraz kruchość, onycholiza. Typowe miej-
sca lokalizacji zmian to: owłosiona skóra głowy, okolica lędźwiowo krzyżowa, 
kolana i łokcie oraz wyprostna powierzchnia kończyn [4, s. 78–80]. Sugerując 
się lokalizacją oraz wielkością zmian skórnych, wyodrębniono łuszczycę: drob-
nogrudkową (Psoriasis gutatta), łuszczycę zwyczajną dłoni i stóp (Psoriasis vul-
garis palmo-plantaris), przewlekłą łuszczycę plackowatą (Chronic plaque pso-
riasis), łuszczycę odwróconą (Psoriasis inversa), łuszczycę owłosionej skóry 
głowy (Psoriasis capitis), łuszczycę paznokci (Psoriasis unguium), łuszczycę 
krostkową (Psoriasis pustulosa), erytrodermię łuszczycową (Erythrodermia 
psoriatica). 

Zaburzenia psychiczne 

Z opublikowanych w ciągu kilku ostatnich lat prac wynika, że wśród pa-
cjentów z łuszczycą występują zaburzenia psychiczne. W przekrojowych bada-
niach włoskich przeprowadzonych w 2006 r. udowodniono, że aż 62% bada-
nych ma objawy depresyjne [14]. Badania przeprowadzone w Polsce przez ze-
spół dermatologów, psychiatrów i psychologów z Warszawy wykazały, że cho-
roba ta wiąże się ze spadkiem jakości życia. Na podstawie przeprowadzonych 
badań wśród 62 osób chorych na łuszczycę i innych pacjentów z przewlekłymi 
chorobami skórnymi dowiedziono, że zaburzenia psychiczne u pacjentów  
z łuszczycą występują aż 4-krotnie częściej niż u innych pacjentów. Częstotli-
wość zaburzeń psychicznych oceniano na podstawie wyników Mini Internatio-
nal Neuropsychiatric Interview (MINI). Zróżnicowanie objawów nerwowych 
oceniano za pomocą Kwestionariusza Objawowego. Zaburzenia psychiczne 
występowały wśród 62,5% badanych. U ponad 50% respondentów z depresją 
stwierdzono także zaburzenia lękowe. Kryteria dla zaostrzonej depresji spełniło 
aż 46,8% pacjentów z łuszczycą, a 28,1% deklarowało objawy zwiększonego 
ryzyka zachowań samobójczych. Wśród badanych 21,8% wykazywało objawy 
fobii społecznej. W przeprowadzonym badaniu posłużono się także Skalą De-
presji Becka – zaostrzenie objawów depresyjnych zaobserwowano u 27 
(84,37%) pacjentów z łuszczycą oraz u 15 (46,87%) pacjentów z grupy kon-
trolnej [14].  

Z analizy innych wyników badań zrealizowanych wśród pacjentów hospita-
lizowanych w Wojewódzkim Specjalistycznym Szpitalu im. Mikołaja Pirogowa 
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w Łodzi wynika, że łuszczyca wpływa nie tylko na wygląd samej skóry, ale przy-
czynia się także do pogorszenia zdrowia psychicznego pacjentów. Blisko po-
łowa (40%) respondentów podało łuszczycę jako główną przyczynę niezreali-
zowania swoich marzeń i planów życiowych, a tylko 20% uznało, że choroba 
nie stanowi żadnej przeszkody w ich realizacji. Niemal połowa uczestników ba-
dania (46%) przyznało, że w obawie przed brakiem akceptacji społeczeństwa 
ukrywa chorobę przed znaczną większością znajomych. Okazało się również, że 
łuszczyca może stanowić przeszkodę w rozwoju kariery zawodowej: 32% 
uczestników badania wskazało, że źródłem ich utrzymania jest renta, 16% sta-
nowiły osoby bezrobotne, a tylko 30% opiniodawców potwierdziło, że są oso-
bami aktywnymi zawodowo [16]. 

Leczenie ogólne 

Nie powstały do tej pory leki, których zastosowanie w krótszej lub dłuższej 
perspektywie skutkowałoby całkowitym wyleczenie łuszczycy. Leczenie łusz-
czycy uzależnione jest od jej postaci. Opiekując się pacjentem chorym na łusz-
czycę, należy dokładnie przeanalizować zażywane przez niego leki (stosowane 
w leczeniu innych chorób). Niektóre z nich mogą powodować zaostrzenie 
zmian skórnych. Wybierając odpowiednią terapię, należy przeprowadzić do-
kładny wywiad – wykluczyć przeciwwskazania oraz wziąć pod uwagę choroby 
współistniejące. Każdą nową terapię chorego należy skonsultować ze specjalistą 
[10]. 

Leczenie ogólne zaleca się stosować tylko w przypadku niepowodzenia le-
czenia miejscowego oraz rozległych zmian chorobowych. W tym celu stosuje 
się: cytostatyki – metotreksat, hydroksymocznik; retinoidy – w połączeniu  
z PUVA (ang. Psoralen Ultra-Violet A); leki immunomodelujące – cyklospo-
ryne A, takrolimus; antybiotykoterapię – tylko w wybranych przypadkach, jeśli 
wystąpiła infekcja oraz leki biologiczne [5, s. 151–152]. 

