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Szanowni Panstwo, drodzy Czytelnicy,

oddaje w Panstwa rece drugi w tym roku numer XXX tomu kwartalnika ,Review of Medical Practice”.
W aktualnym wydaniu prezentujemy Panstwu wiele interesujgcych publikacji, a wérdd nich m.in. opracowanie pod tytutem
»The Anti-aging Properties of Metformin, Flozins, and GLP-1 Receptor Agonists: A Mini Review”. Insulina to hormon wy-
twarzany przez komorki beta wysp trzustkowych. Jej najwazniejsza rolg jest zmniejszanie stezenia glukozy we krwi. Dzieje
sie to poprzez zwigkszenie wychwytu glukozy przez migsnie szkieletowe, watrobe i tkanke ttuszczowa, gdzie — to kolejna
istotna funkcja insuliny — hamowana jest lipoliza, czyli rozpad ttuszczéw. Problemy zaczynajg sie, gdy tkanki przestajg by¢
wrazliwe na dziatanie insuliny. Méwimy wéwczas o insulinoopornosci (insulin resistance — IR). Nadmiar insuliny powoduje
otytos¢. To miedzy innymi konsekwencja tego, ze insulina nasila odktadanie ttuszczéw w tkance tluszczowej. Pojawienie
sie cukrzycy wyprzedza stan przedcukrzycowy, czyli nieprawidtowg glikemie na czczo i/lub nieprawidtowg tolerancje gluko-
zy. Insulinoopornosc¢ i cukrzyca typu 2 to powazne problemy zdrowotne, ktore w ostatnich latach stajg sie coraz bardziej po-
wszechne na catym swiecie. Insulinoopornos$c¢ to zaburzenie metaboliczne, ktére moze mie¢ daleko idgce konsekwencje
dla zdrowia. Jest kluczowym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, ktora jest przewlektg chorobg metaboliczng cha-
rakteryzujaca sie wysokim poziomem glukozy we krwi, wynikajgcym z insulinoopornosci oraz niewystarczajgcej produkcii
insuliny przez trzustke. Cukrzyca typu 2 i insulinooporno$s¢ mogg prowadzi¢ do wielu powaznych powiktan zdrowotnych,
w tym do: chordb serca, nerek, problemoéw ze wzrokiem, neuropatii oraz probleméw z gojeniem sie ran.

Na catym Swiecie liczbe oséb z insulinoopornoscig szacuje sie na 10-30% populacji dorostych, co oznacza setki milionéw
ludzi. Jest to schorzenie czesto zwigzane z otytoscia, nieprawidtowg dietg oraz niskg aktywnoscig fizyczng'.

Jesli chodzi o cukrzyce typu 2, to wedtug Miedzynarodowej Federacji Diabetologicznej (IDF) w 2021 roku na cukrzyce
chorowato 537 milionéw dorostych, co stanowi okoto 10,5% populacji dorostych na Swiecie. Prognozy wskazujg, ze do
2030 roku liczba ta wzrosnie do 643 milionéw, a do 2045 roku do 783 miliondw?.

W Polsce sytuacja jest rowniez alarmujgca. Szacuje sie, ze na cukrzyce typu 2 choruje okoto 3 milionéw Polakéw, a in-
sulinoopornos¢ dotyczy wielu osob, chociaz doktadne dane sg trudne do oszacowania z uwagi na brak jednoznacznych
badan populacyjnych. Przewiduje sie, ze do 2030 roku co dziesigty Polak bedzie chorowat na cukrzyce?.

Cukrzyca typu 2 i insulinoopornos¢ to globalne wyzwania zdrowotne, ktére wymagajg wieloaspektowego podejscia.
Edukacja na temat zdrowego stylu zycia, poprawa dostepu do zdrowej zywnosci oraz promowanie aktywnosci fizycz-
nej sg kluczowe w walce z tymi problemami. Réwniez odpowiednia polityka zdrowotna i kampanie spoteczne moga
pomaoc w ograniczeniu rozprzestrzenienia sie tych chordb. Wczesne rozpoznanie, zmiana stylu zycia oraz odpowiednie
leczenie mogg pomoc w zapobieganiu powiktaniom oraz w poprawie jakosci zycia oséb dotknietych tymi problemami
zdrowotnymi.

Pojawienie sie na rynku inhibitoréw SGLT2 (flozyn) oraz agonistow glukagonopodobnego peptydu 1 zrewolucjonizowato
leczenie zaréwno cukrzycy typu 2, jak i otytosci. Ich dziatanie kardio- i nefroprotekcyjne pozwolito na skuteczne obnizenie
ryzyka rozwoju powiktan i przedwczesnej Smierci pacjentow. W publikowanej pracy przedstawiamy mechanizmy, w kto-
rych metformina, flozyny oraz analogi GLP-1 moga wykazywac¢ dziatanie spowalniajgce starzenie. Badania pokazuja,
ze leki te moga cofa¢ zmiany zachodzgce w tkance tluszczowej spowodowane starzeniem. Redukujg réwniez nasilenie
stanu zapalnego, stres oksydacyjny, poprawiajg sprawnos¢ umystowg oraz pomagajg w redukcji objawdw w przebiegu
choroby Parkinsona. Mozliwe, ze majg takze wptyw na dtugos¢ zycia.

Z powazaniem
Redaktor Naczelna
dr hab. n. med. Anna Wilmowska-Pietruszynska, prof. Uta

" Narodowe Centrum Edukacji Zywieniowej
2 Polskie Stowarzyszenie Diabetykow

3 Fundacja Opoka



Wstep 7

Dear Readers,

I would like to present to you the second issue of this year's XXX volume of the quarterly Review of Medical Practice.

In the current issue, we present you with a number of interesting publications, including a study entitled ‘The anti-aging
properties of metformin, flozins, and GLP-1 receptor agonists: A mini review’. Insulin is a hormone produced by the beta
cells of the pancreatic islets. Its most important role is to reduce blood glucose concentrations. This happens by increasing
the uptake of glucose by skeletal muscle, liver and adipose tissue, where - this is another important function of insulin
- it inhibits lipolysis, the breakdown of fats. Problems start when the tissues are no longer sensitive to insulin. We then
speak of insulin resistance (IR). Excess insulin causes obesity. Among other things, this is a consequence of the fact that
insulin increases the accumulation of fat in adipose tissue. The onset of diabetes is preceded by a pre-diabetic state, i.e.
abnormal fasting glycaemia and/or abnormal glucose tolerance. Insulin resistance and type 2 diabetes are serious health
problems that have become increasingly common worldwide in recent years. Insulin resistance is a metabolic disorder
that can have far-reaching health consequences. Insulin resistance is a key risk factor for the development of type 2
diabetes, while type 2 diabetes is a chronic metabolic disease characterised by high blood glucose levels resulting from
insulin resistance and insufficient insulin production by the pancreas. Type 2 diabetes and insulin resistance can lead
to a number of serious health complications, including: heart disease, kidney disease, vision problems, neuropathy and
problems with wound healing.

Worldwide, the number of people with insulin resistance is estimated to be 10-30% of the adult population, meaning hun-
dreds of millions of people. It is a condition often associated with obesity, poor diet and low physical activity.

As for type 2 diabetes, according to the International Diabetes Federation (IDF), 537 million adults will have diabetes in
2021, representing approximately 10.5% of the global adult population. Projections indicate that this number will rise to
643 million by 2030 and 783 million by 2045.

In Poland, the situation is also alarming. It is estimated hat about 3 million Poles suffer from type 2 diabetes and insulin
resistance affects many people, although exact figures are difficult to estimate due to the lack of conclusive popula-
tion-based studies. It is predicted that by 2030, one in ten Poles will have diabetes.

Type 2 diabetes and insulin resistance are global health challenges that require a multifaceted approach. Education about
healthy lifestyles, improving access to healthy foods and promoting physical activity are key to combating these problems.
Also, appropriate health policies and public campaigns can help to reduce the spread of these diseases. Early recogni-
tion, lifestyle changes and appropriate treatment can help prevent complications and improve the quality of life of those
affected by these health problems.

The arrival on the market of SGLTZ2 inhibitors (flosins) and glucagon-like peptide 1 agonists has revolutionised the treat-
ment of both type 2 diabetes and obesity. Their cardio- and nephroprotective effects have effectively reduced the risk of
patients developing complications and premature death. In the published paper, we outline the mechanisms by which
metformin, the phlazines and GLP-1 analogues may exhibit age-lowering effects. Studies show that these drugs can re-
verse the changes in adipose tissue caused by ageing. They also reduce inflammation, oxidative stress, improve mental
performance and, in light of new research, help reduce symptoms in Parkinson’s disease. Perhaps they can also contrib-
ute to life expectancy.

Yours sincerely
Editor-in-Chief
dr hab. n. med. Anna Wilmowska-Pietruszynska, prof. ULa
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Chapter 4 Benefits of change

4.2.2 The right to quality care

Everyone has a right to dignified, humane,
responsive, acceptable, and decent care that
respects their human rights. Yet too often people
with mental health conditions are subject to some
of the world’s worst human rights abuses by the
very health services responsible for their care.

From psychiatric hospitals all over the world
there are reports of ill-treatment including
physical, mental and sexual abuse, and
neglect. People with mental health conditions
may be arbitrarily confined in hospitals for
years without reassessment of their medical
status. They may be overmedicalized,

given harmful or degrading treatments or
routinely subjected to interventions without
informed consent (22). In many countries,
the poor conditions and infrastructure that
are associated with psychiatric hospitals are
also prevalent in nursing and care homes,
rehabilitation centres, orphanages and
overnight-stay facilities for traditional or
spiritual healing of mental health conditions.

Many people in mental health
institutions are shackled: locked
away in small, prison-like cells
with no human contact.

Many people with mental health conditions
are shackled: locked away in small, prison-like
cells with no human contact; or chained to
their beds, unable to move for long periods
of time (184). Large institutions especially

are renown for degrading living conditions
marked by overcrowding, unsanitary
environments, unnourishing or insufficient
meals and pervasive tobacco smoke (read Mrs
BN’s experience in Chapter 3) (22). Children
are particularly vulnerable to the violence
and neglect associated with institutional
environments (see Box 4.3 Children in
institutions). So too are older adults, with
one out of ten staff in institutional settings

across high-income countries admitting to
elder physical abuse over the past year (191).

Accordingly, there is a great need to

transform mental health care to make it
community-based (see Chapter 7 Restructuring
and scaling up care for impact).

Maltreatment is not confined to institu-

tional care. People with severe mental health
conditions can find themselves hidden away
by family members, chained or caged in the
home, physically or sexually abused in prisons
or subjected to violence in the community
(192). Mental health outpatient care also often
violates human rights, as evidenced by treatment
that is routinely forced and purely biomedical,
not addressing people’s needs and rights for
inclusion, social care and protection, among
others. And while traditional healing can be
highly supportive and meaningful to people,
it can also involve abusive practices (134).

Those who experience abuse rarely have
access to proper judicial mechanisms. In
many countries, people with mental health
conditions have little opportunity to raise
complaints for ill-treatment or involuntary
admission (193). Crimes committed against
people with mental health conditions also
frequently go undocumented because police
or prosecutors have unfounded concerns
about the victims’ credibility as witnesses.

[ll-treatment and abuse cause psychosocial
disability, impede people’s recovery

and often worsen their mental health
condition. Any transformation towards
community-based mental health care
must address human rights violations.

Stronger rights in mental health care
Preventing ill-treatment and abuse in mental hea
Ith services requires a mix of strategies

designed to shift attitudes, strengthen rights
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EVIDENCE

BOX 4.3
Children in institutions

An estimated 5.4 million children live in institutional
care around the world, many of whom have mental
health conditions.

Many institutions for children are unregistered,
making monitoring almost impossible. They often
provide environments that are neglectful and more
abusive than they are caring. Children often live far
from home and spend their days in overcrowded
rooms, rarely interacting with staff, family members
or other children. Many of the buildings are poorly
maintained and have insanitary washing facilities
and poor sleeping conditions. Children are often
inadequately clothed, malnourished, inappropriately
medicated and physically restrained. In many
institutions, violence is pervasive.

Institutionalization often harms children’s mental
and physical health. Children in institutions are
more likely to have mental health conditions than

Sources: Desmond et al, 2020 (194); WHO, 2015 (195); UNICEF, 2021 (4).

and reshape care environments (23). While
combatting stigma is important, other tools
and tactics are key to eliminate ill-treatment
and uphold human rights. These include:

« rights-based laws and policies;

» development and scaling up of rights-
and community-based services that are
people-centred and recovery-oriented;

« monitoring and evaluation of mental
health services;

 active participation of people with lived
experience of mental health conditions in

10

children brought up in the community, including
higher rates of aggressive behaviour, depression and
anxiety, bedwetting, attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) and oppositional defiant disorder.
They are more likely to have problems with antisocial
conduct, social competence and play. And they often
experience attachment difficulties too.

Alack of general check-ups and immunizations also
means that childhood diseases are more common
among institutionalized children than in the general
population; and death rates are far higher.

A transformation in mental health that shifts the care
of children with psychosocial disabilities away from
institutions towards community services and support
will not only ensure that human rights are respected
in line with the CRPD and other international
frameworks but will also lead to better health and
development outcomes for children in care.

decision-making processes, monitoring
mechanisms, design and delivery of services;

 appropriate training for mental health
professionals to address stigma and
discrimination and to build capacity on the rights
of persons with mental health conditions; and

« reporting on rights-based policy to global
conventions (see Box 4.4 WHO QualityRights).

In all cases, providing accountability and redress
mechanisms to record, prevent and respond

to human rights abuses is important. In some
countries, the office of the ombudsperson or
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TOOL

BOX 4.4
WHO QualityRights

QualityRights is a global initiative designed to improve
the quality of care in mental health and related services
and to promote the rights of people with psychosocial,
intellectual and cognitive disabilities. The initiative
works at the ground level to directly change attitudes
and practices, as well as through policy to create
sustainable change.

The initiative covers the following areas of work:

 capacity building to combat stigma and
discrimination and promote human rights and
recovery;

 creating community-based, person-centred
and recovery-oriented services that respect and
promote human rights;

« improving the quality of care and human rights
conditions in mental health and related services;

» supporting civil society movements and people
with lived experience to undertake advocacy and
influence policy-making; and

« reforming laws and policies in line with the CRPD
and other international standards.

Across all areas of work, QualityRights develops and
deploys a diverse range of training materials, toolkits,
technical support and practical guidance to support
a human rights and recovery approach to mental
health. Combined, these resources are designed to
help advance mental health, eliminate stigma and
promote inclusion. They aim to build knowledge and

skills among mental health practitioners, service
users and others, for example on how to end coercive
practices such as seclusion and restraint and how

to respect people’s will and preferences. There is
also guidance on peer support and advocacy for
mental health, as well as a transformation toolkit for
reshaping services to better promote human rights.

The initiative also provides QualityRights e-training
on mental health, recovery and community inclusion
for health workers, policy-makers, carers, community
members and people with lived experience. The
e-training covers how to support a person’s own
mental health and that of others, and how to promote
human rights to help tackle stigma, discrimination,
abuses and coercion experienced by people with
mental health conditions. The QualityRights e-training
has been launched globally, making it available to all
people in all countries. In Ghana, where it has been
ongoing since March 2019, more than 21 000 people
had successfully completed the online QualityRights
training by May 2022.

A 2019 evaluation showed important and positive
shifts in attitudes towards human rights among
participants completing the QualityRights
e-training, including on the right to legal capacity,
informed consent, ending coercive practices and
community inclusion.

Sources: WHO, 2022 (196); WHO, 2019 (197); WHO, 2019 (184); Funk et al, 2021 (198).

Access the WHO QualityRights e-training at: https://www.who.int/teams/mental-health-and-substance-use/policy-law-rights/qr-e-training.
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similar structure - a public official or entity
appointed by, but at arm’s length from,
the national government or parliament

- provides an important source of
information, mediation and redress.

4.2.3 Autonomy in health
decision-making

Being able to make decisions about one’s life -
including the right to choose one’s own mental
health care - is key to a person’s autonomy
and personhood.

The CRPD commits countries to recognizing that
people with mental health conditions enjoy legal
capacity on an equal basis with everyone else.
And yet involuntary hospital admissions, and
care against the wishes of someone experiencing
a mental health condition, are routinely and
widely practiced across the world, facilitated

by laws and practices that give guardians of
people with mental health conditions extensive
substitute decision-making powers. Today, in all
countries, decisions made by clinicians or other
officials can legally supersede the preference

of individuals with mental health conditions,
which can lead to them being detained against
their will and forced to have treatment.

The use of involuntary admission and

treatment remains the subject of concern and
debate among and between service users and
professionals (199, 200, 201, 202). Laws on
substitute decision-making and coercive care

are typically intended to safeguard the interests
and well-being of affected people and people in
their communities. But they do restrict people’s
ability to choose where to live, how to manage
their finances or what medical treatment to
accept. Through substitute decision-making,
people experiencing mental health conditions lose
their rights to informed consent, confidentiality,
privacy and communication with family members.

12

Frequently, people end up in institutions and
exposed to seclusion or restraint. Involuntary
admission can lead to horrific experiences
(read Sandra’s experience). And fear of coercion
can stop people from seeking help when

they experience mental health problems.

Changing the paradigm: supported
decision making

Evidence and experience suggest that there are
many strategies available for reducing involuntary
admission and coercive treatment in mental
health care. Staff training and integrated care are
both effective interventions (203, 204). So too is
using supported decision-making as an alternative
to substitute decision-making, guardianship or
other processes that exclude or go against the
involvement and will of the person affected (205).

Supported decision-making is about supporting
people to exercise their own choices about their
lives, including about their mental health care.

In supported decision-making, the person with
a mental health condition chooses someone
or a network of people who they trust to serve
as their supporter. The person with a mental
health condition is always the decision-maker;
the supporter is available to discuss the

issues, options or choices when necessary and
communicates the will and preferences of the
person if they are unable to do so themselves.

Supported decision-making is about
supporting people to exercise their
own choices about their lives.

In practice, supported decision-making can take
many forms and includes support organizations
and networks, advanced plans and provisions,
independent advocates, peer support and
personal assistance. It can be done through

a legal document, for example an advance
directive that specifies what actions should be
taken for a person if they are no longer able
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NARRATIVE

Twelve hospital admissions;

only one was my choice

Sandra’s experience

Pinned down by policemen and paramedics. Gagged
and handcuffed like a criminal as | was knocked
unconscious by a medical cocktail. Waking up not
knowing where | am, clothes off in what feels like a
prison. My crime? At worst, being loud, antagonistic
and manic. My life sentence? Bipolar disorder. This
was the first of my eleven involuntary hospital
admissions. | was literally stripped of any semblance
of human rights or dignity. And it was terrifying.

| was given my diagnosis and some meds and sent
home, confused and already falling into depression.
Empty and emotionless | was also feeling the side
effects of the medication - severe parkinsonism,
akathisia and tremors.

Ayear on. Boom! Mania. | was out of control. My
family was worried. Involuntary hospital admission
number two. At least the staff treated me with care
and compassion. No restraints this time. Human
kindness and empathy go a long way. New meds
and on | go.

Two years later | am in denial about having a mental
health condition and default on my medication.
Relapse. Involuntary admission number three. Back
in restraints. I’'m told this is the end of the line. If |

don’t get it together here, | will go into placement
where my family won’t be allowed to see me. Worse
than prison. Eventually I’'m discharged.

Four years on. My marriage is falling apart and so am
. Involuntary admission number four. Restrained and
intravenously injected with what feels like boiling
water through my veins. A new side effect emerges
and | get stroke-like symptoms every time | have a
‘knock out’ injection.

Over the next four years | was involuntarily
hospitalized seven times, including three times in
a single fortnight. New meds and a new side-effect:
sleep paralysis.

My twelfth and last admission was different. It was
my choice. Voluntary. Acceptance that | needed help.
More than help, | wanted support. My psychiatrist
was stern but also patient and empathetic. She
believed in my life and | felt she truly had my best
interests at heart. My medication is finally on point.

| fell time and again to find my own way back up. |
will continue trying and learning and, for effort alone,
I will always succeed.