Pomocne w redukowaniu wykwitów jest również światłolecznictwo, które 
wykorzystuje wpływ promieniowania UV. W tym celu wykorzystuje się m.in.: 
lampy imitujące światło – tzw. Sun lamps; naświetlania UVB, w tym również 
solarium; terapię UV z zastosowaniem psolarenów – inaczej zwaną fotoche-
mioterpią PUVA; selektywną fototerapię 311 nm. Natomiast w przypadku 
zmian ograniczonych do rąk i stóp – Psorilux i PUVA. Lekarz prowadzący te-
rapię powinien poinformować pacjenta o konieczności niwelowania skutków 
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ubocznych po ekspozycji na światło. Konieczne wówczas jest wdrożenie prepa-
ratów nawilżających, uzupełniających składniki bariery naskórkowej [12]. 

Leczenie miejscowe 

Leczenie miejscowe uzależnione jest od nasilenia i wielkości zmian skór-
nych. Ma zastosowanie w przypadku postaci zwykłej łuszczycy. Ponadto zale-
cane jest w łagodnych zmianach chorobowych (ograniczonych jedynie do sa-
mej skóry). Podstawą leczenia zewnętrznego jest w pierwszym etapie usunięcie 
łusek, a następnie zahamowanie parakaratozy. Polega ono na zastosowaniu: le-
ków keratolitycznych (zawierających siarkę, kwas salicylowy), preparatów 
dziegciowych (są to preparaty recepturowe, obecnie prawie niedostępne w Pol-
sce), wybranych retinoidów, analogów witaminy D3, antraliny (cygnoliny, di-
tranolu) – leczenie minutowe i klasyczne oraz kortykosteroidów w połączeniu 
z dziegciami i środkami keratolitycznymi oraz emolientów. Zakazane jest sa-
modzielne stosowanie kortykosteroidów. Początkowo mogą one przynosić po-
prawę, jednak w późniejszych okresach może dojść do nasilenia objawów skór-
nych. 

Nie można pominąć również leczenia wspomagającego, które w istotny spo-
sób może wpływać na poziom życia pacjenta. Zalicza się do niego balneoterapię 
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Ważnym elementem w postępowaniu przy łuszczycy jest codzienna higiena 
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nym, nawilżającym, natłuszczającym oraz łagodzącym stany zapalne skóry.  
W ciągu kilku minionych lat na rynku farmaceutycznym pojawiły się całe serie 
specjalistycznych preparatów – kremy, żele do mycia, szampony, toniki i emul-
sje do ciała [11]. W okresach remisji zaleca się nieinwazyjne złuszczanie mar-
twego naskórka. Zabronione są peelingi mechaniczne: drobnoziarniste czy cie-
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nik – w stężeniu do 10%, witaminy – A i E, wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe – np. kwas linolowy, arachidonowy, linolenowy; emoliety – oleje ro-
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ślinne (słonecznikowy, makadamia, ze słodkich migdałów), niektóre oleje zwie-
rzęce (lanolina), wosk pszczeli; działające przeciwzapalnie, regulujące złuszcza-
nie naskórka – np. kwas laktobionowy; działające wysuszająco w obrębie sa-
mych zmian chorobowych – pochodne siarki. Dermokosmetyki dla osoby cho-
rej na łuszczycę powinny zawierać również humekaty – np. glicerynę oraz 
składniki odbudowujące barierę lipidową – cholesterol, ceramidy [13].  

Zaleca się zabiegi złuszczające w obrębie samych zmian chorobowych. Ko-
rzystne efekty w niwelowaniu zmian chorobowych przynosi oksybrazja – ła-
godny peeling mechaniczny, z wykorzystaniem roztworu soli fizjologicznej  
i hiperbarycznego tlenu [8]. Po uzyskaniu zgody lekarza prowadzącego pacjent 
może poddać się zabiegowi karboksyterapii – w obrębie samych wykwitów 
skórnych [7]. Nie poleca się także oczyszczać skóry manualnie. Wykluczone 
jest również wykonywanie iniekcji. Zabrania się zabiegów przerywających cią-
głość naskórka – mezoterapii igłowej lub mikroigłowej, a także kriolipolizy,  
i zabiegów z zakresu elektrolecznictwa, światłolecznictwa, laseroterapii, w tym 
np. technologii plazmowej, IPL (Intense Pulsed Light) i innych zabiegów lase-
rowych. Wykonując zabiegi w obrębie kończyn górnych i dolnych, zabronione 
jest stosowanie ostrych narzędzi, tj. cążek czy skalpela. W badaniach dotyczą-
cych jakości życia osób chorych na łuszczycę zwrócono uwagę, że ogromny 
wpływ na jej obniżenie mają zmiany obecne w miejscach widocznych, takich 
jak: dłonie, płytki paznokciowe czy skóra głowy [12].  

Rola diety i żywienia 

W świetle aktualnych wyników badań oprócz stosowania dermokosmety-
ków znaczącą rolę w profilaktyce łuszczycy ma zbilansowana dieta. Według 
najnowszych doniesień, w diecie powinny znaleźć się: kwasy tłuszczowe omega-
3, antyoksydanty oraz witamina D. Chory powinien ograniczyć spożywanie 
jedzenia typu fast-food i bogatego w tłuszcze pochodzenia zwierzęcego oraz za-
dbać o utrzymanie odpowiedniej masy ciała. Obecnie podnosi się kwestię sto-
sowania diety śródziemnomorskiej w terapii chorych na łuszczycę. Jadłospis 
obfity w warzywa i owoce, zawierające antyoksydanty prowadzi do zmniejsze-
nia nasilenia zmian łuszczycowych. Flawonoidy natomiast wychwytują wolne 
rodniki tlenowe, korzystnie wpływają też na sam proces różnicowania komórek 
naskórka, co jest bardzo istotne w przebiegu łuszczycy [17]. 
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Spożywanie produktów bogatych w kwasy omega-3 ma duże znaczenie  
w zmniejszeniu stanu zapalnego w chorobach, takich jak m.in. reumatoidalne 
zapalenie stawów, wrzodziejące zapalenie jelita grubego, choroba Crohna, łusz-
czyca i inne choroby autoimmunologiczne. U pacjentów, którzy zwiększyli 
spożycie produktów obfitujących w kwasy tłuszczowe omega-3 stwierdzono 
znaczną poprawę, a nawet remisję[17]. 

Z kolei niedobór witaminy D może być powodem rozwoju choroby, której 
przyczyną będzie zakłócenie równowagi immunologicznej. Deficyt witaminy 
D3 ma wpływ na zmniejszenie produkcji cytokin IL-4, IL-10. Dostarczanie jej 
od zewnątrz powoduje złagodzenie przebiegu chorób autoimmunologicznych 
i może doprowadzić do ich niewystępowania. Zaobserwowano, że w czasie 
trwania terapii miało miejsce ustąpienie zmian łuszczycowych. Warto zauwa-
żyć, że wiedza społeczeństwa na temat diety w chorobach autoimmunologicz-
nych jest bardzo uboga [9]. 

Podsumowanie 

XXI wiek niesie szybszy rozwój cywilizacji, co sprzyja powstawaniu sytuacji 
stresogennych. Następstwem tego może być występowanie chorób cywilizacyj-
nych i przewlekłych. Mimo ciągłego rozwoju technologii i postępu medycyny 
naprawczej, wciąż nie wyjaśniono etiologii występowania niektórych chorób. 
Nie poznano również skutecznego ich leczenia. Do tych właśnie chorób można 
zaliczyć łuszczycę, której przyczyną może być przewlekły stres i niezdrowy styl 
życia. Łuszczyca niekorzystnie wpływa na jakość życia pacjentów, utrudnia 
funkcjonowanie w społeczeństwie, zakłóca relacje międzyludzkie. Chorzy do-
świadczają przykrych emocji związanych z wyglądem swojej skóry. Wielu cho-
rych zrezygnowało z tego powodu z aktywności fizycznej czy odsłaniania ciała 
ze zmianami chorobowymi. Aż 50% chorych deklaruje, że choroba jest główną 
przyczyną niepowodzeń w ich życiu płciowym [15]. W leczeniu łuszczycy ma 
znaczenie odpowiednie leczenie ogólne i miejscowe oraz psychoterapia. Klu-
czową rolę odgrywa jednak pielęgnacja i unikanie używek, ponieważ te ostatnie 
mogą nasilać objawy choroby. Warto dodać, że jako leczenie wspomagające 
wdraża się balneoterapię, leczenie sanatoryjne oraz klimatyczne.  
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PSORIASIS – ETIOPATOGENESIS AND TREATMENT 

 
Summary 

 
 Psoriasis is a chronic disease of a genetic origin of unknown etiology. e disease is closely 
related to the accelerated keratinization process and parakeratosis. It has been proven that 
exogenous factors – such as stress, poor eating habits, unhealthy lifestyle can increase the 
course of the disease. It has been shown to significantly affect social and family life, financial 
status and career. An effective treatment method has not yet been discovered. Skin care 
and a healthy lifestyle is the key, which can effectively prevent relapse. 
 

Key words: papule, scales, psyche, care. 
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Kamil RedziakI 

5. STARZENIE SIĘ SPOŁECZEŃSTWA POLSKIEGO  
– WYZWANIE DLA SYSTEMU OCHRONY ZDROWIA 

Streszczenie 
 
Starzenie się społeczeństw to proces polegający na systematycznym zwiększaniu się w struk-
turze społeczeństwa odsetka osób w wieku 65 lat i więcej. Zjawisko to towarzyszyło społe-
czeństwom od dawna, lecz od XX wieku przybrało na sile i stało się poważnym wyzwaniem 
gospodarczym dla wielu państw Europy, w tym Polski. Wydłużenie czasu trwania życia, 
spadek dzietności i emigracja młodych osób to główne przyczyny starzenia się społeczeń-
stwa polskiego. Celem niniejszej pracy jest przybliżenie problemu starzenia się społeczeń-
stwa, jak również określenie jego przyczyn oraz skutków dla systemu ochrony zdrowia  
w Polsce.  
 

Słowa kluczowe: starzenie się, przyczyny, ochrona zdrowia, społeczeństwo polskie. 

Wprowadzenie  

Starzenie się to fizjologiczny proces regresywnych zmian w strukturze  
i funkcjach narządów i tkanek organizmu, które są nieodwracalne i postępu-
jące, a swój początek mają już w wieku średnim. Proces ten jest wielopłaszczy-
znowy i zachodzi nie tylko na płaszczyźnie biologicznej, ale także psychologicz-
nej i społecznej, powodując szereg zmian. W sferze psychologicznej przyczynia 
się m.in. do zmian w życiu duchowym i emocjonalnym. Ze względu na zacho-
dzące zaburzenia, takie jak zmiany w narządach słuchu i wzroku, z którymi 
człowiek nie zawsze może sobie poradzić, może dochodzić do wycofania się  
z relacji z innymi ludźmi, a w konsekwencji do poczucia osamotnienia i depre-
sji [1, s. 288].  