Sandra Ferreira, South Africa

/ AN /
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to make decisions for themselves because of
illness or incapacity. Or it can be less formal,
for example involving personal supporters who
are trusted contacts of the person involved.

In all cases, supported decision-making:

respects the rights and wishes of the person;
does not advance the interests of others;

does not attempt to influence the person to
make decisions they do not want to make;

provides the level of support requested by the
person; and

is used for as short or long a time as the person
requests it.

Pockets of supported decision-making can be
found all over the world, including in the Americas,
Europe, South-East Asia and the Western Pacific.

In the past five years Colombia, India, Peru and
the Philippines have all passed legislation to
remove barriers to legal capacity and recognize
the role of supported decision-making in the
context of mental health services (23).

In South America, where a number of countries are
making progress in supported decision-making,
programmes often rely on informal support
mechanisms provided through civil society
organizations, including organizations of persons
with lived experience (see Box 4.5 Supported
decision-making in South America). While there

is still much to be learned in how to implement
supported decision-making in different treatment
and resource situations, it is clear that investment
and transformation in mental health must
include advancing supported decision-making.
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CASE STUDY

BOX 4.5

Supported decision-making in South America

Argentina: drawing on day-to-day life for support
In 2017-2018, Argentina’s Persons with Disabilities:
The Exercise of Their Legal Capacity and
Decision-making pilot project used participants’
daily experience of psychosocial and intellectual
disabilities to identify and critically analyse support
systems for decision-making. Participants used
person-centred planning to identify support
individuals and networks (as well as limitations) in
their day-to-day life.

The project evaluation stressed the need for a flexible
and dynamic toolbox of support and identified

the role of organizational structures for designing
supported decision-making.

Colombia: planning for life

Colombia’s Supported Decision Making and
Community Life pilot project in 2015-2016 built

a personalized support system to build capacity
for decision-making, improved relationships and
independent living. Participants used life-planning

Source: Vasquez et al, 2021 (206).

tools to develop a map of networks that they could
draw on for support; and created a personalized
booklet describing their goals, dreams, and basic
preferences.

Qualitative interviews and observation of
participants revealed that some individuals were
empowered to make their voices heard, and that
families adjusted their approach to support.

Peru: engaging individuals, groups and whole
communities

In 2016-2018, the Support Networks for Decision
Making and Community Life pilot project used
one-to-one planning and counselling as well as
group workshops, peer support, family meetings
and broader stakeholder mapping and outreach to
promote decision-making support networks.

Participants reported feeling empowered through
greater knowledge.

15
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Engaging and empowering
people with lived experience

Valuing the insight of people with lived experience of mental health conditions, and
giving them voice, choice and influence in multiple aspects of the mental health care
system, is a vital step towards transforming mental health worldwide.

People with lived experience may have survived human rights abuses by mental
health services, and as such they have much insight into how mental health
services can fail people. They can be powerful advocates for people-centred,
recovery-oriented, human rights-based mental health care and for policy and
legislation that protects their rights.

Empowerment gives people with lived experience better understanding and control
over their lives (207). It requires governments, employers, educational institutions,
nongovernmental organizations and members of the public to remove barriers that
may hinder full and effective participation in society for people with lived experience
of mental health conditions.

Over recent decades there has been a progressive shift towards service users and their
carers having greater involvement at different levels within the mental health system.

« Personal level: involvement in one’s own health care planning, assessment and
management, for example through shared decision-making, advanced planning,
supported self-management and person-centred recovery approaches to care.

« Community level: involvement in local service planning, delivery, monitoring and
evaluation, advocacy, public awareness campaigns (especially to reduce stigma),
and training for mental health staff and others.

- Strategic level: participation in shaping mental health policy, plans and laws,
service monitoring and research.

Participatory approaches are key to implementing UHC (208). Yet they are still
infrequently applied to mental health care in many countries. The growth in
participatory processes for people with lived experience has mainly taken place in
high-income countries (209). Only a third of middle-income countries - and just 16%
of low-income ones - have a formal mechanism in place for involving service user
associations in the mental health system (5).

There are varying degrees of participation, from being consulted to joint
decision-making; and from being involved in service-delivery to user-led services.
Whatever the level of involvement, it is important that participation is not
tokenistic; and that the views of people with lived experience are fully considered and
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valued in policy and practice. This requires time.

In all cases, provisions should be made to ensure
individuals are adequately supported throughout the
participatory process.

Empowering people to have control over their life
and mental health care instils personal dignity,
value and respect. It can increase self-esteem and
confidence. It also gives people a level of choice and
autonomy they may not have received otherwise.

At the same time, meaningful engagement of people

with lived experience builds service providers’
understanding of what it’s like to have a mental

NARRATIVE

Autonomy was the key to my |

recovery

Alexandra’s experience

Receiving autonomy over my mental health care

was the greatest contributor to my recovery. | was
diagnosed with a mental illness when | was seven.
Throughout my childhood and adolescence, | had no
say in my own recovery: my own ideas of what would
work well for me were often dismissed. This lack of
autonomy eroded my already-low self-esteem and
worsened my mental illness.

I remember walking into my current therapist’s office
at the age of nineteen. | was a shell of an individual.
Years of being forced into specific care pathways and
bubble-wrapped by caring adults had shattered my
confidence. | barely believed | was capable of making
basic decisions, let alone helping myself. But this

health condition; it can help challenge assumptions
and increase the level of trust between them and
service users.

The potential result is better therapeutic
relationships and more equal, collaborative and
effective partnerships of care. Individuals and health
care providers can work together to map out the
options for care and select those that are most
appropriate and acceptable to the individual (see
section 7.1.1 Putting people first).

All this contributes positively towards a
person’s recovery and quality of life (read
Alexandra’s experience).

therapist was different: she saw me as a person rather
than my mental illness. She asked me about interests,
wanted to know my work style, and was eager to work
together to construct a pathway to mental well-being.

We started small, but with her guidance, | gradually
gained the confidence to make complex decisions
about my health and well-being. Her willingness to
collaborate with me, create care plans that suited

me as an individual, while still giving me the space

to make autonomous decisions, helped me build the
confidence to thrive not only mentally, but in all other
areas of my life. To this day, | attribute my recovery to
her collaborative nature.

Alexandra M Schuster, United Kingdom
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Social contact strategies that engage people with
lived experience are the evidence-based way of
reducing stigma in the community (see section 4.2.1
Action against stigma and discrimination: Stopping
stigma). They are also important for reducing stigma
among service providers. Stigma among primary care
providers likely contributes to low rates of detection
of mental health conditions in primary care.

A pilot study in Nepal suggests that involving people
with lived experience as co-facilitators in mhGAP
training programmes for primary care workers may
be effective in reducing stigma (210). Interestingly,
the study also found that primary care workers who
are co-trained by people with lived experience may
be more likely to diagnose mental health conditions
accurately.

Peer-led networks and organizations have a key role
in enabling people with lived experience to engage
with their care. Networks can be a vital source of
mutual support for mental health service users. And
they often also supply encouragement, resources and
formal infrastructure for the systemic advocacy and
self-advocacy that is needed to facilitate change.

Through peer-led organizations, people with lived
experience have helped educate communities,

inform and influence policy-makers, denounce
stigma and discrimination and fight for improved
services and legal rights (211).

During the COVID-19 pandemic, peer-led
organizations have been particularly valuable in
giving voice to people with lived experience. The
Global Mental Health Peer Network (GMHPN) and
partners, for example, surveyed people with lived
experience on the psychosocial consequences of the
pandemic and advocated for greater equality and
equity in the pandemic response (212). At a national
level, user organizations have stepped in to provide
extra support services: for example, the Psychiatric
Disability Organization Kenya offers psychosocial
support for prison staff (7).

The Comprehensive mental health action plan
2013-2030 calls for action that helps organizations of
persons with mental health conditions to participate
in reorganizing, delivering, and evaluating and
monitoring services. In practice, supporting these
organizations may include, for example, efforts to:

» encourage their creation;

« build their capacity to effectively advocate for
human rights;

 establish mechanisms to ensure their full
participation in policy-making;

* involve them in monitoring and evaluating mental
health services; and

¢ include them in capacity-building efforts for
stakeholders.

For more information on supporting the participation of people with lived experience in directing and delivering services, see:
www.who.int/publications/i/item/who-qualityrights-guidance-and-training-tools.
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4.3 Enabling social and economic

development

Mental health is an essential, if often neglected,
issue in social policy and economic development.
Poor mental health puts a brake on development
by reducing productivity, straining social rela-
tionships and compounding cycles of poverty
and disadvantage. Conversely, when people are
physically and mentally healthy, and reside or
work in mentally healthy environments, they

can study or work productively and contribute

to their communities, to the benefit of all.

Growing evidence shows that transforming the
mental health agenda requires not only enhanced
access to quality services and care. It also

requires greater attention to, and investment in
addressing, the underlying social and economic
realities of life that shape people’s mental health.
Countries are already committed to addressing
these realities through the SDGs of the 2030
Agenda for Sustainable Development. The

links between mental health and the SDGs are
complex and, in many cases, bidirectional (see
Table 4.3). Progress towards achieving the SDGs
has the potential to promote and protect mental
health (15). At the same time, improved health
outcomes, including mental health outcomes, are
important to realizing the SDGs’ full ambition.
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TABLE 4.3
Mental health is linked to each of the SDGs

SDG LINKS WITH MENTAL HEALTH

1 No poverty « Mental health conditions are closely linked to poverty in a vicious cycle of
disadvantage.

2 Zero hunger  Poor nutrition impairs cognitive and emotional development in children.

Food insecurity increases the risk of mental health conditions in adults.

3 Good health and well-being « Mental health is an integral part of general health and well-being.
4 Quality education « Mental health is important for learning; and learning environments are
key determinants of mental health.
» People with mental health conditions experience barriers in accessing
education.
5 Gender equality « Inequity and gender-based violence are risk factors for mental health
conditions.
6 Clean water and sanitation + Socioeconomic deprivation and poor access to facilities creates multiple
7 Affordable and clean energy life stressors and is linked with a range of mental health conditions.
8  Decentwork and economic « Work practices and environments are determinants of mental health.
growth « People with mental health conditions experience barriers in accessing
decent work.
9 Industry, innovation and » Employment and economic growth is an important protective factor
infrastructure against mental health conditions.
10  Reduced inequalities « Discrimination and inequitable treatment of people with mental health
conditions is pervasive and causes psychological stress.
11  Sustainable cities and « Well-planned urbanization can benefit mental health through improved
communities access to work, education and housing as well as safe environments and
green spaces.
» Exposure to community-level violence is a risk factor for mental health
conditions.
12 Responsible consumptionand . Socioeconomic deprivation and poor access to resources are linked to a
production range of mental health conditions.
13 Climate action « Climate change and environmental events cause human suffering and
can undermine mental health.
14  Life below water « The availability of natural resources on land and at sea impacts people’s
15  Life on land health, including their mental health.
16  Peace,justice, and strong « Conflict and violence is a major threat to mental health, while mental
institutions health may contribute to reduced violence.
17 Partnerships for the goals « Mental health is a universal concern.

Source: Lund et al, 2018 (52).

20

Lessons from mental health partnerships can be applied to the SDG agenda.
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A holistic approach to mental health promotion,
protection, care and recovery provides for
greater equality of opportunity (with respect to
education, income and social inclusion) as well
as service access, especially for those exposed to
or living in precarious or vulnerable situations.

In short, the benefits of better mental health
extend beyond psychological well-being
itself, from social equity and inclusion

to economic growth and prosperity.

4.3.1 Social equality and
inclusion

As discussed in Chapter 2 Principles and drivers

in public mental health, our mental well-being is
constantly being shaped and re-shaped by the
environment in which we find ourselves. Someone
whose life is marked by diminishing opportunities,
social exclusion and economic insecurity will have a
different mental health trajectory to that of someone
who grew up in, and continues to have, a stable,
supportive home, work and social environment.
Analyses in Europe reveal that, on average, men
and women living on the lowest incomes are twice
as likely to report poor mental health compared
with those with the highest incomes (213).

Accordingly, a key requirement for successful
mental health transformation at the population
level is to reduce or eliminate local and national
disparities or inequalities as they relate to mental
health. This is a goal in itself and the benefits of
successful action against such inequalities can be
added to the case for investing in mental health.

The Comprehensive mental health action plan
2013-2030 identifies implementation options
for addressing disparities; and these were
further highlighted by the World Mental Health
Day in 2021, the theme of which was “Mental
Health in an Unequal World” (214). Proposed
strategies include actions against interpersonal
violence, inimical immigration policies and

racism; and actions for child protection, decent
working conditions and social inclusion.

Addressing disparities requires a major step

up in multisectoral action to address the social
and structural determinants of mental health to
achieve social justice (see section 6.1.3 Making
structural changes for mental health). It requires
a transformation in the social exclusion of people
with mental health conditions, who are often
denied basic social and civil rights (see section
4.2.1 Action against stigma and discrimination).

It also requires a transformation in access to

care to ensure that mental health services are
available to all people in society, at all stages of
life. Too often, services focus on adults to the
neglect of services for children, adolescents

and older people. Gender differences need to

be considered in every area of mental health
intervention, with special attention paid to survivors
of gender-based violence and to gender-identity
minorities, who often find mental health services
discriminatory (read Kat’s experience).

Other priority groups identified by the
Comprehensive mental health action plan
2013-2030 include homeless people and people
in the criminal justice system or in detention, as
well as: asylum seekers, refugees and irregular
migrants; marginalized ethnic groups, including
indigenous people; people with physical and
intellectual disabilities; and people affected

by complex emergencies. Interventions and
support targeted at these groups can help reduce
existing inequalities and promote social inclusion,
thereby contributing to ensuring interventions

to support mental health are universal, yet

are calibrated proportionately to the level of
disadvantage (proportionate universalism) (215).

In all cases, reaching people living in vulnerable
conditions requires mental health (and

other) services to be more accessible, closely
coordinated with social care and widely

known about. Experience suggests that
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NARRATIVE

Reforming mental health care for

the LGBTIQ+ community

Kat’s experience

When | engage with my country’s mental health
system, | apply filters to my sexuality. Each time |
filter out my sexuality, | feel like I've taken several
steps backward in my recovery. But I do it because |
have experienced homophobic comments and lack of
understanding.

My experiences of discrimination have made me
outspoken about the need to reform our mental
health systems for the LGBTIQ+ community. Our
mental health systems must acknowledge the harm
they caused, for reformation to begin. The decision
to include certain sexualities in international disease
classifications, for example, created untold damage.
Many countries, including my own, have continued
to embrace these classifications. Although some no
longer exist in updated publications, the effects of
international discriminating policies and diagnoses
still linger, particularly in countries where LGBTIQ+
persons have few or no rights.

Beyond acknowledging the harm done, we need
equitable action that removes stigma, for example
updating Trinidad and Tobago’s Mental Health Act

of 1975 to include the need for equitable service
delivery for LGBTIQ+ persons. Developing and
enforcing zero discrimination policies that help the
mental health workforce unpack biases will also help
bring about much-needed change.

/N I\

Additionally, investing in the mental health workforce
so that more people in the LGBTIQ+ community

are educated in mental health and hired as mental
health professionals can help foster a safer mental
health system. Further, reshaping our systems

to include peer supporters, especially from the
LGBTIQ+ community, can ensure that those on their
recovery journey are supported by others with similar
experiences.

Most importantly, it is time to truly practice the words
“nothing for us without us” and give the LGBTIQ+
community - especially those with lived experience
of mental health conditions - an equal role in shaping
our mental health system from policy development
to service delivery. Those with lived experiences can
point out what works in our systems because we

have engaged with these systems for years. We can
also point practitioners towards better solutions. We
need to encourage meaningful collaboration between
LGBTIQ+ persons with mental health conditions and
traditional mental health professionals.

Lived experiences must begin taking priority,
especially LGBTIQ+ experiences.

Kat Mcintosh, Trinidad and Tobago
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reaching marginalized groups of long-term
unemployed, street sex workers, refugees,
irregular migrants, and homeless people can be
achieved by establishing outreach programmes,
integrating mental health into general health
care, coordinating social and health care and
disseminating information to both individuals
and practitioners (47). A sound organization of
mental health services - as described in Chapter
7 Restructuring and scaling up care forimpact - is
instrumental in reaching marginalized people.

4.3.2 Economic benefits

The economic implications of diminished
mental health are enormous and extend far
beyond the direct costs of treatment (see
section 3.2 Economic consequences).

Good mental health enables people to work
productively and realize their full potential.
Conversely, poor mental health interferes with
people’s ability to work, study and learn new skills.
It holds back children’s educational attainment
which can impact future employment prospects.
Meanwhile, adults living with mental health
conditions may find that they are not able to work,
or cannot work as well as usual, often for extended
periods of time. Carers may be similarly affected.

A survey on household costs associated with
mental health conditions in six countries across
sub-Saharan Africa and South Asia found that
households where someone had a mental health
condition were economically worse off than control
households. For example, they had lower housing
standards, lower household income, fewer assets,
and higher health care expenditures (216).

Work losses not only affect individual and household

abilities to earn a living but also contribute to wider
societal costs through increased unemployment
and welfare needs, lost productivity, workplace
accidents and reduced taxation revenue.

Researchers estimate that 12 billion productive
work days are lost every year to depression and
anxiety alone, at a cost of nearly US$ 1 trillion
(217). This includes days lost to absenteeism,
presenteeism (when people go to work

but underperform) and staff turnover.

Reducing individual, community and structural risks
to mental health while simultaneously increasing
access to effective care not only improves well-being
and social functioning but also leads to a range

of economic benefits for affected individuals and
their households. Such action can improve partic-
ipation in, and productivity at, work and school,
reduce time spent on informal caregiving, reduce
demand for health and welfare services, and
increase the potential for savings or investment

(see Fig. 4.2). Arecent systematic review found that
most of the mental health interventions assessed
led to improved economic outcomes, mainly in
relation to education and employment (218).

Businesses and the wider economy also stand

to benefit from investment in improved mental
health through greater participation in the labour
market and higher productivity, both of which
serve to improve a company’s bottom line. A
study with ten companies in Canada showed
that workplace mental health programmes can
deliver a positive return on investment within
three years (219). For governments too, investing
in the population’s mental health can lead to
savings in welfare support: a recent analysis from
Denmark showed that an increase in mental
well-being was associated with lower health

care costs and sickness benefit transfers (220).

12 billion work days

are lost every year to
depression and anxiety.
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Economic value and efficiency

The costs and cost-effectiveness of treating
mental health conditions have become a very
important part of discussions about whether and
why countries should invest in mental health.

FIG. 4.2
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Accumulated evidence shows that there is a core
set of cost-effective interventions for priority
conditions that are also feasible, affordable and
appropriate even for resource-poor settings.

Some of the potential social and economic benefits of investing in mental health

IMPROVED MENTAL HEALTH

HEALTH IMPACT

SOCIAL IMPACT

ECONOMIC IMPACT

'

Death and disability
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—> ' Suicide

Health of others
(children, carers,
spouse)
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Source: adapted from WHO and UNDP, 2021 (221).

WHO’s menu of cost-effective interventions for
mental health identifies a selection of mental
health interventions for which cost-effectiveness
information is available (222). At a population
level, the menu identifies universal and indicated
school-based social and emotional learning
programmes and regulatory bans on highly
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hazardous pesticides (which are commonly used
in suicides in several LMICs) as cost-effective

and affordable population-based interventions
(see Chapter 6 Promotion and prevention

for change) (222). At the individual level, the
menu lists a range of cost-effective clinical
interventions, which are also included in the WHO
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In South Asia and sub-Saharan Africa, the cost
of scaling up delivery of an integrated package
for epilepsy, depression, bipolar disorder,

schizophrenia and heavy alcohol use has been

[ ]
5 tO 1 béhéflt calculated at USS$ 3-4 per capita. The return on
to Cost ratio that investment is estimated at 500-1 000 healthy

. years of life for every million dollars spent (223).
for scaling up

treatment for Elsewhere, the cost of implementing a care
depression and anxiety package in non-specialist settings has been
estimated to be even lower. Studies in Ethiopia,
India, Nepal, South Africa and Uganda calculate
it to be less than USS 1 per capita. These studies
suggest that, over a ten-year scale-up period, the
additional amount that would need to be invested

UHC compendium (see section 5.1.3 Evidence each year is less than USS$ 0.10 per capita (224).
to inform policy and practice). Of course, cost-

effectiveness alone cannot provide the basis FIG. 4.3.

for priority setting and WHO’s menu stresses Returns to investment in scaling up
the importance of human rights and equity treatment for depression and anxiety
when selecting mental health interventions. (benefit to cost ratios)

The returns on investment for clinical 6 5.7

interventions can be substantial, especially 5.4 5.3

for depression and anxiety. For example, one
global modelling study carried out for 36 large
countries indicates that a linear increase in 4.2
treatment coverage between 2016 and 2030
could secure 43 million extra years of healthy

life, at a value of US$ 310 billion, and generate a
further USS$ 399 billion in productivity gains (217).
With the cost of scaling up treatment estimated
at USS$ 147 billion, this provides a benefit cost 2
ratio of five to one (see Fig. 4.3). The highest
rewards for investing in depression are predicted
in lower-middle-income countries (217).