Starzenie się społeczeństwa to proces demograficzny o bardzo silnym natę-
żeniu który jest nieunikniony i w ciągu najbliższych kilku dekad nie będzie 
można go zahamować [2, s. 1]. W literaturze za początek starości uznaje się 
różne granice wiekowe. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World 

                                                             
I Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Collegium Medicum. 
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żeniu który jest nieunikniony i w ciągu najbliższych kilku dekad nie będzie 
można go zahamować [2, s. 1]. W literaturze za początek starości uznaje się 
różne granice wiekowe. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World 

                                                             
I Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Collegium Medicum. 

 

 

Health Organization) za symboliczny wiek starości przyjmuje 60 lat, natomiast 
według Głównego Urzędu Statystycznego (GUS) starość rozpoczyna się  
w wieku 65 lat [3, s. 107]. W niniejszej pracy proces starzenia się społeczeństwa 
rozumiany jest jako wzrost udziału w populacji osób po 65. roku życia. Proces 
ten jest zjawiskiem, który towarzyszył człowiekowi od dawna, lecz szczególnie 
w XX wieku przybrał na sile i stał się poważnym wyzwaniem dla wielu euro-
pejskich państw, w tym Polski [4, s. 56]. Ze starością bardzo często powiązana 
jest kwestia wielochorobowości i niepełnosprawności, ponieważ schorzenia 
przewlekłe kumulują się wraz z wiekiem, co z kolei wiąże się z utrudnionym 
samodzielnym funkcjonowaniem, a co za tym idzie ze zwiększonym zapotrze-
bowaniem na usługi zdrowotne. Osoby starsze często cierpią z powodu kilku 
chorób przewlekłych jednocześnie, dlatego też wymagają kompleksowej opieki 
medycznej, a nierzadko także pielęgnacji i rehabilitacji w stacjonarnych pla-
cówkach świadczących tego typu usługi. Obecnie w Polsce dostęp do takich 
świadczeń jest znacznie utrudniony. Przyczyn tego stanu należy upatrywać 
m.in. w niedofinansowaniu ochrony zdrowia, w ograniczonej liczbie specjali-
stów z zakresu geriatrii oraz małej liczbie oddziałów geriatrycznych i placówek 
opiekuńczych. Wobec powyższego, system ochrony zdrowia stoi przed poważ-
nym wyzwaniem, jakim będzie zabezpieczenie seniorom dostępu do opieki 
zdrowotnej [5, s. 182].  

Celem niniejszej pracy uczyniono przybliżenie problemu starzenia się spo-
łeczeństwa, jak również określenie jego przyczyn oraz skutków dla systemu 
ochrony zdrowia w Polsce. 

Prognozy demograficzne dla Polski 

W demografii w celu określenia wieku danego społeczeństwa badacze wy-
korzystują następujące wskaźniki demograficzne: 
1. Liczba osób w wieku 65 lat i więcej w strukturze społeczeństwa. 
2. Mediana wieku ludności, która wyznacza przeciętny wiek danego społeczeń-

stwa. Jej wartość precyzuje granicę wieku, którą połowa danego społeczeń-
stwa już przekroczyła, a druga jeszcze nie osiągnęła. 

3. Wskaźnik obciążenia demograficznego prezentujący sumę osób w wieku 
przed- i poprodukcyjnym na 100 osób w wieku produkcyjnym. 

4. Długość przeciętnego dalszego trwania życia dla osób w określonym wieku.  
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5. Stosunek liczby ludności w wieku 65 lat i więcej przypadający na 1000 osób 
w wieku 0–14 lat [6, s. 48–49]. 
Polski demograf – E. Rosset zaproponował skalę oceniającą, czy dane spo-

łeczeństwo jest demograficznie stare. Wyodrębnił on następujące fazy starzenia 
się społeczeństwa: 
1. Młodość demograficzna – występuje, gdy osoby powyżej 60. roku życia sta-

nowią poniżej 8% ludności społeczeństwa. 
2. Wczesna faza przejściowa między stanem młodości i starości demograficznej 

– odsetek osób powyżej 60. roku życia oscyluje w granicach 8–10%. 
3. Późna faza przejściowa pomiędzy stanem młodości i starości demograficznej 

– odsetek osób powyżej 60. roku życia jest w przedziale 10–12%. 
4. Starość demograficzna – gdy odsetek osób w wieku 60 lat i więcej wynosi 

powyżej 12% ludności danego społeczeństwa.  
Wskazany badacz wyodrębnił również skale starości demograficznej: 

• stan początkowy – odsetek osób w wieku 60 lat i więcej stanowi 12–14% 
całego społeczeństwa, 

• stan średni – liczba osób w wieku 60 lat i więcej wynosi 14–16% ludności 
całego społeczeństwa, 

• stan zaawansowany – liczba osób w wieku 60 lat i więcej stanowi 16–18% 
danego społeczeństwa, 

• stan mocno zaawansowany – odsetek osób w wieku 60 lat i więcej przekra-
cza 18% ludności w danym społeczeństwie[7, s. 4–5]. 
Kolejnym narzędziem służącym do oceny wieku społeczeństwa jest zmody-

fikowana skala Organizacji Narodów Zjednoczonych, która za próg starości 
uznaje wiek 65 lat i w zależności od odsetka ludności 65+ definiuje społeczeń-
stwo jako: 
1. Populację młodą, gdy odsetek osób w wieku 65+ jest mniejszy niż 4% ogółu 

społeczeństwa.  
2. Populację dojrzałą, gdy odsetek osób w wieku 65 lat i więcej stanowi 4–7% 

ogółu ludności danego społeczeństwa.  
3. Populację starzejącą się, gdy odsetek osób w wieku 65 lat więcej stanowi 7–

14% ogółu ludności danego społeczeństwa.  
4. Populację starą, gdy odsetek osób w wieku 65 lat i więcej stanowi 14–21% 

ogółu ludności danego społeczeństwa.  
5. Populację hiperstarą, gdy odsetek osób w wieku 65 lat i więcej przekracza 

21% ogółu ludności danego społeczeństwa [8, s. 76–77]. 
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Z przedstawionych powyżej skal oceniających jak stare jest dane społeczeń-
stwo wynika, że granica wiekowa, od której zaczyna się starość jest umowna. 
Odsetek osób w wieku 60 lub 65 lat i więcej oscylujący w granicach 20% ogółu 
społeczeństwa świadczy o tym, że społeczeństwo to w ujęciu demograficznym 
jest stare. 

Według danych Eurostatu liczba mieszkańców Polski w ostatnich latach 
nieznacznie się zmniejszyła i w dniu 1 stycznia 2019 r. wyniosła 37 972 812 
[9]. Udział osób w wieku 65 lat i więcej w ostatnich latach wykazuje tendencję 
wzrostową, co ilustruje – na przykładzie Polski, Niemiec, Malty oraz średniej 
Unii Europejskiej – rysunek 1. 

 

 
Rysunek 1. Odsetek ludności w wieku 65 lat i powyżej w Polsce i wybranych 
krajach Europy w latach 2008–2019  
Źródło: opracowanie własne na podstawie danych pochodzących z Eurostatu [10].  

 
Według danych GUS w 2018 r. mediana wieku kobiet wynosiła 42,6 lata, 

a mężczyzn 39,3 lat. Natomiast w 2018 r. liczba osób w wieku nieprodukcyj-
nym przypadająca na 100 osób w wieku produkcyjnym wynosiła 65 [11, s. 2]. 
Obecnie społeczeństwo polskie należy do najmłodszych w Europie, jednakże 
dynamika starzenia się jest najszybsza wśród państw europejskich i według pro-
gnoz demografów w 2060 r. z jednego z najmłodszych państw europejskich 
staniemy się jednym z najstarszych.  

0

5

10

15

20

25

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Pr
oc

en
t

Rok 

Polska Średnia UE Niemcy Malta



58

Kamil Redziak 

 

Na przestrzeni kilku najbliższych lat wzrost odsetka osób w wieku 65+ bę-
dzie jednym z najbardziej znacznych w całej Europie [12, s. 309]. Według pro-
gnozy GUS w 2035 r. osoby w wieku 65 lat i więcej będą stanowiły 22% spo-
łeczeństwa polskiego, a w roku 2050 aż 30,2%. Co więcej, prognozy GUS do 
2050 r. przewidują systematyczny spadek ludności Polski. W 2050 r. szacun-
kowa liczba ludności Polski będzie wynosić 33 950 000 osób i będzie mniejsza 
o 4,43 mln w porównaniu do 2019 r. Mediana wieku w roku 2035, według 
prognoz GUS, w przypadku mężczyzn będzie wynosić 46,7 lat, a w odniesieniu 
do kobiet 50,4 lat. Natomiast w roku 2050 mediana wieku będzie wynosiła  
w przypadku: mężczyzn – 50,1 lat i kobiet – 54,8 lata. Liczba osób w wieku 
nieprodukcyjnym przypadająca na 100 osób w wieku produkcyjnym w roku 
2050 wzrośnie do 81 [13, s. 110–134]. Co więcej, w Polsce obserwuje się także 
tzw. ,,podwójne starzenie się ludności” polegające na tym, że następuje wzrost 
odsetka ludzi starszych we wszystkich kategoriach wiekowych, czyli tzw. ,,mło-
dych starych” (w wieku 65–74 lat), ,,starych starych” (75–84 lata), lecz naj-
szybszy przyrost obserwuje się w ostatniej kategorii wiekowej, czyli u ,,najstar-
szych starych”(powyżej 85 lat).  

Wyżej wskazane zjawisko pociąga za sobą poważne problemy polegające 
głównie na zagwarantowaniu skutecznej opieki osobom w wieku sędziwym, 
które w większości, przy wykonywaniu czynności dnia codziennego, są zależne 
od pomocy innych osób [4, s. 57–58]. Dynamiczny wzrost odsetka osób po 
65. roku życia i jednoczesne zmniejszanie się liczby ludności w ciągu najbliż-
szych kilku dekad będzie stanowiło ogromne wyzwanie nie tylko dla ochrony 
zdrowia, lecz także dla systemu zabezpieczenia społecznego oraz ekonomii pań-
stwa, ponieważ w tym czasie będą zmniejszać się wpływy do budżetu a równo-
legle będzie zwiększać się zapotrzebowanie na leczenie, opiekę i rehabilitację, 
które będą generować dodatkowe koszty dla budżetu państwa.  

Przyczyny starzenia się społeczeństw 

Starzenie się społeczeństw jest wypadkową wielu współdziałających ze sobą 
czynników, wśród których wymienia się m.in. wydłużający się czas trwania ży-
cia, ujemny przyrost naturalny czy nasiloną emigrację i brak imigracji. Obecnie 
żyjemy w czasach, kiedy to życie ludzkie uległo – i nadal ulega – znacznemu 
wydłużeniu. Stan ten zawdzięczamy poprawie m.in. warunków higieniczno-
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sanitarnych, wynalezieniu szczepionek przeciw chorobom zakaźnym, postę-
powi w diagnostyce chorób, stosowaniu nowoczesnych metod leczenia, pro-
gresowi ekonomicznemu czy prowadzaniu zdrowszego stylu życia i większej 
świadomości zdrowotnej społeczeństwa [14, s. 55]. 