(6]

4.0
3.8 3.9

D

w

Other modelling studies show that integrated 0
mental health packages that combine Low-income  Lower-middle- Upper-middle-  High-income
multiple interventions for promotion, countries “income income countries
X A . . countries countries
prevention and care can bring significant
and large-scale returns, especially when B Depression B Anxiety
productivity gains and the value of wider social
benefits are considered (see Table 4.4). Source: Chisholm et al, 2016 (217).
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TABLE 4.4

Investing in mental health delivers significant returns

CASE STUDY

©
JAMAICA

Investment: US$ 115 million
to scale up treatment for
depression, anxiety and
psychosis 2015-2030

©
PHILIPPINES

Investment: US$ 2.7 billion
(USS$ 2.57 per capita per
year) for integrated package
of promotion, prevention
and care over ten years

SOUTH AFRICA
Investment: 9% of projected
budget in 2035 to scale up
interventions for common
and severe mental health
conditions, epilepsy,
dementia, and alcohol and
drug use disorders

UZBEKISTAN
Investment: USS$ 398
million 2021-2030 to
scale up evidence-based
interventions for common
and severe mental health
conditions as well as
epilepsy and alcohol use
disorders

MODELLED BENEFITS OF INVESTMENT

Increased coverage of psychosocial treatment from 15% to 50%.

Overall benefits of more than US$ 434 million to the economy,
including productivity gains and the value of wider social benefits.

Return on investment of more than five to one for clinical treatment
of anxiety and depression.

Universal school-based social and emotional learning interventions
to prevent depression and suicide are predicted to have the highest
return on investment, resulting in US$ 9.5 for every USS 1 invested.

Other predicted high return investments include scaled-up
treatment of epilepsy (6.6 to 1) and depression (5.3 to 1).

Highest returns predicted for scaled-up treatment of perinatal,
adult and childhood depression, with returns of 4.7, 4 and 3.6
respectively.

By the end of the scale-up period, approximately 2.2 million years
of healthy life would be restored, with close to 2.5 million prevalent
cases averted and more than 44 000 deaths avoided.

Overall savings for psychosis and dementia did not exceed costs of
scale up, but health and human rights benefits were enormous.

Projected benefits of USS$ 382 million in restored productivity plus
improvements in health itself that were valued at USS$ 701 million.

Scaled-up treatment of epilepsy, treatment of depression, and
universal, school-based social and emotional learning interventions
to prevent depression and suicide, offer the highest returns on
investment in terms of restored productivity, and a gain of USS$ 8.7,
3.4, 3.0 respectively, for every USS$ 1 invested.

Sources: PAHO, 2019 (225); WHO Regional Office for the Western Pacific, 2021 (226); Besada et al, 2021 (227); WHO Regional Office for Europe, 2021 (228).
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Rozdziat 4. Korzysci ze zmian

4.2.2 Prawo do opieki wysokiej
jakosci

Kazdy ma prawo do godnej, humanitarnej, respon-
sywnej, akceptowalnej i godnej opieki, ktéra szanuje
prawa cztowieka. Niemniej jednak osoby z zaburze-
niami zdrowia psychicznego zbyt czesto padaja ofiara
jednych z najgorszych na $wiecie przypadkéw tama-
nia praw cztowieka przez te same stuzby zdrowia,
ktére sg odpowiedzialne za opieke nad nimi.

Ze szpitali psychiatrycznych na catym Swiecie napty-
waja doniesienia o maltretowaniu, w tym fizycznym,
psychicznym znecaniu sie i naduzyciach seksualnych,
oraz o zaniedbywaniu pacjentéw. Osoby z zaburze-
niami zdrowia psychicznego moga by¢ arbitralnie
przetrzymywane w szpitalach przez lata bez ponow-
nej oceny ich stanu psychicznego. Moga dostawaé
zbyt duze dawki lekéw, byé poddawane szkodliwym
lub ponizajacym zabiegom lub - rutynowo - dziata-
niom bez ich wyraznej zgody (22). W wielu krajach zte
warunki zycia i infrastruktura, kojarzone ze szpitalami
psychiatrycznymi, wystepuja czesto takze w domach
opieki, oSrodkach rehabilitacyjnych, domach dziecka
oraz obiektach noclegowych do tradycyjnego lub
duchowego leczenia zaburzen zdrowia psychicznego.

Wiele osob przebywajgcych w instytucjach
psychiatrycznych jest przykutych tancucha-
mi, zamknietych w matych celach przypo-
minajgcych wiezienie, pozbawionych kon-
taktu z innymi ludzmi.

Wielu ludzi z zaburzeniami zdrowia psychicznego
jest przykutych tancuchami, zamknietych w matych
celach przypominajacych wiezienia. Sa oni przy-
wigzani do t6zek, niezdolni do poruszania sie przez
dtugi czas, a takze pozbawieni kontaktu z innymi
ludZmi (184). Przede wszystkim duze placowki styna
z upokarzajgcych warunkow zycia, ktére cechuja sie
przeludnieniem i niehigienicznym otoczeniem, oraz
z pozbawionych wartosci odzywczych lub niewy-
starczajacych positkdw czy powszechnie obecnym
dymem tytoniowym (zobacz doswiadczenie Pani BN
w Rozdziale 3) (22). Na przemoc i zaniedbanie zwia-
zane ze Srodowiskiem instytucjonalnym szczegdlnie
narazone sg dzieci (zobacz Ramke 4.3 Dzieci w in-
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stytucjach). Tak samo narazeni sg w domach opieki
starsi dorosli. Do stosowania wobec nich przemocy

w ciggu ostatniego roku przyznat sie jeden na dziesie-
ciu pracownikéw w krajach o wysokich dochodach
(191).

Dlatego istnieje ogromna potrzeba przeksztatcenia
placbwek psychiatrycznych w oparciu o spotecznosé
lokalna (zobacz Rozdziat 7 Przeksztatcenie i skalowa-
nie opieki w celu osiggniecia wptywu).

Naduzycia nie ograniczaja sie do opieki instytucjonal-
nej. Osoby z ciezkimi zaburzeniami zdrowia psychicz-
nego moga by¢ ukrywane przez cztonkdw rodziny,
przywigzywane lub zamkniete w domu, fizycznie lub
seksualnie maltretowane w wiezieniach lub narazone
na przemoc w spoteczenstwie (192). Ambulatoryjna
opieka psychiatryczna réwniez czesto narusza prawa
cztowieka, o czym Swiadczy przymusowe i wytgcznie
biomedyczne traktowanie, ktére nie uwzglednia m.in.
potrzeb i praw 0s6b do wtaczenia spotecznego, pomo-
cy spotecznej i ochrony. Chociaz tradycyjne metody
leczenia moga by¢ dla ludzi bardzo pomocne i znacza-
ce, to moga tez wigzac sie z naduzyciami (134).

Ci, ktérzy doSwiadczaja maltretowania, rzadko maja
dostep do wtasciwych mechanizméw prawnych.

W wielu krajach osoby z zaburzeniami zdrowia psy-
chicznego maja niewiele mozliwo$ci zgtaszania skarg
na maltretowanie lub przymusowe przyjecie do szpi-
tala wbrew ich woli (193). Przestepstwa popetniane
przeciwko osobom z zaburzeniami zdrowia psychicz-
nego czesto rowniez nie sa dokumentowane, ponie-
waz policja lub prokuratorzy maja nieuzasadnione
obawy co do wiarygodnosci ofiar jako Swiadkow.

Naduzycia i maltretowanie powoduja niepetnospraw-
nos¢ psychospoteczng, utrudniaja ludziom proces
powrotu do zdrowia i czesto pogarszaja stan ich zdro-
wia psychicznego. Kazda transformacja w kierunku
opieki zdrowotnej psychicznej opartej na spotecz-
nosci lokalnej musi uwzgledniac problem naruszen
praw cztowieka.

Silniejsze prawa w opiece psychiatrycznej
Zapobieganie ztemu traktowaniu i naduzyciom

w Swiadczeniach opieki psychiatrycznej wymaga
zastosowania réznorodnych strategii majacych na
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DOWODY

RAMKA 4.3
Opieka instytucjonalna dla dzieci

Szacuje sie, ze na catym Swiecie okoto 5,4 miliona
dzieci objetych jest opieka instytucjonalna, z czego
wiele z nich ma zaburzenia zdrowia psychicznego.

Wiele placdéwek dla dzieci nie jest zarejestrowanych,
co sprawia, ze kontrola jest niemal niemozliwa. Nie-
jednokrotnie instytucje, w ktérych dzieci przebywaja,
sg zaniedbane i bardziej szkodliwe niz opiekuncze.
Czesto dzieci mieszkaja tam z dala od domu, spedza-
ja dni w zattoczonych pomieszczeniach, rzadko maja
kontakt z personelem, cztonkami rodziny lub innymi
dzie¢mi. Wiele budynkow jest Zle utrzymanych, ma
niehigieniczne warunki sanitarne i zte warunki do
spania. Dzieci czesto sg niewtasciwie ubrane, nie-
dozywione, niewtasciwie leczone i fizycznie ogra-
niczane. W wielu instytucjach panuje powszechna
przemoc.

Instytucjonalizacja czesto szkodzi zdrowiu psychicz-
nemu i fizycznemu dzieci. Dzieci w placéwkach
instytucjonalnych czesciej maja zaburzenia zdrowia
psychicznego niz dzieci wychowywane w normalnym

Zrédta: Desmond et al., 2020 (194); WHO, 2015 (195); UNICEF, 2021 (4).
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celu zmiane nastawienia i wzmocnienie praw oraz
przeksztatcanie placéwek opiekunczych (23). Choc
zwalczanie stygmatyzacji jest wazne, istnieja inne na-
rzedzia i taktyki kluczowe dla eliminacji maltretowania
i dla przestrzegania praw cztowieka. Obejmuja one:

« prawa oparte na przepisach i polityke;

« rozwijanie i rozszerzenie Swiadczen zgodnych z prze-
pisami i opartych na lokalnych spotecznosciach, kto-
re sg ukierunkowane na ludzi i powrét do zdrowia;

« monitorowanie i ewaluacja Swiadczen psychia-
trycznych;

« aktywny udziat oséb z doswiadczeniem zyciowym
zwigzanym z zaburzeniami psychicznymi w proce-

Srodowisku, w tym czesciej wykazuja agresywne
zachowanie, zaburzenia depresyjne i lekowe, mocze-
nie nocne, nadpobudliwos¢ psychoruchowa (ADHD)
i zaburzenia zachowania opozycyjno-buntownicze.
Czesciej wystepuja u nich problemy z zachowania-
mi antyspotecznymi, kompetencjami spotecznymi

i zabawa. Na ogbt majg takze trudnosci w tworzeniu
wiezi emocjonalnych.

Brak ogblnych badan kontrolnych i szczepien ozna-
cza takze, ze choroby wieku dzieciecego sg czestsze
wsrdd dzieci w placowkach instytucjonalnych niz
w ogblnej populacji, a wskazniki Smiertelnosci sa
znacznie wyzsze.

Transformacja w dziedzinie zdrowia psychicznego,
ktéra przenosi opieke nad dzie¢mi z zaburzeniami
psychospotecznymi z instytucji na rzecz Swiadczen
spotecznych i wsparcia, zapewni nie tylko posza-
nowanie praw cztowieka zgodnie z CRPD i innymi
miedzynarodowymi regulacjami, ale takze przyniesie
lepsze rezultaty w dziedzinie zdrowia i rozwoju dzieci.

sach podejmowania decyzji, mechanizmach moni-
torowania, projektowania i dostarczania Swiadczen;

« odpowiednie szkolenie dla specjalistow ds. zdro-
wia psychicznego w celu zwalczania stygmatyzacji
i dyskryminacji, a takze rozwijania kompetencji
w zakresie praw 0s6b z zaburzeniami zdrowia psy-
chicznego;

+ raportowanie na temat polityki opartej na prawie
zgodnie z miedzynarodowymi konwencjami (zo-
bacz Ramka 4.4 WHO QualityRights).

We wszystkich przypadkach istotne jest zapewnienie
mechanizméw odpowiedzialnosci i zado$¢uczynienia
w celu rejestrowania, zapobiegania i reagowania na
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RAMKA 4.4
WHO QualityRights

QualityRights to globalna inicjatywa majaca na

celu poprawe jakosci opieki w dziedzinie zdrowia
psychicznego i ustug pokrewnych oraz promowa-
nie praw 0séb z zaburzeniami psychospotecznymi,
intelektualnymi i poznawczymi. Inicjatywa dziata na
poziomie lokalnym, aby bezposrednio zmieniac po-
stawy i praktyki, a takze dokonywac trwatych zmian
poprzez dziatania polityczne.

Inicjatywa obejmuje nastepujace obszary:

+ rozwijanie kompetencji w zwalczaniu stygmatyza-
¢ji i dyskryminacji, promowanie praw cztowieka
oraz prawa powrotu do zdrowia;

« tworzenie - opartych na spotecznosSciach lokal-
nych - ustug ukierunkowanych na osobe i zorien-
towanych na jej powrdt do zdrowia, ktdre szanuja
i promuja prawa cztowieka;

« poprawe jako$ci opieki i przestrzegania praw
cztowieka w dziedzinie zdrowia psychicznego i po-
krewnych $wiadczen;

« wsparcie ruchow spoteczenstwa obywatelskiego
i 0s6b z doswiadczeniem zyciowym w podejmowa-
niu dziatan na rzecz obrony praw oraz wptywania
na procesy podejmowania decyzji;

« reformowanie praw i polityki zgodnie z CRPD i in-
nymi miedzynarodowymi standardami.

We wszystkich obszarach pracy QualityRights opra-
cowuje i wdraza r6znorodne materiaty szkoleniowe,
zestawy narzedzi, wsparcie techniczne i praktyczne
wskazowki, aby wspieraé podejscie oparte na pra-
wach cztowieka i powrocie do zdrowia w obszarze
zdrowia psychicznego. Te potaczone $rodki sg prze-
znaczone do pomocy w rozwoju zdrowia psychiczne-

go, eliminacji stygmatyzacji i do promowania inkluz;ji.
Ich celem jest budowanie wiedzy i umiejetnosci
wsrod specjalistow w zakresie zdrowia psychicznego,
Swiadczeniobiorcéw oraz innych 0sdb, na przyktad
na temat tego, jak potozy¢ kres praktykom wywie-
rania presji, takim jak izolacja i ograniczenie, oraz
jak szanowac wole i preferencje ludzi. Istnieje takze
doradztwo w zakresie wsparcia rowieénikdw i dziatal-
nosci na rzecz zdrowia psychicznego, a takze zestaw
narzedzi do transformacji stuzb w celu lepszego
promowania praw cztowieka.

Inicjatywa oferuje rowniez szkolenia internetowe
QualityRights na temat zdrowia psychicznego,
powrotu do zdrowia i wtgczenia spotecznego dla pra-
cownikéw stuzby zdrowia, decydentéw politycznych,
opiekundw, cztonkéw spotecznosci i 0séb z doswiad-
czeniem zyciowym. Szkolenie internetowe obejmuje
tematy zwigzane z tym, jak wspiera¢ wtasne zdrowie
psychiczne i zdrowie innych os6b oraz jak promo-
wac prawa cztowieka, aby pomdc w zwalczaniu
stygmatyzacji, dyskryminacji, naduzy¢ i przymusu,
ktérych doswiadczajg osoby z zaburzeniami zdrowia
psychicznego. Szkolenie internetowe QualityRights
zostato wprowadzone na catym $wiecie, co czyni

je dostepnym dla wszystkich ludzi we wszystkich
krajach. W Ghanie, gdzie trwato od marca 2019 roku
do maja 2022 roku, ponad 21 000 os6b zakonczyto je
pomyslnie.

Oceniajac je w 2019 roku, stwierdzono istotne i pozy-
tywne zmiany w postawach wobec praw cztowieka

u jego uczestnikdw, w tym w zakresie prawa do zdol-
nosci prawnej, udzielania Swiadomej zgody, zakon-
czenia przymusowych praktyk i w aspekcie wtaczania
spotecznego.

Zrédta: WHO, 2022 (196); WHO, 2019 (197); WHO, 2019 (184); Funk et al., 2021 (198).

Dostep do szkolenia internetowego WHO QualityRights: https://www.who.int/teams/mental-health-and-substance-use/policy-law-rights/qr-e-training.
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przypadki naruszenia praw cztowieka. W niektorych
krajach istnieje urzad rzecznika praw obywatelskich
albo podobna struktura - publiczny urzednik czy
osoba mianowana przez (ale niezalezna) rzad krajo-
wy lub parlament - stanowi wazne zrédto informacji,
mediacji i zado$éuczynienia.

4.2.3 Autonomia w procesie
podejmowania decyzji
dotyczacych zdrowia

Mozliwo$¢ podejmowania decyzji dotyczacych wta-
snego zycia, w tym prawo do wyboru opieki psychia-
trycznej, jest kluczowa dla autonomii i osobowosci
danej osoby.

CRPD zobowiazuje panstwa do uznawania, ze osoby
z zaburzeniami psychicznymi majg zdolno$¢ prawng
na rownych zasadach z kazdg inng osoba. A jednak
przymusowe przyjecia do szpitali i opieka wbrew woli
osoby doswiadczajacej zaburzen zdrowia psychiczne-
go sa powszechnie i rutynowo praktykowane na ca-
tym Swiecie, utatwiane przez prawa i procedury, ktére
nadajg opiekunom o0séb z zaburzeniami zdrowia
psychicznego rozlegte uprawnienia do podejmowa-
nia zastepczych decyzji. Dzi$ we wszystkich krajach
decyzje podejmowane przez lekarzy moga legalnie
zastgpic preferencje oséb z zaburzeniami psychiczny-
mi, co moze prowadzi¢ do ich zatrzymania wbrew ich
woli i przymusowego poddania leczeniu.

Wykorzystanie przymusowego przyjecia do szpita-

la i leczenia nadal budzi obawy i inspiruje debate
miedzy pacjentami a profesjonalistami (199, 200,

201, 202). Przepisy prawne dotyczace podejmowania
decyzji zastepczych i przymusowej opieki zazwyczaj
maja na celu ochrone intereséw i dobrobytu oséb do-
tknietych zaburzeniami psychicznymi oraz ludzi wich
spotecznosciach. Jednak ograniczaja one zdolnos¢
tych oséb do wyboru miejsca zamieszkania, zarza-
dzania finansami lub przyjmowania okreSlonego
leczenia medycznego. Poprzez podejmowanie decyzji
zastepczych osoby z zaburzeniami zdrowia psychicz-
nego traca swoje prawa do Swiadomej zgody, pouf-
nosci, prywatnosci i komunikacji z cztonkami rodziny.

Czesto trafiajg do placowek i sg narazone na izola-
cje lub ograniczenie. Przymusowe przyjecie moze

prowadzi¢ do przerazajacych doswiadczen (zobacz
Doswiadczenie Sandry). Obawa przed przymusem
moze powstrzymywac je przed szukaniem pomocy
dotyczacej problemoéw ze zdrowiem psychicznym.