Najnowsze dane pochodzące z GUS-u wskazują, że przeciętne trwanie życia 
kobiet w 2018 r. wynosiło 81,7 lat, a mężczyzn 73,8 lata. W odniesieniu do 
roku 1990 życie kobiet wydłużyło się o 6,5 lat, mężczyzn o 7,6 lat [15, s. 8]. 
Co więcej, z prognoz GUS wynika, że przeciętna długość życia będzie w dal-
szym ciągu się wydłużać i w 2030 r. u mężczyzn wzrośnie do 77,5 lat, a w roku 
2050 do 81,8 lat. Natomiast u kobiet proces ten będzie nieco wolniejszy – 
średnie trwanie życia kobiet w 2030 r. będzie wynosiło 84,4 lata, a w 2050 r. 
87,6 lat, lecz w dalszym ciągu przeciętne trwanie życia kobiet będzie dłuższe 
niż mężczyzn [16, s. 41]. Jednakże wydłużenie życia nie zawsze oznacza wydłu-
żenia lat życia przeżytych w zdrowiu. Wskaźnik lat przeżytych w zdrowiu 
(HLY, ang. healthy life years) mierzy liczbę lat, którą osoba w danym wieku 
powinna przeżyć jeszcze w dobrym zdrowiu. Jednakże trend wzrostu tego 
wskaźnika nie jest już tak widoczny, jak w przypadku tempa wzrostu przecięt-
nej długości życia – rysunek 2. 

 

  
Rysunek 2. Wskaźnik lat przeżytych w zdrowiu dla wieku 65 lat w Polsce w po-
równaniu do średniej w Unii Europejskiej w latach 2005–2018  
Źródło: opracowanie własne na podstawie danych pochodzących z Eurostatu [17]. 
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Ważnym czynnikiem mającym wpływ na starzenie się społeczeństwa jest 
także liczba urodzeń, ponieważ wysoki wzrost liczby urodzeń dzieci przyczynia 
się do tzw. ,,odmładzania” danego społeczeństwa. Pomimo działań zaradczych 
wprowadzanych przez rządzących w Polsce, po dwóch latach wzrostu liczby 
urodzeń, w 2019 r. odnotowano zmniejszenie liczby urodzeń. Wynosiła ona 
375 tys. i w efekcie przyrost naturalny w 2019 r. był ujemny i kształtował się 
na poziomie –0,9‰ [18, s. 14].  

Współcześnie w Polsce zanikają rodziny wielodzietne. Zaczyna dominować 
model 2+1 (z jednym dzieckiem) lub 2 + 2 (z dwojgiem dzieci), a wiele par 
decyduje się na bezdzietność [19, s. 138]. Zmieniają się również role kobiety 
we współczesnej rodzinie. W rodzinie tradycyjnej kobieta zazwyczaj nie była 
aktywna zawodowo – wychowywała dzieci i zajmowała się gospodarstwem do-
mowym. Przemiany gospodarcze, ustrojowe, industrializacja i urbanizacja 
istotnie wpłynęły na przemiany roli kobiety w środowisku rodzinnym [20,  
s. 55]. Obecnie kobiety kształcą się na uczelniach wyższych, spełniają się zawo-
dowo, łącząc często rolę matki z pracą zawodową. Wydłużający się okres kształ-
cenia i wzrost aktywności zawodowej kobiety przyczyniły się do wzrostu wieku, 
w którym kobiety decydują się na urodzenie pierwszego dziecka. Według GUS 
średni wiek kobiety w momencie urodzenia pierwszego dziecka w 2017 r. wy-
nosił 27,8 lat i był wyższy o 5,1 lat w porównaniu do 1990 r. Współczynnik 
dzietności w 2018 r. wynosił 1,435 i był niższy o 0,556 od współczynnika 
dzietności w roku 1990. W literaturze tematu przyjmuje się, że współczynnik 
dzietności w granicach 2,10–2,15 zapewnia zastępowalność pokoleń w danym 
społeczeństwie [11, s. 3].  

Na liczbę urodzeń wpływa także liczba zawieranych małżeństw. Polska na-
leży do państw, w których ludzie żyjący w związkach nieformalnych rzadziej 
decydują się na posiadanie dziecka [21, s. 4]. W Polsce w 2018 r. współczynnik 
zawierania małżeństw wynosił 5,0 i był niższy o 1,7 niż w 1990 r. Współczyn-
nik rozwodów w 2018 r. kształtował się na poziomie 1,6 i był wyższy o 0,5 niż 
w roku 1990 [11, s. 3].  

Dla procesu starzenia się ludności nie bez znaczenia pozostają migracje.  
Z racji tego, że migrują głownie ludzie młodzi, w miejscach, w których saldo 
migracji jest ujemne, może dochodzić do ,,postarzania” danego społeczeństwa, 
natomiast z ,,odmładzaniem” społeczeństwa związany jest napływ migrantów. 
W Polsce od wielu lat saldo migracji jest ujemne, co oznacza, że liczba osób, 
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które wyjeżdżają z kraju jest większa niż liczba osób do niego napływających 
[22, s. 101–104]. 

Na proces starzenia się ludności w sposób pośredni wpływają również: po-
ziom zamożności i wykształcenia społeczeństwa, polityka prorodzinna państwa, 
promowany przez media model rodziny, kryzysy gospodarcze i społeczne oraz 
konflikty i wojny, które mogą przyczyniać się do ograniczenia dzietności i tym 
samym wzrostu dynamiki procesu starzenia się społeczeństwa [23, s. 13]. 

Starzenie się społeczeństwa – skutki dla ochrony zdrowia  

Zgodnie z art. 68 ust. 1 Konstytucji Rzeczypospolitej Polskiej [24] każdy 
ma prawo do ochrony zdrowia. Obywatelom niezależnie od ich sytuacji mate-
rialnej władze publiczne zapewniają równy dostęp do świadczeń opieki zdro-
wotnej finansowanej ze środków publicznych, w tym między innymi osobom 
starszym. Zatem konstytucyjny obowiązek zapewnienia dostępu do świadczeń 
zdrowotnych należy do zadań państwa i to ono będzie w głównej mierze odpo-
wiedzialne za zaspokojenie potrzeb zdrowotnych obywateli.  

Obecnie system ochrony zdrowia, jak również system pomocy społecznej  
w Polsce są nieprzystosowane do potrzeb i oczekiwań seniorów. Wśród zarzu-
tów dotyczących funkcjonowania systemu ochrony zdrowia najczęściej wymie-
nia się fakt, że świadczenia zdrowotne udzielane osobom starszym są nieskoor-
dynowane i rozproszone, a ciężar opieki nad osobami starszymi, często niesa-
modzielnymi i cierpiącymi z powodu wielu schorzeń przewlekłych, jednocze-
śnie przerzucony został na najbliższą rodzinę, która nie ma dostatecznego 
wsparcia medycznego i finansowego. Również lekarze Podstawowej Opieki 
Zdrowotnej (POZ) nie mają odpowiedniego przygotowania w zakresie geria-
trii. Nierzadko bywa tak, że pacjent w podeszłym wieku z daną chorobą prze-
wlekłą odsyłany jest do lekarza specjalisty, nie zważając na to, że leczy się już  
z powodu chorób przewlekłych u innych specjalistów. Każdy z nich leczy pa-
cjenta z powodu innej jednostki chorobowej, przepisując leki bez zapoznania 
się z pozostałym rozpoznaniami medycznymi i zaleconymi już wcześniej le-
kami. Ten brak skoordynowanej i holistycznej opieki nad pacjentem w pode-
szłym wieku prowadzi do nieskuteczności leczenia, wielolekowości, często po-
gorszenia stanu zdrowia i rehospitalizacji [15, s. 50–52]. W ciągu najbliższych 
dziesięcioleci liczba osób w wieku 65+ drastycznie wzrośnie, a co za tym idzie 
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zwiększy się konsumpcja świadczeń zdrowotnych, natomiast obecne problemy 
coraz bardziej będą się pogłębiać [25, s. 4]. 

Wyzwania stojące przed systemem ochrony zdrowia związane ze starzeją-
cym się społeczeństwem można podzielić na wyzwania o charakterze organiza-
cyjnym oraz na wyzwania o charakterze finansowym.  

Wyzwania o charakterze organizacyjnym  

Pośród wyzwań o charakterze organizacyjnym dla systemu ochrony zdrowia 
najczęściej wymienia się: rozwój skoordynowanego i kompleksowego schematu 
opieki nad osobami starszymi, konieczność współpracy sektora ochrony zdro-
wia z sektorem pomocy społecznej oraz zabezpieczenie kadr medycznych.  

Sprawne działanie systemu ochrony zdrowia oparte jest przede wszystkim 
na zasobach ludzkich. Wzrost liczby osób w wieku 65+ będzie przyczyniał się 
do wzmożonej konsumpcji świadczeń zdrowotnych, a tym samym do więk-
szego zapotrzebowania na personel medyczny. W Polsce w 2017 r. liczba prak-
tykujących lekarzy na 100 tys. mieszkańców była jedną z najniższych w Europie 
i wynosiła 237,75/100 tys. Na podstawie danych pochodzących z GUS-u  
w 2018 r. w Polsce na 10 tys. ludności przypadało 23,3 lekarzy, 50,02 pielę-
gniarek oraz 7,2 fizjoterapeutów. Niepokojąca jest liczba i wiek dostępnego 
personelu medycznego. W 2018 r. największa liczba pielęgniarek mających 
prawo do wykonywania zawodu była w wieku 45–54 lata (98 tys.). Z kolei 
najmniej liczną grupę stanowiły pielęgniarki przed 35. rokiem życia (43,5 tys.). 
W przypadku lekarzy największą grupę stanowili ci w wieku 65+ (35 tys.),  
a dalej w wieku 45–54 i 55–64 lata (po 31 tys.) [26, s. 28–39]. Z powyższej 
analizy wynika, że proces starzenia nie omija również personelu medycznego.  