Zmiana paradygmatu: wspomagane
podejmowanie decyzji

Dowody i doSwiadczenie wskazuja, ze istnieje wiele
dostepnych strategii ograniczajacych przymusowe
przyjecia do szpitala i przymusowe leczenie w pla-
cowkach zdrowia psychicznego. Dwoma skutecznymi
dziataniami sg szkolenie personelu i opieka zinte-
growana (203, 204). Podobnie stosowanie wspoma-
ganego podejmowania decyzji jako alternatywy dla
zastepczego podejmowania decyzji, opieki prawnej
lub innych sytuacji, ktére wykluczaja lub przeciw-
stawiaja sie zaangazowaniu i woli osoby dotknietej
choroba (205).

Wspomagane podejmowanie decyzji polega na
wspieraniu tych os6b w podejmowaniu wtasnych
wyboréw dotyczacych ich zycia, w tym opieki nad ich
zdrowiem psychicznym.

We wspomaganym procesie podejmowania decyzji
osoba z zaburzeniami psychicznymi wybiera kogo$
lub sie¢ 0s6b, ktérym ufa, aby petnity role wsparcia.
Osoba z zaburzeniami zdrowia psychicznego zawsze
jest decydentem; wsparcie stuzy do oméwienia
kwestii, opcji lub wybordw, gdy jest to konieczne,

i przekazywania woli oraz preferencji tej osoby, jesli
nie jest ona w stanie tego zrobi¢ sama.

Wspomagane podejmowanie decyzji po-
lega na wspieraniu oséb w podejmowaniu
przez nie wtasnych wyborow dotyczqcych
ich zycia.

W praktyce wspomagane podejmowanie decyzji
moze przyjmowac wiele form i obejmuje organizacje
oraz sieci wsparcia, zaawansowane plany i postano-
wienia, niezaleznych obroncéw, wsparcie rowiesnicze
i pomoc osobista. Moze by¢ dokonywane za pomoca
dokumentu prawnego, na przyktad dokumentu woli,
ktory okresla, jakie dziatania powinny by¢ podjete

w przypadku, gdy osoba nie jest juz w stanie samo-
dzielnie podja¢ decyzji z powodu choroby lub
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OPOWIADANIE

Dwanascie hospitalizac
byta moja decyzja

Doswiadczenie Sandry

Przypieta przez policjantéw i ratownikow me-
dycznych. Zakneblowana i skuta kajdankami jak
przestepca zostatam obezwtadniona przez ,koktajl
medyczny” i stracitam przytomnos¢. Budze sie,
nie wiedzac, gdzie jestem, ubranie zdejmowane

w miejscu, ktore wydaje mi sie wiezieniem. Moja
»Zbrodnia”? W najgorszym przypadku zachowywa-
tam sie gtosno, prowokujaco i maniakalnie. Moje
dozywocie? Zaburzenie dwubiegunowe. To byta
moja pierwsza z jedenastu przymusowych hospi-
talizacji. Dostownie zostatam pozbawiona jakich-
kolwiek praw cztowieka lub godnosci. | to byto
przerazajace.

Postawiono mi diagnoze i dostatam troche lekow,
a potem wystano mnie do domu, zdezorientowang
i juz popadajaca w depresje. Pusta i pozbawiona
emocji odczuwatam takze skutki uboczne lekow -
ciezki parkinsonizm, akatyzje i drzenia.

Minat rok.  bum! Mania. Stracitam kontrole. Moja
rodzina byta zaniepokojona. Druga przymusowa
hospitalizacja. Przynajmniej personel traktowat
mnie z troska i wspotczuciem. Tym razem nie byto
zadnych ograniczen. Ludzka zyczliwos¢ i empatia
wiele znacza. Nowe leki i ide dalej.

Dwa lata pdzniej zaprzeczam, ze mam zaburzenia
psychiczne i przestaje przyjmowac leki. Nawrot.
Trzecia przymusowa hospitalizacja. Z powrotem
ograniczenia. Méwig mi, ze to koniec. Jesli nie

I; tylko jedna

ogarne sie tutaj, zostane umieszczona gdzie$, gdzie
moja rodzina nie bedzie mogta mnie widzie¢. Gor-
sze niz wiezienie. Ostatecznie jestem wypisana.

Cztery lata pdzniej moje matzenstwo rozpada

sie i ja tez. Czwarta przymusowa hospitalizacja.
Zwigzywano mnie i podawano mi dozylnie cos, co
odczuwatam jako wrzacg wode w zytach. Pojawia
sie nowy efekt uboczny i wystepuja objawy przy-
pominajace udar za kazdym razem, gdy dostaje
»zastrzyk usypiajacy”.

Przez kolejne cztery lata bytam siedmiokrotnie
przymusowo hospitalizowana, w tym trzy razy
w ciggu dwdch tygodni. Nowe leki i nowy efekt
uboczny: paraliz senny.

Moja dwunasta i ostatnia hospitalizacja byta inna.
To byta moja decyzja. Dobrowolna. Przyznanie sie,
ze potrzebowatam pomocy. Bardziej niz pomocy
chciatam wsparcia. Moja psychiatra byta suro-
wa, ale tez cierpliwa i petna empatii. Wierzyta we
mnie, a ja czutam, ze naprawde kieruje sie moim
dobrem. Moja terapia jest wreszcie na wtasciwym
poziomie.

Wielokrotnie spadatam, prébujgc wrdcic na wta-
Sciwe tory. Bede nadal préobowac i uczy¢ sie, a juz
sam wysitek sprawi, ze zawsze odniose sukces.

Sandra Ferreira, Potudniowa Afryka

/ AN /

AN
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niepetnosprawnosci. Moze to by¢ takze mniej for-
malne, na przyktad w formie zaangazowania oséb
wspierajgcych, do ktérych ma ona zaufanie.

W kazdym przypadku wspomagane podejmowanie

decyzji:

+ Szanuje prawa i zyczenia osoby;

+ nie promuje intereséw innych oséb;

« nie probuje wptywac na osobe w celu podejmowa-
nia decyzji, ktérych ona nie chce podejmowad;

« zapewnia poziom wsparcia, ktérego wymaga dana
osoba;

« jest stosowane przez krétki lub dtugi czas, zgodnie
z 7zyczeniem tej osoby.

Wiele przypadkéw wspomaganego podejmowania
decyzji mozna znalez¢ na catym Swiecie, w tym

w Ameryce, Europie, Azji Potudniowo-Wschodniej

i na Zachodnim Pacyfiku. W ciaggu ostatnich pieciu lat
Kolumbia, Indie, Peru i Filipiny wprowadzity ustawo-

dawstwo, ktére usuwa bariery w zakresie zdolnoSci
prawnej i uznaje role wspomaganego podejmowania
decyzji w kontekscie Swiadczen zdrowia psychiczne-
go (23).

W Ameryce Potudniowej, gdzie wiele krajow poczyni-
to postepy w zakresie wspomaganego podejmowania
decyzji, programy czesto opieraja sie na nieformal-
nych mechanizmach wsparcia dostarczanych przez
organizacje spoteczenstwa obywatelskiego, w tym
organizacje os6b z doswiadczeniem zyciowym (zo-
bacz Ramka 4.5 Wspomagane podejmowanie decyzji
w Ameryce Potudniowej). Jednak wciaz jest wiele

do nauczenia w zakresie wdrazania wspomaganego
podejmowania decyzji w r6znych sytuacjach leczenia
i przy zréznicowanych zasobach. Jasne jest, ze inwe-
stycje i transformacje w dziedzinie zdrowia psychicz-
nego musza obejmowac promowanie wspomagane-
go podejmowania decyz;ji.
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STUDIUM PRZYPADKU

RAMKA 4.5

b o o o ® © o o o

Wspomagane podejmowanie decyzji w Ameryce Potudniowej

Argentyna: czerpanie wsparcia z codziennego
Zycia

W latach 2017-2018 projekt pilotazowy Osoby
niepetnosprawne w Argentynie: Wykorzystanie ich
zdolnosci prawnej i procesu podejmowania decyzji
zaczerpnat z codziennego doswiadczenia uczest-
nikdw dotyczacego niepetnosprawnosci psycho-
spotecznej i intelektualnej w celu zidentyfikowania
i krytycznej analizy systemow wsparcia w procesie
podejmowania decyzji. Uczestnicy zastosowali pla-
nowanie skoncentrowane na osobie, aby zidentyfi-
kowac osoby i sieci wsparcia (a takze ograniczenia)
w swoim codziennym zyciu.

Ewaluacja projektu podkreslita potrzebe stworze-
nia elastycznego i dynamicznego zestawu narzedzi
wsparcia oraz zidentyfikowata role struktur or-
ganizacyjnych w projektowaniu wspomaganego
podejmowania decyzji.

Kolumbia: planowanie zycia

Kolumbijski projekt pilotazowy Wspomaganie
podejmowania decyzji a zycie spoteczne w latach
2015-2016 pozwolit zbudowac spersonalizowany
system wsparcia w celu zwiekszenia zdolnosci

Zrbdto: Vasquez et al, 2021 (206).

0s6b do podejmowania decyzji, poprawienia
relacji i niezaleznego zycia. Uczestnicy korzystali

z narzedzi do planowania zycia, aby opracowaé
mape sieci, z ktérych mogli korzystac w celu uzy-
skania wsparcia, oraz stworzyli spersonalizowang
broszurke opisujaca ich cele, marzenia i podstawo-
we preferencje.

Wywiady jakos$ciowe i obserwacje uczestnikow wy-
kazaty, ze niektore osoby zostaty wzmocnione, aby
ich gtos zostat ustyszany, a ich rodziny dostosowaty
swoje podejScie do wsparcia.

Peru: angazowanie jednostek, grup i catych
spotecznosci

W latach 2016-2018 projekt pilotazowy Sieci
wsparcia w procesie podejmowania decyzji i Zyciu
spotecznym wykorzystywat planowanie i doradz-
two jednoosobowe, a takze warsztaty grupowe,
wsparcie rowiesnicze, spotkania rodzinne oraz
szersze mapowanie interesariuszy i dziatania
outreachowe w celu promowania sieci wsparcia
w procesie podejmowania decyz;ji.

Uczestnicy zgtaszali, ze dzieki wiekszej wiedzy
Czujg sie wzmocnieni.




W CENTRUM
UWAGI

Angazowanie i wzmocnienie 0sob
z doswiadczeniem zyciowym

Whnikliwo$¢ 0séb z doSwiadczeniem zyciowym w obszarze zaburzen psychicznych oraz
oddanie im gtosu, mozliwosci wyboru i wptywu na wiele aspektow zdrowia psychicznego
stanowi istotny krok w kierunku przeksztatcania na catym Swiecie podejscia do niego.

Osoby z doswiadczeniem zyciowym moga by¢ $wiadkami tamania praw cztowieka
dokonywanych przez stuzby zdrowia psychicznego, dlatego tez rozumieja, jak stuzby te
moga zawies¢ ludzi. Moga by¢ mocnymi obroncami opieki skoncentrowanej na pacjen-
cie, opartej na procesie powrotu do zdrowia i na prawach cztowieka w dziedzinie zdrowia
psychicznego oraz w zakresie polityki i przepisow, ktére chronig ich prawa.

Umocnienie daje osobom z doswiadczeniem zyciowym lepsze zrozumienie i kontrole
nad swoim zyciem (207). Wymaga to od rzad6w, pracodawcéw, placéwek edukacyjnych,
organizacji pozarzagdowych i cztonkdw spoteczenstwa usuniecia barier, ktére moga
osobom z doSwiadczeniem zyciowym w zakresie zdrowia psychicznego utrudniac petne
i skuteczne uczestnictwo w zyciu spotecznym.

W ostatnich dziesiecioleciach nastapit postep w kierunku wiekszego zaangazowania
Swiadczeniobiorcow i ich opiekundw na réznych poziomach systemu opieki zdrowotnej
w dziedzinie zdrowia psychicznego.

+ Poziom osobisty: zaangazowanie w planowanie opieki zdrowotnej, ocena i zarzadza-
nie wtasnym zdrowiem, na przyktad poprzez wspélne podejmowanie decyzji, zaawan-
sowane planowanie, wspomagane samodzielne zarzadzanie i skoncentrowane na
osobie podejscie do procesu powrotu do zdrowia.

- Poziom spotecznosciowy: zaangazowanie w lokalne planowanie $wiadczen, do-
starczanie $wiadczen, monitorowanie i ocena, dziatalno$¢ na rzecz promocji zdrowia
psychicznego, kampanie informacyjne dla spoteczeristwa (zwtaszcza majace na celu
zmniejszenie stygmatyzacji) oraz szkolenia dla personelu i innych oséb.

« Poziom strategiczny: uczestnictwo w ksztattowaniu opieki psychiatrycznej, planéw
i przepiséw, monitorowanie ustug i badania.

Zastosowanie podejscia partycypacyjnego jest kluczowe w komplementacji powszech-
nego ubezpieczenia zdrowotnego (208). Niemniej jednak w wielu krajach jest ono wcigz
rzadko stosowane w opiece zdrowotnej w dziedzinie zdrowia psychicznego. Wzrost
procesow partycypacyjnych dla oséb z doswiadczeniem zyciowym miat miejsce gtownie
w krajach o wysokim dochodzie (209). Jedynie jedna trzecia krajow o rednich docho-
dach - i zaledwie 16% krajow o niskich dochodach - posiada formalny mechanizm umoz-
liwiajgcy zaangazowanie organizacji Swiadczeniobiorcow w systemie tej opieki (5).

Istniejg rézne poziomy uczestnictwa, od konsultacji po wspélne podejmowanie decy-
zji, oraz od uczestnictwa w dostarczaniu Swiadczen po Swiadczenia kierowane przez
uzytkownikow. Bez wzgledu na poziom uczestnictwa, wazne jest, aby nie byto ono tylko
pozorne, a opinie 0s6b z doSwiadczeniem zyciowym byty w petni brane pod uwage
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i cenione w polityce oraz praktyce. Wymaga to czasu.
We wszystkich przypadkach nalezy zapewnic, by
osoby byty odpowiednio wspierane przez caty proces

partycypacyjny.

Pozytywne partnerstwo
W oplece

Upowaznianie ludzi do kontroli nad swoim zyciem

i zdrowiem psychicznym, nadaje im osobista god-
nosS¢, wartosc i szacunek. Moze zwiekszy¢ poczucie
wtasnej wartosci i pewnosc siebie. Daje tez ludziom
pewien poziom wyboru i autonomii, ktérych mogliby
nie uzyska¢ w innym przypadku.

Jednoczesnie znaczace zaangazowanie 0s6b z do-
Swiadczeniem zyciowym pozwala Swiadczeniodaw-

OPOWIADANIE

Autonomia byta kluczem

do mojego powrotu do zdrowia

Doswiadczenie Aleksandry

Uzyskanie autonomii w zakresie mojego zdrowia
psychicznego byto najwazniejszym czynnikiem
przyczyniajacym sie do mojego powrotu do zdrowia.
Zdiagnozowano u mnie zaburzenie psychiczne, gdy
miatam siedem lat. Przez cate moje dziecinstwo

i dorastanie nie miatam wptywu na méj powrét do
zdrowia: moje wtasne pomysty na to, co mogtoby mi
pomoc, czesto byty lekcewazone. Ten brak autonomii
niszczyt moje i tak juz niskie poczucie wtasnej warto-
Sci i pogarszat moje zaburzenie psychiczne.

Pamietam, ze w wieku dziewietnastu lat wesztam do
gabinetu mojego obecnego terapeuty. Bytam cieniem
cztowieka. Lata zmuszania do okreslonych Sciezek
terapeutycznych i otaczanie nadmierng troska przez
dorostych zniszczyty mojg pewno$¢ siebie. Ledwo
wierzytam, ze jestem zdolna do podejmowania
podstawowych decyzji, a co dopiero do pomagania
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com lepiej zrozumied, jak to jest mieé zaburzenia
psychiczne; moze poméc kwestionowac zatozenia

i zwiekszy¢ poziom zaufania miedzy nimi a Swiadcze-
niodawcami.

Potencjalnym rezultatem s3 lepsze relacje terapeu-
tyczne i rbwniejsze, wspotpracujace i skuteczne part-
nerstwo w opiece zdrowotnej. Pacjenci i dostawcy
opieki zdrowotnej moga wspdlnie opracowac opcje
opieki i wybrac te, ktére sg najbardziej odpowiednie
i akceptowalne dla danej osoby (zobacz sekcje 7.1.1
Stawianie na pierwszym miejscu ludzi).

Wszystko to pozytywnie wptywa na proces powrotu
do zdrowia oraz jako$¢ zycia (zobacz doswiadczenie
Aleksandry).

sobie. Ale ten terapeuta byt inny: widziat we mnie
osobe, a nie moje zaburzenie psychiczne. Pytat mnie
o zainteresowania, chciat pozna¢ moj styl pracy i byt
chetny do wspotpracy, aby razem opracowac droge
do mojego dobrostanu psychicznego.

ZaczeliSmy od matych krokow, ale dzieki jego wspar-
ciu stopniowo zyskiwatam pewno$¢ siebie, by podej-
mowac skomplikowane decyzje dotyczace mojego
zdrowia i dobrostanu. Jego gotowo$¢ do wspotpracy
ze mnag, tworzenie planéw opieki odpowiadajgcych
mnie jako cztowiekowi, jednoczesnie dajac mi prze-
strzen do podejmowania autonomicznych decyzji,
pomogta mi zbudowac pewnosc siebie, by odniesé
sukces nie tylko psychicznie, ale rbwniez w innych
obszarach mojego zycia. Do dzi$ przypisuje swoja
rekonwalescencje charakterowi wspotpracy z nim.

Alexandra M Schuster, Wielka Brytania
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Kontakt spoteczny dla lepszej
opieki

Strategie kontaktu spotecznego, ktore angazuja
osoby z doSwiadczeniem zyciowym, s opartym na
dowodach sposobem zmniejszania stygmatyzacji

w spotecznosci (zobacz sekcje 4.2.1 Dziatania prze-
ciwko stygmatyzacji i dyskryminacji: Powstrzymywa-
nie stygmatyzacji). Sg takze wazne dla zmniejszenia
stygmatyzacji wéréd Swiadczeniodawcow. Stygmaty-
zacja wérod pracownikow podstawowej opieki zdro-
wotnej prawdopodobnie przyczynia sie do niskich
wskaznikow wykrywania zaburzen psychicznych

w podstawowej opiece zdrowotnej.

Badanie pilotazowe przeprowadzone w Nepalu
sugeruje, ze zaangazowanie 0s6b z doSwiadcze-
niem zyciowym jako wspotprowadzacych programy
szkoleniowe mhGAP dla pracownikéw podstawowej
opieki zdrowotnej moze by¢ skutecznym sposobem
na zmniejszenie stygmatyzacji (210). Co ciekawe,
badanie to wykazato rowniez, ze pracownicy opieki
podstawowej, ktorzy sa szkoleni przez osoby z do-
Swiadczeniem zyciowym, moga by¢ bardziej sktonni
do doktadnej diagnozy zaburzen psychicznych.

Sieci umozliwiajace zaanga-
zowanie

Sieci i organizacje prowadzone przez rowiesnikow
odgrywaja kluczowa role w umozliwianiu osobom

z doSwiadczeniem zyciowym zaangazowania w opie-
ke. Sieci moga by¢ istotnym Zrédtem wzajemnego
wsparcia dla uzytkownikow Swiadczen w zakresie
zdrowia psychicznego. Czesto dostarczaja im row-
niez zachety, zasobow oraz formalnej infrastruktury
do systemowego wsparcia i upominania sie o swoje
prawa, co utatwia wprowadzenie zmian.

Dzieki organizacjom rowiesniczym, osoby z doswiad-
czeniem zyciowym pomogty edukowac spotecznosci,
informowac i wptywac na decydentdw, potepiac
stygmatyzacje i dyskryminacje oraz walczyc¢ o popra-
we ustug i wprowadzenie przepisow prawnych (211).