W opiece nad osobami starszymi szczególnie istotne miejsce powinny zaj-
mować świadczenia z zakresu geriatrii. Obecnie system leczenia geriatrycznego 
w Polsce nie spełnia podstawowych standardów, takich jak dostępność, po-
wszechność, kompleksowość i jakość świadczonych usług. Wskazuje na to 
liczba lekarzy i pielęgniarek ze specjalizacją z zakresu geriatrii oraz liczba placó-
wek czy oddziałów geriatrycznych [16, s. 50–52]. Według danych GUS-u  
w grudniu 2018 r. w Polsce istniało tylko 146 poradni geriatrycznych, 52 od-
działy geriatryczne dysponujące 1143 łóżkami, z czego większość było zlokali-
zowanych w województwie śląskim (15 oddziałów) i w województwie mazo-
wieckim (8 oddziałów), natomiast w pozostałych województwach liczba tego 
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typu oddziałów nie przekraczała 5, a w województwie warmińsko-mazurskim 
nie było ani jednego [27, s. 48–50.] W Polsce w dniu 3 marca 2020 r. według 
Naczelnej Izby Lekarskiej było 500 lekarzy ze specjalizacją w geriatrii, w tym 
490 wykonujących zawód [28, s. 1]. Sytuacja ta powoduje, że pacjenci geria-
tryczni leczeni są na oddziałach internistycznych, nie mając jednocześnie do-
stępu do całościowej oceny geriatrycznej. Niezbędne zatem staje się urucho-
mienie dla seniorów kompleksowego systemu opieki, który monitorowałby sy-
tuację zdrowotną osób starszych i integrował podstawową opiekę zdrowotną  
z ambulatoryjną opieką specjalistyczną, rehabilitacją, opieką i pomocą spo-
łeczną oraz z lokalną społecznością [12, s. 311–314]. Oprócz leczenia osoby  
w wieku podeszłym bardzo często wymagają również opieki w całodobowych 
placówkach, do których dostęp w Polsce jest także utrudniony. W 2018 r. Pol-
ska dysponowała tylko 590 zakładami typu leczniczo-pielęgnacyjnego, w tym 
372 zakładami opiekuńczo-leczniczymi z 20,9 tys. łóżek [26, s. 55–59]. 

Wyzwania o charakterze finansowym 

Koszty, które generuje system ochrony zdrowia są bardzo wysokie, a w ciągu 
najbliższych lat będą stale wzrastać, ponieważ zwiększać się będzie liczba bene-
ficjentów systemu, jak również będą rosły koszty utrzymania społeczeństwa  
w zdrowiu, a postęp technologiczny w ochronie zdrowia będzie skutkował pro-
dukcją coraz to nowocześniejszych leków i urządzeń medycznych. Można po-
wiedzieć, że im starszy pacjent, tym generuje wyższe koszty opieki medycznej. 
Wzrostowi kosztów towarzyszyć będzie jednoczesne obniżanie się odsetka po-
pulacji w wieku produkcyjnym, czyli tzw. płatników systemu [29, s. 47].  
W najbliższych dekadach należy zatem oczekiwać obniżenia nakładów na sys-
tem opieki zdrowotnej, przy jednoczesnym wzroście wydatków na opiekę zdro-
wotną. Fakt ten potwierdza analiza Narodowego Funduszu Zdrowia, która 
przewiduje na rok 2030 wzrost wydatków o 12% (6,4 mld PLN) w stosunku 
do roku 2014. Wydatki te będą największe na opiekę paliatywno-hospicyjną, 
rehabilitację oraz usługi pielęgnacyjno-opiekuńcze [30, s. 8–10]. 

Rosnące koszty opieki nad pacjentami w podeszłym wieku pociągają za sobą 
konieczność poszukiwania i wdrażania efektywnych instrumentów finansowa-
nia świadczeń. W licznych badaniach [por. np. 31, 32] wykazano, że rozwój 
systemu opieki geriatrycznej jest szansą na zmniejszenie wydatków na opiekę 
nad seniorami. Dowiedziono, że standardy geriatryczne: polepszają jakość życia 
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osób starszych, poprawiają sprawność funkcjonalną, opóźniając jednocześnie 
stadium niepełnosprawności, i przede wszystkim minimalizują koszty opieki. 
W Polsce co prawda wprowadzono całościową ocenę geriatryczną do katalogu 
świadczeń rozliczanych przez Narodowy Fundusz Zdrowia, co zapewne jest 
krokiem w dobrą stronę, jednakże niski poziom wyceny tego świadczenia ha-
muje rozwój świadczeń z zakresu geriatrii, dlatego też kluczowe znaczenie bę-
dzie miało dostosowanie poziomu finansowania do rzeczywistych kosztów 
opieki [12, s. 315–316]. 

Podsumowanie  

Polska, tak jak i większość krajów świata, stoi w obliczu niekorzystnych 
zmian demograficznych. Przyczyn tego procesu upatruje się m.in. w niskim 
poziomie dzietności, zwiększonej emigracji młodych osób oraz wydłużeniu się 
życia. Społeczeństwo polskie obecnie jest jednym z najmłodszych społeczeństw 
Europy, jednakże z racji tego, że wszystkie czynniki starzenia się populacji wy-
stępują w jednym czasie proces starzenia się przebiega bardzo dynamicznie,  
i według prognoz w 2060 r. Polacy będą jednym z najstarszych społeczeństw 
Europy. Stan ten będzie wywierał wpływ na wszystkie sektory gospodarki,  
w tym głównie sektor ochrony zdrowia. W odniesieniu do tego obszaru klu-
czowe stanie się przede wszystkim zapewnienie kompleksowej opieki, zabezpie-
czenie zasobów ludzkich i infrastrukturalnych oraz wdrożenie efektywnych me-
tod finansowania, które utrzymają wydolność systemu ochrony zdrowia. 
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AGING OF THE POLISH SOCIETY – A CHALLENGE FOR THE  
HEALTH PROTECTION SYSTEM 

 
Summary 

  
Aging is a process of systematically increasing the percentage of people aged 65 and over 
in the structure of society. is phenomenon has accompanied societies for a long time, 
but since the 20th century it has intensified and has become a serious economic challenge 
for many European countries, including Poland. Extending life expectancy, decreasing fer-
tility rates and emigration of young people are the main causes of the aging of the Polish 
society. e purpose of this work is to present the problem of aging of the society, as well 
as to determine its causes and effects on the health care system in Poland.  
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