Podczas pandemii COVID-19 organizacje rowiesnicze
byty szczegdlnie cenne, oddajac gtos osobom z do-
$wiadczeniem zyciowym. Swiatowa Sie¢ Réwieénicza
Zdrowia Psychicznego (GMHPN) i jej partnerzy, np.
przeprowadzili wéréd oséb z doSwiadczeniem zycio-
wym badania na temat psychospotecznych skutkéw
pandemii; opowiadali sie za wiekszg rownoscia

i sprawiedliwo$cig w reakcji na pandemie (212). Na
szczeblu krajowym organizacje te przejety inicjatywe
w $wiadczeniu dodatkowego wsparcia, np. Organiza-
cja Niepetnosprawnosci Psychicznej w Kenii oferuje
wsparcie psychospoteczne dla personelu wiezienne-
go (7).

Kompleksowy plan dziatan w dziedzinie zdrowia psy-
chicznego na lata 2013-2030 wzywa do dziatan, ktére
pomagaja organizacjom oséb z zaburzeniami psy-
chicznymi uczestniczy¢ w reorganizacji, dostarczaniu,
ocenie i monitorowaniu ustug. W praktyce wsparcie
tych organizacji moze obejmowac na przyktad wysitki
w celu:

+ zachecania do ich tworzenia;

« rozwijania ich zdolnosci do skutecznego dziatania
na rzecz praw cztowieka;

. ustanawiania mechanizméw zapewniajacych ich
petne uczestnictwo w tworzeniu polityki;

+ zaangazowania w monitorowanie i ocene ustug
w zakresie zdrowia psychicznego;

 uwzgledniania ich w dziataniach na rzecz budowa-
nia zdolnosci réznych interesariuszy.

Aby uzyska¢ wiecej informacji na temat wsparcia uczestnictwa oséb z doswiadczeniem zyciowym w kierowaniu i dostarczaniu ustug, zobacz:
www.who.int/publications/i/item/who-qualityrights-guidance-and-training-tools.
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4.3 Umozliwianie rozwoju spotecznego
i gospodarczego

Zdrowie psychiczne to istotna, cho¢ czesto zanie-
dbywana kwestia w polityce spotecznej i rozwoju
gospodarczym. Stabe zdrowie psychiczne hamuje
rozwdj, obniza produktywnos¢, nadwyreza rela-
cje spoteczne oraz pogtebia ubdstwo i pogarsza
niekorzystne warunki zycia. Z kolei, gdy ludzie sg
fizycznie i psychicznie zdrowi oraz zyja lub pracuja
w $rodowisku sprzyjajacym zdrowiu psychicz-
nemu, moga efektywnie uczy¢ sie lub pracowac

i przyczyniac sie do rozwoju swoich spotecznosci,
co przynosi korzysci wszystkim.

Rosnaca liczba dowoddw wskazuje, ze przeksztat-
cenie podejscia do zdrowia psychicznego wyma-
ga nie tylko zwiekszonego dostepu do wysokiej

- 0

N

jakosci Swiadczen i opieki. Wymaga takze wiekszej
uwagi oraz inwestowania w rozwigzywanie podsta-
wowych, spotecznych i gospodarczych realiéw zy-
cia, ktore ksztattuja zdrowie psychiczne ludzi. Kraje
juz zobowigzaty sie do zajecia sie tymi sprawami
poprzez cele zrbwnowazonego rozwoju (SDG) w ra-
mach Agendy 2030 ds. Zréwnowazonego Rozwoju.
Zwigzki miedzy zdrowiem psychicznym a celami
SDG sg ztozone i w wielu przypadkach dwukierun-
kowe (zobacz Tabele 4.3). Postep w realizacji celow
SDG tworzy potencjat do promowania i ochrony
zdrowia psychicznego (15). Jednocze$nie poprawa
wynikow zdrowotnych, w tym wynikéw w zakresie
zdrowia psychicznego, jest istotna dla petnego
zrealizowania ambitnych celéw SDG.

; {_Fq
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TABELA 4.3
Zdrowie psychiczne jest zwigzane z kazdym celem zrownowazonego rozwoju (SDG)

SGD

ZWIAZKI ZE ZDROWIEM PSYCHICZNYM

1.

Bez ubdstwa

Stan zdrowia psychicznego jest Scisle zwigzany z ubéstwem w btednym
cyklu niekorzystnych warunkéw.

2. Brakgtodu Zte odzywianie wptywa negatywnie na rozwoj poznawczy i emocjonalny
dzieci.
Niepewnos$¢ dostepu do zywno$ci zwieksza ryzyko wystgpienia zaburzen
zdrowia psychicznego u dorostych.
3.  Dobre zdrowieidobre Zdrowie psychiczne stanowi integralng cze$¢ ogdlnego zdrowia i samopo-
samopoczucie czucia.
4. Jako$c¢ edukacji Zdrowie psychiczne jest istotne dla procesu uczenia sig, a Srodowisko eduka-
cyjne ma kluczowy wptyw na zdrowie psychiczne.
Osoby z zaburzeniami zdrowia psychicznego napotykajg trudnosci w doste-
pie do edukacji.
5. ROwnos¢ ptci Nieréwno$¢ i przemoc zwigzana z ptcig sg czynnikami ryzyka wystgpienia
zaburzen zdrowia psychicznego.
6. Czystawodaisanitariat Deprywacja socjoekonomiczna i staby dostep do udogodnien sg zrodtem
7. Dostepna i czysta energia stresu zyciowego i wiazg sie z réznymi zaburzeniami zdrowia psychicznego.
8.  Godna pracaiwzrost Praktyki i Srodowisko pracy sg wyznacznikami zdrowia psychicznego.
gospodarczy Osoby z zaburzeniami psychicznymi maja utrudniony dostep do godnej
pracy.
9.  Przemyst, innowacje Zatrudnienie i wzrost gospodarczy sg istotnymi czynnikami chronigcymi
i infrastruktura przed zaburzeniami psychicznymi.
10. Ograniczenie nierdbwnosci Dyskryminacja i nierdwne traktowanie osob cierpigcych na choroby psy-
chiczne sg wszechobecne i wywotujg stres psychiczny.
11. Zrébwnowazone miasta Dobrze zaplanowana urbanizacja moze korzystnie wptyna¢ na zdrowie psy-
i spotecznosci chiczne ludzi poprzez lepszy dostep do pracy, edukacji i mieszkan, a takze
bezpiecznych Srodowisk i terendéw zielonych.
Narazenie na przemoc na poziomie spotecznosci stanowi czynnik ryzyka dla
zdrowia psychicznego.
12. Odpowiedzialna Deprywacja spoteczno-ekonomiczna i staby dostep do zasobdw sg powiaza-
konsumpcja i produkcja ne z szeregiem schorzen psychicznych.
13. Dziatania w dziedzinie Zmiany klimatu i wydarzenia Srodowiskowe sa przyczyna ludzkiego cierpie-
klimatu nia i moga szkodzi¢ zdrowiu psychicznemu.
14. Zasoby naturalne. Dostep do zasobdw naturalnych na ladzie i morzu wptywa na zdrowie ludzi,
15.  Zycie na ladzie w tym na ich zdrowie psychiczne.
16. Pokdj, sprawiedliwosé Konflikt i przemoc stanowig gtéwne zagrozenia dla zdrowia psychicznego,
i stabilne instytucje natomiast zdrowie psychiczne moze przyczynic sie do ograniczenia przemocy.
17. Partnerstwo na rzecz Zdrowie psychiczne jest kwestig uniwersalna.

osiggniecia celéw

Zrédto: Lund et al, 2018 (52).

Whnioski wyciaggniete z partnerstw na rzecz zdrowia psychicznego mozna
zastosowaé w programie SDG.
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Holistyczne podejscie do promocji zdrowia psy-
chicznego, ochrony, opieki i powrotu do zdrowia
przyczynia sie do wiekszej rownosci szans (w zakresie
edukacji, dochodow i integracji spotecznej) oraz do-
stepu do $wiadczen, zwtaszcza dla oséb narazonych
na sytuacje niepewne lub wrazliwe.

W skrocie, korzysci z lepszego zdrowia psychicznego
wykraczajg poza samopoczucie psychiczne, od spra-
wiedliwosci spotecznej i inkluzji do wzrostu gospo-
darczego i dobrobytu.

4.3.1 Rownos¢ spoteczna
i integracja

Jak omdéwiono w Rozdziale 2. Zasady i determinanty
zdrowia psychicznego w stuzbie zdrowia publicznego,
nasze zdrowie psychiczne ciggle jest ksztattowane

i przeksztatcane przez Srodowisko, w ktorym zyjemy.
Osoba, ktorej zycie cechuje sie malejagcymi mozliwo-
$ciami, wykluczeniem spotecznym i ekonomiczng
niepewnoscia, bedzie miata inng trajektorie zdrowia
psychicznego niz osoba, ktéra dorastata w stabilnym,
wspierajgcym Srodowisku domowym, pracy i spo-
tecznym. Analizy w Europie wykazuja, ze przecietnie
mezczyzni i kobiety o najnizszych dochodach maja
dwa razy wieksze prawdopodobienstwo ztego stanu
zdrowia psychicznego w poréwnaniu z osobami

o najwyzszych dochodach (213).

Zgodnie z tym, kluczowym wymaganiem skutecznej
transformacji zdrowia psychicznego na poziomie popu-
lacyjnym jest zmniejszenie lub wyeliminowanie lokal-
nych i krajowych nieréwnosci w odniesieniu do zdro-
wia psychicznego. Jest to cel sam w sobie, a korzysci

z udanych dziatan przeciw takim nierdbwnosciom mozna
dodac do uzasadnienia inwestycji w zdrowie psychiczne.

Kompleksowy plan dziatar w dziedzinie zdrowia psychicz-
nego na lata 2013-2030 identyfikuje opcje wdrozenia do
rozwigzywania nierdwnosci; te kwestie zostaty dodatko-
wo podkreslone podczas Swiatowego Dnia Zdrowia Psy-
chicznego w 2021 roku, ktérego tematem byto ,,Zdrowie
Psychiczne w Nieréwnej Rzeczywistosci” (214). Propono-
wane strategie obejmuja dziatania przeciwko przemocy
interpersonalnej, niekorzystnej polityce imigracyjnej

i rasizmowi; oraz dziatania na rzecz ochrony dzieci, god-
nych warunkow pracy i integracji spoteczne;.
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Rozwigzywanie nierdbwnosci wymaga znacznego
wzmocnienia wielosektorowych dziatan majacych na
celu rozwigzanie spotecznych i strukturalnych deter-
minantow zdrowia psychicznego w celu osiaggniecia
sprawiedliwos$ci spotecznej (zobacz sekcje 6.1.3
Dokonywanie zmian strukturalnych na rzecz zdrowia
psychicznego). Wymaga to zmian w wykluczeniu spo-
tecznym oséb z zaburzeniami zdrowia psychicznego,
ktdre czesto sg pozbawiane podstawowych praw
spotecznych i obywatelskich (zobacz sekcje 4.2.1
Dziatania przeciwko stygmatyzacji i dyskryminacji).

Wymaga rowniez przeksztatcenia dostepu do opieki

w taki sposob, aby $wiadczenia w zakresie zdrowia
psychicznego byty dostepne dla wszystkich ludzi w spo-
teczenstwie, na wszystkich etapach zycia. Zbyt czesto
Swiadczenia koncentruija sie na osobach dorostych kosz-
tem dzieci, mtodziezy i os6b starszych. Rdznice ptci muszg
by¢ brane pod uwage we wszystkich obszarach dziatan
w dziedzinie zdrowia psychicznego, ze szczegblnym
uwzglednieniem, tych osdb, ktore dodwiadczyty prze-
mocy zwigzanej z ptcig oraz mniejszoscig ptciowa, ktére
czesto uwazaja $wiadczenia w zakresie zdrowia psychicz-
nego za dyskryminujace (czytaj Doswiadczenie Kat).

Inne priorytetowe grupy, okreslone w Kompleksowym
planie dziatania w dziedzinie zdrowia psychicznego na
lata 2013-2030, stanowig osoby bezdomne i objete
systemem wymiaru sprawiedliwo$ci w sprawach
karnych lub zatrzymane, a takze: osoby ubiegajace
sie 0 azyl, uchodzcy i nielegalny migranci; zmargi-
nalizowane grupy etniczne, w tym ludnosc¢ rdzenna;
osoby niepetnosprawne fizycznie i intelektualnie;
osoby dotkniete ztozonymi sytuacjami kryzysowy-
mi. Interwencje i wsparcie skierowane do tych grup
mogg pomadc zmniejszy¢ istniejace nieréwnosci i pro-
mowac wtaczenie spoteczne, przyczyniajac sie tym
samym do zapewnienia, ze interwencje wspierajgce
zdrowie psychiczne sag uniwersalne, ale skalibrowane
proporcjonalnie do poziomu niekorzystnej sytuacji
(proporcjonalny uniwersalizm) (215).

W kazdym przypadku wsparcie 0s6b zyjacych w trud-
nych warunkach wymaga, aby $wiadczenia w zakresie
zdrowia psychicznego (i inne) byty bardziej dostepne,
Scisle powigzane z opieka spoteczna i szeroko znane.
Doswiadczenie wskazuje, ze dotarcie do marginali-
zowanych grup dtugotrwale bezrobotnych, ulicznych



Swiatowy raport na temat zdrowia psychicznego

OPOWIADANIE

Reformowanie opieki zdrowotnej
w dziedzinie zdrowia psychicznego

dla spotecznosci LGBTIQ+

Doswiadczenie Kat

Gdy korzystam z systemu opieki zdrowotnej w moim
kraju, staram sie ukry¢ swoja seksualnos¢. Za kaz-
dym razem, gdy ukrywam swoja seksualnos¢, czuje,
ze cofam sie o kilka krokéw w powrocie do zdrowia.
Robie to jednak, poniewaz doswiadczytam homofo-
bicznych komentarzy i braku zrozumienia.

Moje doswiadczenia z dyskryminacja sprawity, ze
otwarcie mowie o potrzebie reformy systemoéw opieki
zdrowotnej w dziedzinie zdrowia psychicznego dla
spotecznosci LGBTIQ+. Nasze systemy opieki zdro-
wotnej musza uznad szkode, jaka wyrzadzity, aby
rozpoczaé proces reformy. Decyzja o uwzglednieniu
niektorych orientacji seksualnych w miedzynarodo-
wych klasyfikacjach choréb na przyktad, przyniosta
ogromne szkody. Wiele krajow, w tym moj wtasny,
nadal utrzymuje te klasyfikacje. Cho¢ niektére z nich
nie istnieja juz w aktualnych publikacjach, nadal
utrzymuja sie skutki miedzynarodowej polityki

i diagnoz dyskryminacyjnych, zwtaszcza w krajach,
w ktérych osoby LGBTIQ+ maja niewiele praw lub

w ogble ich nie maja.

Poza uznaniem wyrzadzonej szkody, potrzebujemy
sprawiedliwych dziatan, ktére eliminuja stygmatyza-
cje, na przyktad aktualizujgc ustawe o zdrowiu psy-
chicznym z 1975 roku na Trynidadzie i Tobago, aby
uwzglednic¢ potrzebe rownego dostepu do Swiadczen
dla os6b LGBTIQ+. Opracowanie i wdrozenie polityk
zerowej dyskryminacji, ktére pomoga pracownikom
opieki zdrowotnej pozby¢ sie uprzedzen, rowniez
przyczyni sie do niezbednych zmian.

/N I\

Dodatkowo inwestowanie w pracownikdéw opie-

ki zdrowotnej, aby wiecej 0s6b ze spotecznosci
LGBTIQ+ miato wyksztatcenie w dziedzinie zdrowia
psychicznego i byto zatrudnianych jako specjalisci ds.
zdrowia psychicznego, moze przyczynic sie do stwo-
rzenia bezpieczniejszego systemu opieki zdrowotne;j.
Ponadto przeksztatcenie naszych systemow w taki
sposéb, aby obejmowaty wsparcie rowiesnikow,
zwtaszcza ze spotecznosci LGBTIQ+, moze zagwaran-
towad, ze osoby na swojej drodze rekonwalescencji
bedg wspierane przez ludzi o podobnych doswiad-
czeniach.

Najwazniejsze jest, abySmy teraz naprawde wprowa-
dzili w zycie stowa ,nic o nas bez nas” i dali spo-
tecznosci LGBTIQ+ - zwtaszcza tym osobom, ktore
doznaty zaburzen zdrowia psychicznego - réwng
szanse w ksztattowaniu naszego systemu opieki
psychiatrycznej, poczawszy od tworzenia polityki,

a skonczywszy na dostarczaniu $wiadczen. Osoby

z doswiadczeniem zyciowym potrafig wskazac, co
dziata w naszych systemach, poniewaz przez lata
wspotpracowaliSmy z tymi systemami. Mozemy takze
wskazywac praktykom lepsze rozwigzania. Musimy
zachecac do znaczacej wspbtpracy miedzy osobami
LGBTIQ+ z zaburzeniami zdrowia psychicznego a tra-
dycyjnymi specjalistami ds. zdrowia psychicznego.

Doswiadczenia zyciowe musza stawac sie prioryte-
tem, zwtaszcza do$wiadczenia 0os6b LGBTIQ+.

Kat Mclntosh, Trynidad i Tobago
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prostytutek, uchodzcéw, migrantéw o nieuregulo-
wanym statusie i 0s6b bezdomnych mozna osiggnaé
poprzez ustanowienie programow wsparcia, integro-
wanie kwestii zdrowia psychicznego z opieka ogblno-
ustrojowa, koordynacje opieki spotecznej i zdrowotnej
oraz rozpowszechnianie informacji zaréwno wéréd
0s6b niebedacych praktykami, jak i praktykow (47).
Solidna organizacja $wiadczen w zakresie zdrowia
psychicznego - jak opisano w Rozdziale 7. Przebudowa
i rozszerzenie opieki dla wptywu - jest kluczowa dla
dotarcia do os6b marginalizowanych.

4.3.2 Korzysci ekonomiczne

Ekonomiczne implikacje ostabionego zdrowia
psychicznego sa ogromne i wykraczaja daleko poza
bezposrednie koszty leczenia (zobacz sekcje 3.2 Kon-
sekwencje ekonomiczne).

Dobre zdrowie psychiczne pozwala ludziom pro-
duktywnie pracowac i wykorzystywaé swoj petny
potencjat. Z kolei stabe zdrowie psychiczne przeszka-
dza ludziom w pracy, nauce i zdobywaniu nowych
umiejetnosci. Hamuje osiggniecia edukacyjne
dzieci, co moze wptynac na przyszte perspektywy
ich zatrudnienia. Tymczasem doro$li zyjacy z zabu-
rzeniami zdrowia psychicznego moga stwierdzié, ze
nie sa w stanie pracowac, albo pracowac tak dobrze
jak zwykle, czesto przez dtuzszy okres. Opiekunowie
moga by¢ tez tym dotknieci.

Badanie dotyczace ponoszonych przez gospodarstwa
domowe kosztéw zwigzanych z zaburzeniami zdro-
wia psychicznego w szesciu krajach subsaharyjskiej
Afryki i Azji Potudniowej wykazato, ze gospodarstwa,
w ktoérych cztonek rodziny cierpiat na zaburzenia
psychiczne, byty w gorszej sytuacji ekonomicznej

niz gospodarstwa w grupy kontrolnej. Na przyktad,
miaty nizsze standardy mieszkaniowe, nizsze docho-
dy, mniejszy majatek i ponosity wyzsze wydatki na
opieke zdrowotng (216).

Utrata pracy nie tylko wptywa na zdolnos¢ jednostki

i gospodarstwa domowego do zarabiania na zycie, ale
takze przyczynia sie do wiekszych kosztow spotecz-
nych wskutek wzrostu bezrobocia, potrzeb zwigzanych
z pomocg spoteczna, utrate produktywnosci, wypadki
przy pracy i zmniejszenie wptywow z podatkow.
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Badacze szacuja, ze rocznie traci sie 12 miliardow dni
pracy tylko z powodu zaburzen depresyjnych i leko-
wych, co kosztuje prawie 1 bilion dolaréw (217). Obej-
muje to dni utracone z powodu absencji, prezenteizm
(kiedy ludzie chodza do pracy dla obecnosci, ale
pracujg gorzej) i rotacje pracownikow.

Redukcja indywidualnych, spotecznych i struktural-
nych form ryzyka w aspekcie zdrowia psychicznego

i jednoczesnie zwiekszanie dostepu do skutecznej
opieki nie tylko poprawia dobrostan i funkcjonowanie
spoteczne, ale takze przynosi szereg korzysci ekono-
micznych dla os6b chorych i ich gospodarstw domo-
wych. Dziatania takie moga poprawic ich udziat i pro-
duktywno$¢ w pracy i szkole, skrocic czas poswiecony
na opieke nieformalna, zmniejszy¢ popyt na $wiadcze-
nia zdrowotne i opiekuricze oraz zwiekszy¢ potencjat
oszczednosci lub inwestycji (patrz Rys. 4.2). Najnowszy
przeglad systematyczny wykazat, ze wiekszos¢ oce-
nianych dziatan w dziedzinie zdrowia psychicznego
prowadzita do poprawy wynikéw ekonomicznych,
gtownie w zakresie edukacji i zatrudnienia (218).

Przedsiebiorstwa i cata gospodarka réwniez moga
zyskac dzieki inwestycjom w poprawe zdrowia
psychicznego poprzez wiekszy udziat w rynku pracy

i wyzsza produktywno$é, co wptywa na wyniki finan-
sowe firm. Badanie przeprowadzone w dziesieciu
firmach w Kanadzie wykazato, ze programy w za-
kresie zdrowia psychicznego wdrozone w miejscu
pracy moga przynies¢ pozytywny zwrot z inwestycji
w ciggu trzech lat (219). W przypadku rzagdoéw panstw
inwestowanie w zdrowie psychiczne populacji moze
prowadzi¢ do oszczednosci w dziedzinie wsparcia so-
cjalnego: najnowsza analiza przeprowadzona w Danii
wykazata, ze wzrost dobrostanu psychicznego wigzat
sie z nizszymi kosztami opieki zdrowotnej i zasitkow
chorobowych (220).

12 miliard6w dni pracy
jest traconych kazdego roku

z powodu zaburzen
depresyjnych i lekowych.
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Wartos¢ ekonomiczna i efektywnosc

Koszty i optacalnos¢ leczenia zaburzen zdrowia
psychicznego staty sie bardzo waznym elementem
dyskusji na temat tego, czy i dlaczego kraje powinny
inwestowac w zdrowie psychiczne obywateli. Zgro-

RYS. 4.2

madzone dowody wskazuja, ze istnieje podstawowy
zestaw efektywnych kosztowo interwencji w od-
niesieniu do priorytetowych przypadkéw, ktore sg
takze wykonalne, dostepne i odpowiednie nawet dla
obszaréw o ograniczonych zasobach.

Niektore potencjalne korzysci spoteczne i ekonomiczne z inwestycji w zdrowie psy-

chiczne obywateli

LEPSZE ZDROWIE PSYCHICZNE

WPLYW NA ZDROWIE

WPLYW SPOLECZNY

WPLYW EKONOMICZNY

'

nieformalnej

.

Smieré i niepetnosprawnoéé
—> . Dtugos¢ zycia

spoteczne

.

> ' Samobdjstwo

Zdrowie innych
> (dzieci, opiekunowie,
matzonkowie)

Gospodarstwa domowe

Zrédto: z WHO i UNDP, 2021 (221).

W wykazie optacalnych ekonomicznie dziatan na
rzecz zdrowia psychicznego WHO s3 zawarte te, dla
ktorych dostepne sg informacje o skutecznosci kosz-
towej (222). Na poziomie populacji wykaz ten okresla
wskazane programy spoteczne prowadzone w szko-
tach i programy ksztattowania umiejetnosci emocjo-
nalnych oraz regulacje zakazéw prawnych dotyczace
stosowania wyjatkowo niebezpiecznych pestycydow
(ktore sa powszechnie wykorzystywane do popetnia-

Potrzeba opieki

Funkcjonowanie

AN
7
Koszty opieki zdrowotnej
—> > >
Produktywnosé Wynik Inwestycje
—>
Prezentizm Absencja chorobowa
Potrzeby
. socjalne
Oszczed-
Zatrudnienie Dochéd noéci

(zdolnosé
do pracy)

nia samobdjstw w kilku krajach o niskich i srednich
dochodach) jako optacalne i mozliwe do przeprowa-
dzenia (patrz Rozdziat 6 Promocja i prewencja dla
zmiany) (222). Na poziomie indywidualnym w wy-
kazie wymieniono szereg optacalnych interwencji
klinicznych, ktére sa rowniez zawarte w kompendium
WHO UHC (patrz sekcja 5.1.3 Dowody do informowa-
nia o polityce i praktyce).
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Stosunek korzysci
do kosztow wynosi

5dol przy rozszerzeniu
leczenia zaburzen depresyjnych
i lekowych

Oczywiscie sama optacalno$¢ nie moze stanowié
podstawy dla okreslenia priorytetéw, a wykaz WHO
podkresla znaczenie praw cztowieka i rownosci przy
wyborze dziatan w dziedzinie zdrowia psychicznego.

Zwroty z inwestycji w dziatania kliniczne moga by¢
znaczne, zwtaszcza w przypadku zaburzen depresyj-
nych i lekowych. Na przyktad, jedno badanie oparte
na modelowaniu dla 36 duzych krajow wskazuje,

ze liniowy wzrost zakresu leczenia miedzy 2016

a 2030 rokiem mogtby zapewni¢ dodatkowe 43 milio-
ny lat zycia w zdrowiu warte 310 miliardéw dolaréw
i wygenerowac¢ dodatkowe 399 miliardéw dolaréw
zysku z produktywnosci (217). Jesli zatozy sie koszt
rozszerzenia leczenia o 147 miliardéw dolardw,
uzyska sie stosunek korzysci do kosztow wynoszacy
pie¢ do jednego (patrz Rys. 4.3). Najwyzszy zwrot za
naktady na leczenie zaburzen depresyjnych prze-
widuje sie uzyskac w krajach o nizszych i srednich
dochodach (217).

Inne badania oparte na modelowaniu pokazuja, ze
kompleksowe pakiety opieki psychiatrycznej, ktére
tacza rézne dziatania w zakresie promocji, zapobie-
gania i opieki, moga przynie$¢ znaczne i szeroko
zakrojone korzysci, zwtaszcza gdy uwzglednia sie
zyski z produktywnosci i wartoS¢ wiekszych korzysci
spotecznych (patrz Tabela 4.4).

W Azji Potudniowej i na obszarze Afryki Subsaha-
ryjskiej koszt rozszerzenia kompleksowego pakietu
leczenia padaczki, depresji, choroby dwubieguno-
wej, schizofrenii i nadmiernego spozycia alkoholu
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zostat obliczony na poziomie 3-4 dolaréw na osobe.
Szacowany zwrot z tej inwestycji wynosi od 500 do
1000 zdrowych lat zycia za kazdy milion wydanych
dolaréw (223).

Gdzie indziej, w otoczeniu niespecjalistycznym,
oszacowane koszty wdrozenia pakietu pomocy me-
dycznej byty nawet nizsze. Badania przeprowadzone
w Etiopii, Indiach, Nepalu, Potudniowej Afryce i Ugan-
dzie wykazuja, ze wynosza one mniej niz 1 dolar na
osobe. Te badania sugeruja, ze w ciggu dziesiecio-
letniego okresu skalowania dodatkowa kwota, ktéra
musiataby by¢ inwestowana kazdego roku, wynosi
mniej niz 0,10 dolara na osobe (224).

RYS. 4.3.

Zwroty z inwestycji z rozszerzonego
leczenia zaburzen depresyjnych i leko-
wych (stosunek korzysci do kosztow)

5,7
5,4 5,3
4,2 4.0
3,8 3,9 )
3,3
Kraje Kraje o wyzszych  Kraje o nizszych Kraje
o niskich Srednich Srednich o wysokich
dochodach dochodach dochodach dochodach
Zaburzenia Zaburzenia
depresyjne lekowe

Zrddto: Chisholm et al., 2016 (217).
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TABELA 4.4

Inwestowanie w zdrowie psychiczne przynosi znaczne korzysci

STUDIUM PRZYPADKU

@ JAMAICA

Inwestycja: 115 milionow
dolaréw amerykanskich na
rozszerzenie leczenia zaburzen
depresyjnych i lekowych oraz
psychoz w latach 2015-2030

©
FILIPINY

Inwestycja: 2,7 miliarda dolaréw
amerykanskich (2,57 dolaréw
na osobe rocznie) na komplek-
sowy pakiet dziatan w zakresie
promocji, zapobiegania i opieki
medycznej przez dziesiec lat

@ RPA (Republika
Potudniowej Afryki)
Inwestycja: 9% projektowanego
budzetu w 2035 roku na roz-
szerzone dziatania w zakresie
powszechnych ciezkich stanéw
zdrowia psychicznego, padaczki,
demenc;ji oraz zaburzen zwiaza-
nych z naduzywaniem alkoholu

i narkotykéw

UZBEKISTAN
Inwestycja: 398 milionow
dolaréw amerykanskich na lata
2021-2030 w celu rozszerzenia
opartych na dowodach dziatan
w czestych i ciezkich zaburze-
niach zdrowia psychicznego,
padaczce i nadmiernym spozy-
ciu alkoholu

MODELOWANE KORZYSCI Z INWESTYCJI

Zwiekszona dostepno$c leczenia psychospotecznego z 15% do 50%.
Ogolne korzysci wynoszace ponad 434 miliony dolaréw dla gospodarki,
w tym zyski z produktywnosci i warto$¢ wiekszych korzysci spotecznych.
Zwrot z inwestycji wynoszacy ponad piec do jednego w przypadku kli-
nicznego leczenia leku i depres;ji.

Przewiduje sie, ze programy spoteczne prowadzone w szkotach i ksztat-
towanie umiejetnosci emocjonalnych w celu zapobiegania zaburzeniom
depresyjnym i samobdjstwom beda miaty najwyzszy zwrot z inwestycji,
czyli okoto 9,5 dolaréw zwrotu za zainwestowanego kazdego dolara.
Inne przewidywane inwestycje o wysokim zwrocie obejmuja leczenie
padaczki (6,6 do 1) i depresji (5,3 do 1).

Najwyzsze przewidywane zwroty naktadéw przewiduje sie dla rozsze-
rzonego leczenia zaburzen depresyjnych w okresie okotoporodowym,
a takze dorostych i dzieci, wynoszace odpowiednio 4,7, 4 i 3,6.

Do konca okresu skalowania, przywrdconych zostanie okoto 2,2 miliona
lat zdrowego Zycia oraz bedzie mozna zapobiec blisko 2,5 milionom przy-
padkéw zachorowan i unikng¢ ponad 44 000 zgondw.

Ogoblne oszczednosci w leczeniu psychoz i demencji nie przekroczyty
kosztow rozszerzonego leczenia, a korzysci dla zdrowia i praw cztowieka
byty ogromne.

Przewidywane korzysci w wysokoSci 382 milionéw dolaréw w przywréco-
nej produktywnosci oraz poprawy samego zdrowia, ktére oszacowano na
701 milionoéw dolaréw.

Rozszerzone leczenie padaczki, zaburzen depresyjnych i programy spo-
teczne w szkotach oraz programy ksztattowania umiejetnosci emocjo-
nalnych, aby zapobiegac depresji i samobojstwom, stwarzaja mozliwos¢
najwyzszego zwrotu z inwestycji pod wzgledem przywréconej produk-
tywnosci, wynoszacy odpowiednio 8,7, 3,4 i 3,0 dolaréw za kazdego
zainwestowanego dolara.

Zrédta: PAHO, 2019 (225); WHO Regional Office for the Western Pacific, 2021 (226); Besada et al., 2021 (227); WHO Regional Office for Europe, 2021 (228).
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ABSTRACT

Valvular and Subvalvular Left Ventricular Outflow Tract
Obstructions

Koftodziej J.", Mataczynska A.", Kiecana A.", Paprocki M.,
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' Lazarski University, Warsaw, Poland; 2 Medicover Hospital, Warsaw,
Poland; * fellow of the European Board of CardioThoracic Surgery;
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STRESZCZENIE

Zastawkowe i podzastawkowe zwezenia w drodze odplywu
z lewej komory serca

Kofodziej J.", Mataczyrniska A.", Kiecana A.", Paprocki M.,
Zielinski J.2, Wrébel K."%*, Kurnicka K.*

" Uczelnia tazarskiego, Warszawa; 2 Szpital Medicover w Warsza-
wie; 3 cztonek Europejskiej Rady Kardiochirurgii Klatki Piersiowej;
“Klinika Choréb Wewnetrznych i Kardiologii Warszawskiego Uniwer-
sytetu Medycznego, Warszawa

Aortic stenosis is a cardiac malformation with a steadily increasing
incidence, undoubtedly related to the increased longevity of patients
and the availability of echocardiography, where this malformation is
often detected incidentally. The presence of scanty patients and the
coexistence of valvular and subvalvular stenosis may pose some di-
agnostic and therapedutic difficulties.

Keywords: Aortic stenosis, left ventricular outflow tract obstruction,
echocardiography, Morrow procedure

Stenoza aortalna to wada serca, ktérej czestosc¢ wystepowania stale
rosnie, co niewagtpliwie wigze sie z wydtuzajgcg sie diugoscia zycia
pacjentéw oraz dostepnoscig echokardiografii, podczas ktérej wada
ta czesto jest wykrywana przypadkowo. Niewielka liczba pacjentéw
i wspdtistnienie zwezen zastawkowych i podzastawkowych moze
stwarzac pewne trudnosci diagnostyczne i terapeutyczne.

Stowa kluczowe: Stenoza aortalna, zwezenie drogi odptywu lewej
komory serca, echokardiografia, procedura ,Morrow”

Introduction

Aortic stenosis (AS) and hypertrophic cardiomyopa-
thy (HCM) are two conditions that cause obstruction
to blood flow leaving the heart. The simultaneous
existence of both conditions in the same patients has

been documented, although it is uncommon [1,2].
A similar example has not been described yet in the
Polish literature. Few cases are documented in the
literature, partly because some patients were not ac-
curately diagnosed with concomitant hypertrophic car-
diomyopathy.
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Case study

Aortic stenosis (AS) is the most common acquired he-
art disease, estimated to range from 0.7% in the Eu-
ropean population over 45 years of age to as much as
13% in those over 75 years of age. In recent decades,
we have observed an increasing prevalence of dege-
nerative forms of stenosis, while simultaneously wit-
nessing the rapid development of transcatheter aortic
valve implantation (TAVI) techniques [1]. The left ven-
tricular outflow obstruction into the aorta is caused by
a decrease in the aortic outlet area developing over
time. The increase in left ventricular pressure corre-
lates with wall hypertrophy, which is compensatory in
nature [2].

Aortic stenosis (AS) and hypertrophic cardiomyopa-
thy (HCM) are two conditions that cause obstruction to
blood flow leaving the left ventricle. The coexistence of
both in the same patients has been documented, ho-
wever, it is rare [1,2]. An example of similar pathology
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or even procedure has not been described yet in the
Polish literature.

A 74-year-old female patient was admitted to the
Department of Cardiac Surgery, because of sympto-
matic aortic stenosis and obstruction of the left ven-
tricular outflow tract as well as exacerbation of New
York Heart Association (NYHA) class Il heart failure
symptoms. The symptoms of heart failure had been
gradually worsening for several months.

The patient had a history of hypertension and ische-
mic disease since 2005. She was previously hospita-
lized in 1995 for endocarditis. Additionally, the patient
had been on steroid therapy for many years due to
asthma, rheumatoid arthritis, and osteoporosis.

Her heart rhythm was sinus at 80/min. Echocardio-
graphy revealed a narrow left ventricular outflow tract,
which begins at the level of the papillary muscles.

The interventricular septum measured 17 mm in the
subaortic part and 15 mm in the middle part.
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Vmean 329 cm/s
Max PG 141 mmHg
Mean PG 53 mmHg
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Figure B. Transthoracic echocardiography (TTE) before procedure showing significant gradient across LVOT and aortic valve
Figure C. and Figure D. Postoperative TTE with marked improvement of flow in LVOT and decreased gradient
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The peak gradient was 140 mmHg and the mean
gradient was 90 mmHg. Left ventricular volume was
approximately 35 ml. Ejection fraction was 75-80%.
Coronary angiography showed no significant changes.

During the procedure, the fibrotic and massively
calcified aortic valve was removed. Excess left ventri-
cular muscle was excised from the outflow tract up to
the level of the papillary muscles (Morrow procedure).
The Morrow procedure involves creating a rectangular
trough that extends from the base of the aortic valve
to a point beyond where the anterior mitral leaflet con-
tacts the septum (the SAM contact point).

This procedure is the preferred treatment for symp-
tomatic, drug-resistant hypertrophic obstructive cardio-
myopathy (HOCM), as long as it is carried out in centers
with the necessary expertise. It is particularly effective in
reducing ventricular septal hypertrophy. In our patient,
a biological 21 mm Perimount valve was implanted.

The postoperative TTE revealed normal function
with a gradient of 26/12 mmHg.

At a 30-day postoperative follow-up visit, the patient
had no limitations of exertion (NYHA ).

Discussion

The coexistence of aortic stenosis and hypertrophic
cardiomyopathy is quite rare. This double defect is dif-
ficult to diagnose and therefore requires accurate ima-
ging by Doppler echocardiography [1,2,3]. Diagnosing
valvular and subvalvular stenosis in the left ventricular
outflow tract using echocardiography presents seve-
ral challenges. These include differentiating between
the obstructive lesions at the valve and subvalvular
levels, accurately assessing the severity and extent
of stenosis, and distinguishing these conditions from
other cardiac abnormalities. The overlapping anatomi-
cal structures and turbulent blood flow patterns can
complicate the interpretation of echocardiographic
images, making it difficult to obtain clear and precise
measurements. Additionally, the presence of hyper-
trophic cardiomyopathy or other coexisting cardiac
conditions can further obscure the diagnosis, neces-
sitating advanced imaging techniques and expertise.

Accurate diagnosis of patients with coexisting
advanced aortic stenosis and left ventricular hyper-
trophy, particularly in the region of the interventricular
septum, poses a significant challenge in daily echo-
cardiographic diagnostics. Proper echocardiographic
diagnosis facilitates the correct classification of pa-
tients for further treatment and allows the selection of
the most appropriate therapeutic method, especially
the best and most effective surgical approach.

In the case we have described, there was a dege-
nerative process with fibrosis and calcification of the
valves and their limited mobility.

Review of Medical Practice, 2024; Vol. XXX, No. 2

Surgical myectomy was therefore the best choice in
this case[4]. This treatment is safe and effective and is
associated with a low risk of complications [5].

The alternative method could be TAVI treatment fol-
lowed by alcohol ablation in the second stage. Howe-
ver, we did not consider it due to the less predictable
ablation results [4].

Conclusion

The coexistence of valvular and subvalvular steno-
sis, as in the case described above, may complicate
the diagnosis, and failure to recognize and address
subvalvular stenosis may compromise surgical out-
comes. Appropriate diagnostics, optimal timing, and
individual choice of invasive procedure have a real
impact on patient prognosis. The above case shows
that the combination of myectomy with surgical valve
replacement can yield a good clinical and electro-
graphic effect in an elderly patient. The advantage of
this method is that it can be performed during one ope-
ration [4]. Accurate diagnhostics enabled the planning
and execution of an effective and safe cardiac surge-
ry. This is a crucial consideration, as the success of
cardiac surgical treatment largely depends on proper
preoperative diagnostics.
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Diagnostyka i leczenie nadcisSnienia tetniczego w okresie
okofoporodowym — przypadek kliniczny

Trojanowska A.", Wojciechowska M., Zarebinski M.?
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tazarskiego, Warszawa

Rosngce rozpowszechnienie Srodowiskowych czynnikéw ryzyka
nadcisnienia sprawia, ze staje sie ono jednym z wazniejszych wy-
zwan wspoifczesnej medycyny. Do grup pacjentéw szczegdlnie na-
razonych na powikfania nalezg kobiety ciezarne oraz w okresie po-
fogu, u ktérych stanowi ono drugg po zatorowo$ci ptucnej przyczyne
zgondéw. Wobec tego kluczowe jest zwrocenie szczegolnej uwagi na
odpowiednio wczesne rozpoznawanie nadcisnienia tetniczego — za-
rowno przez ginekologow i potoznikéw, jak i lekarzy innych specjal-
nosci, ktérzy majg kontakt z pacjentkg ciezarng — oraz wdrazanie
skutecznego i bezpiecznego leczenia. Przedstawiony w artykule
przypadek pacjentki, u ktérej podwyzszone wartosci cisnienia wystg-
pity dopiero w pofogu, stanowi punkt wyjscia do oméwienia rodzajow
i klasyfikacji nadcisnienia wystepujgcego w okresie okotoporodo-
wym oraz dostepnego leczenia, ze szczegélinym uwzglednieniem
roli antagonistow kanatow wapniowych.

Stowa kluczowe: cigza, potdg, nadcisnienie tetnicze, stan przedrzu-
cawkowy, rzucawka

ABSTRACT

Diagnosis and Treatment of Arterial Hypertension in the Peri-
partum Period — Case Report

Trojanowska A.", Wojciechowska M., Zarebinski M.?

! Laboratory of Centre for Preclinical Research, Department of
Experimental and Clinical Physiology, Medical University of Warsaw,
Warsaw, Poland; ? Invasive Cardiology Unit, Independent Public
Specialist Western Hospital John Paul Il, Grodzisk Mazowiecki, Po-
land; Faculty of Medicine, Lazarski University, Warsaw, Poland

The increasing prevalence of environmental risk factors for hyperten-
sion makes it one of the most significant challenges of modern med-
icine. Patient groups particularly susceptible to complications include
pregnant women and postpartum women, in whom it is the second
cause of death after pulmonary embolism. In view of this, it is essen-
tial to pay special attention to early diagnosis of hypertension — both
by gynecologists and obstetricians, as well as by doctors of other
specialties who interact with the pregnant patient — and to implement
effective and safe treatment. The case of a patient presented in this
article, in whom elevated blood pressure values occurred only in the
postpartum period, provides a starting point for discussing the types
and classification of hypertension occurring in the perinatal period
and the available treatment, with particular emphasis on the role of
calcium channel antagonists.

Keywords: pregnancy, postpartum period, hypertension, pre-
eclampsia, eclampsia
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Szacuje sie, ze nieprawidtowo kontrolowane wartosci
ci$nienia tetniczego (RR) moga wikia¢ przebieg nawet
co dziesigtej cigzy oraz mogq by¢ odpowiedzialne za
wystepowanie do 25% zgondw w okresie cigzy i poto-
gu [1]. Pomiar RR powinien stanowi¢ nieodtaczny ele-
ment kazdej wizyty potozniczej. Nadcisnienie tetnicze
w cigzy nalezy rozpoznac i leczy¢ przy wartosciach
przekraczajgcych 140 mmHg dla cisnienia skurczo-
wego lub 90 mmHg dla cisnienia rozkurczowego.

Wyrdznia sie 2 gtdwne rodzaje nadcisnienia tetni-
czego w cigzy. Nadcisnienie przewlekte (przedcigzo-
we) — rozpoznane przed cigzg lub do 20. tygodnia cig-
zy (t.c.), z podwyzszonymi wartosciami pomiaréw RR
utrzymujgcymi sie powyzej 6 tygodni po porodzie —
oraz nadcisnienie indukowane cigzg, rozpoznawane
w przypadku stwierdzenia nieprawidtowych wartosci
RR po 20. t.c. i ich normalizacji w przeciggu 6 tygodni
od porodu [4].

Na szczegdlng uwage zastuguje stan przedrzu-
cawkowy (preeklampsja, PE), przez obowigzujgce
dotgd Wytyczne ESC/ESH dotyczgce postepowania
w nadcisnieniu tetniczym (2018) definiowany jako
nadcisnienie zwigzane z cigzg z istotnym klinicznie
biatkomoczem (>0,3 g/24 h lub =230 mg/mmol ACR
(wskaznik albumina/kreatynina)) [2]. Nowe wytyczne
ESH — podazajgc za Miedzynarodowym Towarzy-
stwem do Badan Nadcisnienia w Cigzy (ISSHP) — roz-
szerzajg te definicije o wystepowanie niewydolnosci
jednostki matczyno-ptodowej (ograniczenie wzrostu
ptodu, nieprawidtowy wynik badania dopplerowskiego
przeptywu w tetnicy pepowinowej, urodzenie martwe-
go ptodu) oraz uszkodzen narzgdowych w organizmie
matki, majgcych odzwierciedlenie w badaniach labo-
ratoryjnych [3]. Do objawoéw PE nalezg: béle gtowy,
zaburzenia widzenia, obrzek ptuc, béle brzucha (typo-
wo okolica podzebrowa prawa). W badaniach labora-
toryjnych obserwuje sie zwiekszone stezenie kreatyni-
ny, wzrost aktywnos$ci aminotransferaz oraz obnizenie
liczby ptytek krwi. Do czynnikdéw ryzyka nalezg m.in.
pierwsza cigza, cigza wieloptodowa, wiek powy-
zej 40 lat, cukrzyca, choroby autoimmunologiczne,
a takze przewlekta choroba nerek. Wystgpienie rzu-
cawki wigze sie z koniecznoscig natychmiastowego
zakonczenia cigzy. Do innych powiktan nalezg m.in.:
przedwczesne obumarcie ptodu, przedwczesne od-
dzielenie sie tozyska, hipotrofia ptodu, zespét HELLP
(H —hemolysis, EL — eleveted liver enzymes, LP — low
platelets count) oraz zespot rozsianego wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego [4, 5].

Wzrost ryzyka wystgpienia stanu przedrzucaw-
kowego Kkoreluje z obnizeniem stezenia biatka
PAPP-A (pregnancy-associated plasma protein-A) [6],
oznaczanego jako element testu podwojnego w potg-
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czeniu z 3-hCG (wolna podjednostka B-gonadotropiny
kosmoéwkowej) i badaniem ultrasonograficznym mie-
dzy 11-13 t.c. Do innych badah pozwalajgcych z wy-
soka skutecznoscig przewidywac rozwoj PE naleza:
oznaczenie stezenia we krwi matki PLGF (fozysko-
wy czynnik wzrostu) i sFlt-1 (receptor naczyniowego
czynnika wzrostu srodbtonka typu 1), a takze oce-
na wartosci wskaznika pulsacji w tetnicach macicz-
nych [7, 8]. Szeroko stosowany w celu oceny ryzyka
PE jest ponadto kalkulator Nicolaidesa, gdzie m.in.
wykorzystuje sie stezenia wymienionych wyzej PLGF
i PAPP-A[9, 10].

Nadcisnienie indukowane cigzg jest wieloczynni-
kowym procesem zwigzanym ze zmianami w orga-
nizmie ciezarnej, wsrdd ktorych najwiekszag role od-
grywajg zaburzenia implantacji tozyska, uszkodzenie
srodbtonka naczyn i zwiekszona wrazliwos¢ na czyn-
niki naczynioskurczowe. Wazng role w patogenezie
odgrywajg czynniki genetyczne oraz zaburzenia im-
munologiczne, zwigzane m.in. z nietolerancjg antyge-
néw ptodu i wzrostem stezenia cytokin prozapalnych.

Nadcisnienie w okresie potogu moze utrzymywac
sie zardbwno u kobiet, u ktérych rozpoznano je w cig-
zy lub przed cigza, jak i pojawia¢ sie de novo, nawet
w kilku kolejnych tygodniach od porodu. Ushid i in.
w swojej pracy [11] wskazujg, ze problem wystepowa-
nia nadci$nienia de novo w okresie potogu moze doty-
czy¢ ok. 1,2% pacjentek z prawidtowymi wartosciami
cisnienia przed cigzg i w jej trakcie. Jako czynniki ry-
zyka autorzy pracy wskazujg m.in. wiek matki (35 lat
i wiecej), wysokie prawidtowe RR krwi w czasie cigzy,
obecnos¢ biatka w moczu, pierwszy pordd oraz porod
drogg ciecia cesarskiego, zwlaszcza wykonywany ze
wskazan nagtych. Nalezy pamietaé, ze stosowanie
duzych dawek niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych, co czesto ma miejsce w czasie potogu, réwniez
moze prowadzi¢ do wzrostu RR, szczegdlnie u pa-
cjentek z nieprawidtowg czynnoscig nerek.

Dokfadny mechanizm wystepowania nadcisnienia
de novo w okresie potogu nie jest znany, jednak fakt,
iz zmiany stezenia sFtl-1 obserwowane sg takze w tej
grupie pacjentek [12], moze $wiadczy¢ o wspolnym
podtozu patofizjologicznym wszystkich form nadci-
Snienia tetniczego indukowanego cigzg oraz pre-
eklampsji. Wymaga to jednak dalszych badan.

Ponizej zaprezentowano przypadek wielorédki bez
nadcisnienia w poprzednich cigzach w wywiadzie,
u ktérej wysoce zwiekszone wartosci RR wystgpity
dopiero w okresie potogu.

Prezentacja kliniczna

Pacjentka, lat 42, zostata przyjeta na oddziat w 37. t.c.
(cigza IV, do porodu IV) z powodu przedwczesnego
odptywania ptynu owodniowego. W trakcie hospitali-
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zacji rozwineta samoistng czynno$¢ skurczowg maci-
cy. Cigza zakonczyta sie porodem sitami natury, wcze-
sny potég powiktany byt niedokrwistoscig. W trakcie
ostatniej cigzy ani podczas 3 poprzednich cigz u pa-
cjentki nie obserwowano podwyzszonych wartosci RR
ani biatkomoczu.

W wykonywanych podczas cigzy rutynowych bada-
niach laboratoryjnych i ultrasonograficznych ptodu nie
zaobserwowano odchylen. Stezenia biatka PAPP-A,
sFlt-1 oraz PLGF nie byly oznaczane. Wynik badania
wolnego ptodowego DNA wskazywat na niskie praw-
dopodobienstwo wad genetycznych.

W 3 dobie potogu doszto do nagtego wzrostu RR
do wartosci 170/110 mmHg z towarzyszacymi bardzo
silnymi bolami gtowy, niereagujgcymi na leki prze-
ciwbolowe. Wyniki morfologii krwi, prob watrobowych
oraz kreatyniny przedstawiono w ponizszej tabeli 1.

W badaniu ogélnym moczu albuminurii nie stwier-
dzono. Na podstawie wykonanych badan wykluczono
stan przedrzucawkowy oraz zespét HELLP.

Wigczono amlodypine w dawce 10 mg 1x/d, uzy-
skujgc w trakcie leczenia szpitalnego obnizenie ci-
Snienia do wartosci prawidtowych oraz ustgpienie
objawow towarzyszgcych nadcisnieniu. Pacjentke wy-
pisano z zaleceniem kontynuacji leczenia hipotensyj-
nego oraz kontroli ci$nienia 2—3 razy dziennie.

Trzy miesigce pozniej w trakcie kontrolnej wizyty
ambulatoryjnej stwierdzono dobrg kontrole RR (w po-
miarze gabinetowym 134/79 mmHg). Zdecydowano
0 utrzymaniu leczenia hipotensyjnego. Dodatkowo
pacjentka zgtaszata wystepowanie obrzekéw podudzi,
prawdopodobnie zwigzanych z zastosowaniem amlo-

dypiny. Z racji zaprzestania karmienia piersig, zdecy-
dowano sie na zastgpienie dotychczas stosowanego
leku preparatem zawierajgcym lerkanidypine w dawce
20 mg 1x/d. Zalecono kontynuacje kontroli cisnienia
w warunkach domowych.

Obrzeki podudzi ulegty znacznemu zmniejszeniu
i przestaty stanowi¢ zrédto dyskomfortu dla pacjentki.
Z powodu obnizenia RR do wartosci 110/75 mmHg, po
6 miesigcach od porodu podjeto probe redukcji daw-
ki lerkanidypiny do 10 mg 1x/d. Po 12 miesigcach od
porodu, z uwagi na kilkukrotne zastabniecia ortosta-
tyczne i cisnienia rzedu 100/70 mmHg, lek catkowicie
odstawiono, zachowujgc dobrg kontrole RR (w kontro-
Inym pomiarze gabinetowym 115/72 mmHg).

Komentarz

Nadcisnienie tetnicze moze wystgpi¢ de novo w okre-
sie potogu u kobiety dotychczas zdrowej, dlatego waz-
ne jest uswiadamianie pacjentek o koniecznosci moni-
torowania RR po opuszczeniu szpitala.

W leczeniu nadci$nienia u kobiet w potogu, tak
samo jak u kobiet ciezarnych, nalezy unika¢ stosowa-
nia lekdw z grup blokujgcych uktad renina—angioten-
syna—aldosteron (inhibitory ACE, sartany). Stosowa-
nie tych substancji w trakcie cigzy jest bezwzglednie
przeciwwskazane i grozi wystgpieniem powaznych
wad wrodzonych u ptodu, natomiast u kobiet karmig-
cych brakuje wystarczajgcych danych potwierdzaja-
cych bezpieczenstwo stosowania lekéw z tych grup.
Wytyczne ESH z 2023 r. dopuszczajg zastosowanie
inhibitoréw ACE u kobiet karmigcych, ale ograniczajg

Tabela 1. Wyniki morfologii, préb watrobowych oraz stezenia kreatyniny omawianej pacjentki, wykonanych po rozpoznaniu

nagtego wzrostu ci$nienia tetniczego

Parametr Wynik Norma

RBC 3,35 min/pl 3,70-5,10 min/ul
MCV 86 fl 80-99 fl

HGB 10,5 g/di 12,0-16,0 g/di
HCT 28,9% 37,0-47,0%

LEU 12,77 tys/l 3,93-10,04 tys/pl
NEU 9,77 tys/ul 2,00-7,00 tys/pl
LIMF 1,77 tys/ul 1,00-3,50 tys/pl
MONO 1,13 tys/pl 0,20-1,00 tys/ul
EOS 0,09 tys/pl 0,10-0,50 tys/pl
BASO 0,0 tys/pl 0,0-0,1 tys/ul
PLT 132 tys/ul 140440 tys/ul
AST 22 U/l 0-32 U/l

ALT 21 U/l 0-33 U/
kreatynina 0,59 mg/di 0,50-0,90 mg/dl
eGFR 119,00 ml/min/1,73 m? >60 ml/min/1,73 m?

Zrédfo: wyniki pacjentki z systemu szpitalnego wykonane podczas hospitalizacji.
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ich uzycie do przypadkoéw pacjentek, u ktérych nad-
ci$nienie wspotistnieje z nieprawidtowg funkcjg nerek
lub chorobami sercowo-naczyniowymi [3]. Z powo-
du ryzyka zmniejszenia produkcji pokarmu, u kobiet
karmigcych przeciwwskazane sg takze diuretyki. Ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko depresji poporodo-
wej nalezy rozwazy¢ zamiane metylodopy, bedacej
lekiem pierwszego wyboru u kobiet w cigzy, na inny
lek hipotensyjny. Wsrdéd antagonistow receptoréow
beta, znacznie réznigcych sie miedzy sobg stopniem
przenikania do pokarmu, rekomendowanymi do sto-
sowania w okresie karmienia piersig sg metoprolol
oraz labetalol.

Antagonisci kanatéw wapniowych, tak jak wszyst-
kie leki hipotensyjne, przenikajg do mleka matki, jed-
nak ich niskie stezenia wydajg sie przemawia¢ za bez-
pieczenstwem tej klasy lekdw. Wedtug rekomendac;i
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Polskiego
Towarzystwa Ginekologdéw i Potoznikéw amlodypina
moze by¢ zastosowana u kobiet w okresie laktaciji
w przypadku niedostepnosci nifedypiny o przedtuzo-
nym dziataniu [13].

Do czestych dziatan niepozgdanych amlodypiny
nalezy wystepowanie obrzekéw podudzi, niekiedy
0 znacznym nasileniu, spowodowanych rozsze-
rzeniem tetniczek obwodowych i powstawaniem
przesiekow. Z tego wzgledu u omawianej pacjentki
zdecydowano zmieni¢ preparat na lerkarnidypine,
charakteryzujgca sie lepszg tolerancja, przy jednocze-
snym zachowaniu wysokiej skutecznosci hipotensyj-
nej. Substancja ta — podobnie jak amlodypina — nalezy
do dihydropirydynowych antagonistéw kanatu wapnio-
wego, jednak od dotychczas stosowanego przez pa-
cjentke leku odroznia jg wieksza selektywnos$¢ naczy-
niowa i lipofilno$¢, a przez to wolniejszy poczatek oraz
diuzszy czas dziatania [14]. Wysoka lipofilno$¢ moze
jednak wigza¢ sie ze zwiekszonym przenikaniem do
pokarmu. Dotychczas brakuje badan i rekomendac;ji
potwierdzajgcych bezpieczenstwo stosowania lerka-
nidypiny w okresie laktacji, w zwigzku z czym infor-
macja o zaprzestaniu karmienia piersig miata istotne
znaczenie w wyborze akurat tej substancji jako alter-
natywy dla amlodypiny.
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ABSTRACT

The Anti-aging Properties of Metformin, Flozins, and GLP-1
Receptor Agonists: A Mini Review

Miftuch T."?, Mucha M.}, Roszkowska Z.°, Krupinski G.", Lis M."*

" Department of Internal Medicine, Endocrinology and Diabetology,
Czerniakowski Hospital, Warsaw, Poland; 2 Faculty of Medicine,
Cardinal Stefan Wyszynski University, Warsaw, Poland; ° Faculty of
Medicine, Medical University of Warsaw, Warsaw, Poland; * Faculty
of Medicine, Lazarski University, Warsaw, Poland

Obesity, insulin resistance, and type 2 diabetes mellitus (T2DM) are
emerging health-care problems around the globe. The disturbances
caused by these conditions are well-known factors leading to the
acceleration of the aging process. The introduction of flozins and
GLP-1 agonists has revolutionised therapeutic approaches and the
efficient treatment of these disorders. Their cardio- and renoprotec-
tive properties have significantly reduced the occurrence of compli-
cations secondary to T2DM and premature deaths. In this review,
we present the anti-aging mechanisms through which metformin,
flozins, and GLP-1 receptor agonists act. They reverse changes
in adipose tissue (such as its redistribution and reduction of brown
adipose tissue), decrease inflammation, reduce oxidative stress, en-
hance cognition, and alleviate the symptoms of Parkinson’s disease.
Hence, we provide evidence that they promote ‘healthy aging’ and
possibly lengthen life expectancy without an increase in disability.
We identify the existing knowledge gaps and highlight the necessity
for further research.

Keywords: metformin, flozins (SGLT2i), GLP-1 analogs (GLP-1RA),
antidiabetic drugs, aging

STRESZCZENIE

Przeciwstarzeniowe dziatanie metforminy, flozyn oraz agoni-
stow receptora GLP-1: Przeglad literatury

Mituch T."?, Mucha M.}, Roszkowska Z.°, Krupinski G.", Lis M."*

! Oddziat Choréb Wewnetrznych, Endokrynologii, Diabetologii,
Nefrologii, Szpital Czerniakowski, Warszawa; ? Collegium Medicum,
Uniwersytet Kardynata Stefana Wyszynskiego, Warszawa; * Wydziat
Lekarski, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa; * Wydziat
Medyczny, Uczelnia tazarskiego, Warszawa

Otyto$c, insulinooporno$¢ oraz cukrzyca typu 2 stajg sie coraz
bardziej powaznymi problemami zdrowotnymi na $wiecie. Zmiany
w ustroju wywotane przez te choroby sg powigzane z komorkowy-
mi mechanizmami starzenia. Pojawienie sie¢ na rynku inhibitorow
SGLT2 (flozyn) oraz agonistéw glukagonopodobnego peptydu 1
zrewolucjonizowato leczenie zardwno cukrzycy typu 2, jak i otytoSci.
Ich dziatanie kardio- i nefroprotekcyjne pozwolito na skuteczne ob-
nizenie ryzyka rozwoju powiktan i przedwczesnej Smierci pacjentow.
W tej pracy przegladowej przedstawiamy mechanizmy, w ktérych
metformina, flozyny oraz analogi GLP-1 mogg wykazac dziatanie
spowalniajgce starzenie. Badania pokazujg, ze leki te mogg cofac
zmiany zachodzgce w tkance ttuszczowej spowodowane starze-
niem. Redukujg réwniez nasilenie stanu zapalnego, stres oksydacyj-
ny, poprawiajg sprawno$¢ umystowg oraz w Swietle nowych badan
pomagajg w redukcji objawow w przebiegu choroby Parkinsona.
Dzieki temu promujg ,,zdrowe starzenie” i by¢ moze mogg wydtuzyc
dtugos¢ zycia.

Stowa kluczowe: metformina, flozyny (SGLT2i), analogi GLP-1
(GLP-1RA), leki przeciwcukrzycowe, starzenie
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Abbreviations: T2DM - type 2 diabetes mellitus;
GLP-1RA — glucagon-like peptide 1 receptor agonist;
IR — insulin resistance; SGLT2i — sodium—glucose
co-transporter 2 inhibitors; UCP-1 — uncoupling protein
1/thermogenin; BAT — brown adipose tissue; APSCs —
adipose progenitor stem cells; mMTOR — mammalian
target of rapamycin; ERK — extracellular signal-
-regulated kinase; SASP — senescence-associated
secretory phenotype; IL — interleukin; TGF- — trans-
forming growth factor 3; VEGF — vascular endothelial
growth factor; AMPK — 5’AMP-activated protein kinase;
NF-kB — factor kappa-light-chain-enhancer of activated
B cells; CD — cluster of differentiation; TNF-a — tumor
necrosis factor a; MCP-1 — monocyte chemoattractant
protein 1; COX-2 — cyclooxygenase-2; ROS — reactive
oxygen species; Nrf2 — nuclear factor erythroid 2-related
factor2; HO-1—heme oxygenase-1; IFN-y—Interferonyy;
AD - Alzheimer’s disease; PD — Parkinson’s disease;
CRP — C-reactive protein; Drp1 — dynamin-related
protein 1; RNS — reactive nitrogen species; PCOS —
polycystic ovary syndrome

1. Introduction

Insulin resistance (IR), obesity, and type 2 diabetes
mellitus (T2DM) are known to accelerate the aging
process. They influence metabolism and cause dis-
turbances that have been associated with aging,
such as dysfunction of adipose tissue, inflamma-
tion, and oxidative stress [1,2]. Recent years have
brought a breakthrough in the management of T2DM.
Sodium—glucose co-transporter 2 inhibitors (SGLT2i)
and glucagon-like peptide-1 receptor analogues
(GLP-1RA) have revolutionized treatment outcomes.
Both flozins and GLP-1RA have been found effective
in prolonging lifespan by reducing cardiovascular risk
and providing protective action on kidneys. As some
antidiabetic drugs address the causes accelerating
aging, this review will focus on their potential role in
promoting ‘healthy aging’ within individuals.

Metformin is an essential medication used as
a first-line treatment for T2DM. Its ‘off-label’ indications
include polycystic ovary syndrome, weight gain in-
duced by antipsychotic medications, and prevention of
T2DM. Metformin decreases gluconeogenesis in the
liver and improves insulin sensitivity. In terms of aging,
it has been shown to reverse some aging-associated
changes in the body [3]. Metformin positively influenc-
es the redistribution and dysfunction of adipose tissue,
decreases inflammation, improves mitochondrial func-
tion, and restores cells’ antioxidative potential.

SGLT2 inhibitors (dapagliflozin, empagliflozin, to-
fogliflozin, and canagliflozin), also known as flozins,
limit the reabsorption of glucose in the proximal tubule
of the kidney, which results in glucosuria and under-
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lies its hypoglycemic mechanism of action. SGLT2
inhibitors show cardio- and nephroprotective effects,
and therefore prolong the lifespan of patients with
T2DM [4]. Moreover, flozins exhibit anti-inflammatory
properties, enhance mitochondrial functions, and limit
DNA damage. These effects may constitute their an-
ti-aging properties.

GLP-1RA (liraglutide, dulaglutide, semaglutide)
stimulate insulin secretion when glucose levels reach
supra-basal levels and inhibit glucagon release, com-
plementing the insulinotropic effect. Moreover, they
suppress appetite and promote weight loss, making
them effective anti-obesity drugs [5]. GLP-1RA reduce
cardiovascular incidents and show anti-inflammatory
properties. GLP-1RA are also neuroprotective — they
reduce neuroinflammation, enhance cognition, and
limit the progression of Parkinson’s and Alzheimer’s
diseases [6].

2. Metformin

Obesity is one of the causes of insulin resistance (IR)
and type 2 diabetes. Metformin is one of the oldest
drugs used to effectively address both of these dis-
orders. As obesity is known to accelerate aging and
IR increases with age, this section will focus on the
role of metformin in age-related changes occurring in
the body. These include dysfunction of adipose tissue,
inflammaging, and oxidative str.

During aging, adipose tissue undergoes redistribu-
tion. The mass of subcutaneous fat decreases, while
the reservoir of visceral fat increases. It is estimated
that the mass of visceral adipose tissue increases
twofold in women and fourfold in men between the
3rd and 7th decade of life [7]. This process results in
IR, a higher risk of cardiovascular diseases, diabetes,
and the acceleration of systemic aging. Tokubuchi
et al. demonstrated that rats treated with metformin
had a smaller volume of visceral adipose tissue than
non-treated controls [8]. The same effect was ob-
served in humans after 12 months of metformin ther-
apy [9].

Brown and beige adipose tissues maintain body
temperature by non-shivering thermogenesis. Their
deposits decline with age, which results in disturbed
energy utilization and prompts the development of
obesity. Uncoupling protein 1 (UCP-1) expression de-
creases with age as well as the mass of brown adi-
pose tissue (BAT) [10]. Metformin has been shown to
increase UCP-1 mRNA expression in BAT. Moreover,
metformin effectively reduces the expression of white
adipose tissue-related genes in both the liver and vis-
ceral fat [11]. It also promotes the proliferation and dif-
ferentiation of brown adipocytes, which results in an
increase in BAT mass [12].
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Adipose progenitor stem cells (APSCs) provide ma-
ture adipocytes, constituting the functional plasticity of
adipose tissue. The proliferation and differentiation
rate of APSCs decline with age, impairing lipid homeo-
stasis in the body. Obesity is another factor prompting
the dysfunction of APSCs. As a result, the liver and
other tissues are exposed to greater amounts of lipo-
toxic free fatty acids, leading to the development of
metabolic syndrome. A recent study has shown that
metformin can improve the preservation of adipose
stem cells by reducing their rate of proliferation and
differentiation into mature adipocytes. This effect is
dependent on the reduction of MTOR and ERK sign-
aling pathways and the promotion of autophagy [13].

The accumulation of senescent cells is another
component of adipose tissue aging. A decrease in
cell proliferation is a major cause of lowered tissue
regeneration potential, leading to systemic aging.
This state results in disturbed adipogenesis, inflam-
mation, and IR. Senescent cells can develop a se-
nescence-associated secretory phenotype (SASP),
comprising proinflammatory cytokines (IL-1B, IL-6,
TNF-a), growth factors (TGF-, VEGF), and intercel-
lular adhesion molecules [14,15]. These are believed
to further suppress adipogenesis and aggravate the
aging process [16]. Metformin has been shown to
decrease senescence by alleviating oxidative stress
and mitochondrial dysfunction in the adipose tissue of
older women. This effect is mediated by the activa-
tion of 5’AMP-activated protein kinase (AMPK) [17].
Metformin can also work independently of AMPK — it
has been shown that metformin blocks the expression
of proinflammatory cytokines, which are mostly reg-
ulated by NF-kB, as it inhibits the phosphorylation of
the IKKa/B kinase complex needed for NF-kB activa-
tion [18]. This leads to the suppression of SASP.

The decline in APSCs, the accumulation of senes-
cent cells, and the shift to a SASP profile lead to the
infiltration of immune cells within the white adipose
tissue. Metformin has been shown to exhibit immu-
nomodulatory and immunosuppressive properties. It
slows down the proliferation of lymphocytes (CD3+,
CD8+) [19] and down-regulates proinflammatory cy-
tokine secretion (IL-6, TNF-a, MCP-1) [20]. Metformin
also reduces the expression of COX-2, an enzyme
playing a central role in the inflammatory process [19].
The suppression of immune cell proliferation, reduc-
tion of COX-2 synthesis, and decrease in proinflam-
matory cytokines by metformin lead to a reduction in
the low-grade inflammation that characterizes both
aging and obesity.

Oxidative stress is another component of aging and
obesity, damaging proteins, cells, and DNA. Metform-
in inhibits complex 1 of the electron transport chain,
thereby reducing the production of reactive oxygen

species (ROS) in mitochondria [21]. Moreover, met-
formin has been found to activate antioxidant signal-
ing pathway (Nrf2/HO-1) [22]. In clinical trials, Esteg-
hamati et al. demonstrated that markers of oxidative
stress were significantly lower among patients with
diabetes treated with metformin [23]. By reducing the
concentration of ROS, it also countered associated
DNA damage, reducing the risk of cancer develop-
ment [24]. Therefore, metformin restores the balance
between ROS and antioxidants.

A meta-analysis conducted by Campbell et al.
proved that metformin reduces the risk of diseases of
aging and can extend the lifespan of individuals [25]. It
acts through various mechanisms whose effects sum
up to reverse aging-associated processes. Metform-
in improves the function of adipose tissue, reduces
inflammation, restores the ROS-antioxidant balance,
and protects proteins and DNA. It enhances insulin
sensitivity in tissues and improves glucose metab-
olism. Gathered evidence suggests that metform-
in might be able to prolong lifespan and reverse the
pro-aging reaction of the organism to obesity.

However, even though metformin has been shown
to reduce body visceral fat among adolescents with
obesity, this effect was not observed among women
with polycystic ovary syndrome (PCOS) [26]. The het-
erogeneity of different study results reveals the need
for conducting systematic reviews with meta-analy-
ses on the subject to identify the patients who would
benefit most from metformin treatment. The effect
of up-regulating UCP-1 mRNA expression observed
in animal models was not shown among women
with PCOS either (1500 mg metformin per day for
60 days) [27]. The data on improving mitochondrial
function is very promising, but still not entirely conclu-
sive [28]. Future study protocols should include inter-
ventions on different subjects (both adolescents and
adults diagnosed with simple obesity, PCOS, T2DM,
or non-alcoholic fatty liver disease, as well as healthy
patients) and testing at several time points to verify if
metformin positively influences the mass of visceral fat
and BAT activity.

3.Glucagon-likepeptide-1receptoranalogs
(GLP-1RA)

GLP-1RA constitute a relatively novel group of drugs
used to treat T2DM. Not only do they effectively lower
glycaemia, but they also decrease the risk of cardi-
ovascular incidents and preserve renal function [29].
GLP-1RA also promote weight loss and exhibit anti-in-
flammatory activity in various organs.

Chronic kidney disease is common among the older
population and is associated with T2DM [30,31]. This
suggests that controlling glucose levels, especially in
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diabetic patients, is beneficial for kidneys. GLP-1 an-
alogues present renoprotective properties, particularly
affecting macroalbuminuria, in patients with T2DM [32].
In a mouse model of diabetes, exenatide was found to
reduce albuminuria, glomerular hypertrophy, type IV
collagen, and lipid accumulation in kidneys. It also im-
proved glomerular hyperfiltration, ameliorated oxida-
tive stress, and reduced macrophage infiltration [33].
Moreover, Muskiet et al. found that exenatide acutely
improved glomerular filtration rate (P=0.015), effective
renal plasma flow (P=0.015), and glomerular pressure
(P=0.015) in men with obesity [34]. A recent clinical tri-
al conducted by Perkovic et al. proved semaglutide to
reduce the risk of major kidney disease events (kidney
failure, >50% reduction of estimated glomerular filtra-
tion rate, death) by 24% compared to placebo among
patients with T2DM and chronic kidney disease [35].
Additionally, Mann et al. showed that monotherapy
with semaglutide reduces the risk of kidney disease
events as effectively as polytherapy with semaglutide
and an SGLT2 inhibitor [36].

In a study from 2012, Cechin et al. found that ex-
enatide reduced levels of IL-13, IL-2, IL-5, IL-7, TNF-q,
and IFN-y in human pancreatic islet cultures. Fur-
thermore, they observed that administering the drug
to immunodeficient mice that received human islet
transplantation upregulated serine proteinase inhibitor
9, which promotes apoptosis, thus preventing further
islet degradation [37].

Hogan et al. demonstrated that GLP-1RA thera-
py reduces levels of inflammatory cytokines (TNF-a,
IL-1B, IL-6) and increases the secretion of anti-in-
flammatory adiponectin in patients with T2DM, inde-
pendently of weight loss and glycemic effects [38].
They also observed a decrease in the concentration
of sCD163 (an inflammatory macrophage activator),
which is known to increase with age and is associat-
ed with age-related diseases [39]. This indicates that
GLP-1RA exhibit anti-aging properties by modulating
inflammation and immune response.

Rakipovski et al. have demonstrated that liraglu-
tide and semaglutide reduce atherosclerosis, even
independently of their beneficial effect on cholester-
ol levels [40]. The mechanism is not fully understood
yet, although it is hypothesized that the anti-inflam-
matory action of GLP-1RA might prevent plaque for-
mation [40]. It was found that liraglutide suppresses
foam cell formation by downregulating CD36, which
results in a lower uptake of low-density lipoprotein by
these cells [41]. These results are consistent with the
outcome of a meta-analysis conducted by Kristensen
et al., which proved the cardioprotective effect of
GLP-1RA [42].

Inflammation is associated with many diseas-
es related to aging, including Alzheimer’s disease
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(AD), Parkinson’s disease (PD), osteoarthritis, and
more [43,44]. GLP-1RA therapy has also been found
to exert neuroprotective effects in AD and PD animal
models by attenuating neuroinflammation, which is
associated with the progression of these diseas-
es [48]. It reduces microglial activation in mice carrying
genes for amyloid precursor protein and tau plaque
formation. Moreover, they preserve dopaminergic
neurons and alleviate brain inflammation in mice with
a PD model induced by 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tet-
rahydropyridine, which degrades dopaminergic neu-
rons [46]. Athauda et al. conducted a clinical trial that
revealed that exenatide improved motor scores in pa-
tients with PD [47]. Exenatide was also found effec-
tive in alleviating PD symptoms in a systematic review
and meta-analysis conducted by Wang et al. [48].
A Cochrane review conducted by Mulvaney et al. indi-
cated that there is low-certainty evidence that exenati-
de improves motor impairment in patients with PD,
although its effect on non-motor symptoms remained
unclear [49].

Moreover, Meissner et al. have proved lixisenatide
to limit the progression of early PD and even cause
slight improvement. Participants in the control group
received a placebo, and their symptoms worsened
during the course of the study (12 months) [50].

Liraglutide enhanced synaptic plasticity (induced
by a weak stimulation protocol) in the hippocampus
of rats, although exenatide impaired it [51]. Moreover,
Gejl et al. showed that liraglutide increases glucose
transfer via the blood-brain barrier and net clearances
of glucose in the brain in patients with AD. This re-
sulted in an improvement of the total cognitive score
in the participants [52]the transporters become a po-
tential target of therapy. The incretin hormone GLP-1
prevents the decline of cerebral metabolic rate for glu-
cose (CMRglc. Unfortunately, no positive impact was
observed when exenatide was given to patients with
AD in Mullins et al.’s research. However, it should be
mentioned that their study was terminated early [53],
and therefore is not entirely conclusive. A meta-anal-
ysis performed by Bi et al. included studies with pa-
tients diagnosed with AD, diabetes mellitus, or both,
and taking exenatide or liraglutide. Treatment with
GLP-1RA was found to improve cognitive functions
when compared to placebo. As the authors mention,
only five studies were included and the sample size
was limited, so the results should be interpreted with
caution [54].

Moreover, a meta-analysis of preclinical studies
found GLP-1RA effective in the acute treatment of is-
chemic stroke by reducing inflammation, endothelial
leakage, oxidative stress, and apoptosis [55]. The re-
sults of these studies are promising; however, more
research on human subjects is needed.
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Gathered data strongly suggest that GLP-1RA ex-
hibit anti-aging properties. These drugs have been
found to prolong lifespan by reducing cardiovascular
diseases and protecting renal function. Moreover, they
reduce inflammation, which is another factor associ-
ated with aging. Unexpectedly, GLP-1RA were also
found to improve cognition and possibly limit the pro-
gression of PD and AD.

4. Flozins — SGLT2i

The most widely used flozins are dapagliflozin, em-
pagliflozin, tofogliflozin, and canagliflozin. They have
been widely used in the treatment of T2DM due to
their ability to reduce glycated hemoglobin levels
without inducing hypoglycemia. Moreover, they show
additional benefits, such as weight loss, and improve
several biochemical parameters including lipid profile,
hyperuricemia, and blood pressure.

The increasing prevalence of diabetes mellitus has
led to a rise in diseases based on vascular impair-
ment, such as retinopathy, kidney dysfunction, and di-
abetic foot ailments. These can be caused by vascular
impairments, which are a consequence of aging. This
results in arterial stiffness and accelerated pulse wave
transmission. Vascular aging usually starts at the mo-
lecular level and includes factors such as DNA dam-
age and chronic inflammation.

Chronic inflammation can lead to endothelial
dysfunction and exacerbate atherosclerosis [56].
Furthermore, higher levels of CRP and IL-6 are cor-
related with aortic sclerosis [57]. Empagliflozin and
dapagliflozin can alleviate endothelial inflammation
induced by TNFa in vitro [58], and therefore de-
crease CRP and IL-6 secretion. DNA damage can
include several forms such as partial deletions, ex-
trusions, or double-stranded breaks. It can modulate
gene expression or lead to apoptosis due to escalat-
ing damage [59].

The loss of mitochondrial membrane potential and
respiratory capacity generally occurs, usually asso-
ciated with an increase in oxygen free radicals [60].
Interestingly, SGLT2i prescribed under pathological
conditions have revealed beneficial effects in terms of
mitochondrial dynamics. Empagliflozin, for instance,
has shown the ability to delay microvascular endothe-
lial cell senescence and improve angiogenesis. It
works through the activation of AMPK and the conse-
quent inhibition of mitochondrial fission via suppres-
sion of Drp1 mitochondrial recruitment [61]. In anoth-
er study, the cardioprotective effects of SGLT2i were
linked to an improvement in mitochondrial functionality
via the normalization of mitochondrial membrane po-
tential, Ca2+ homeostasis, decreased ROS and RNS
(reactive nitrogen species) production, a recovered

ADP/ATP ratio, and balance between fusion- and fis-
sion-related proteins [62].

Moreover, empagliflozin enhanced the expression
of UCP1 (probably via AMPK signaling) in mice. This
led to metabolic changes and weight loss. The effect
is caused by the browning of white adipose tissue and
counteracts the changes occurring during aging [63].
Furthermore, a systematic review with a meta-analy-
sis of randomized controlled trials conducted by Wang
et al. revealed that SGLT2i reduce the mass of viscer-
al adipose tissue, subcutaneous adipose tissue, and
ectopic liver fat more effectively than other antidiabetic
drugs and placebo [64]. Therefore, they reverse adi-
pose tissue redistribution, which characterizes aging.
However, Rayeev et al. did not report a reduction in
visceral and subcutaneous adipose tissue in patients
taking dapagliflozin for 12 weeks. Nevertheless, liver
fat decreased significantly in participants when com-
pared to controls (on placebo). This may suggest that
longer exposure to the drug is needed to observe
a positive change in adipose tissue mass and distri-
bution.

Moreover, flozins exhibit a neuroprotective effect.
They have the ability to cross the blood-brain barrier
and target SGLT1 and SGLT2 receptors that are also
expressed in the central nervous system [65]. Due to
their ability to reduce vascular inflammation and ox-
idative stress, flozins can decrease cardiovascular
risk. Research conducted by Irace et al. showed that
3 months of therapy with flozins regressed complex
intima-media thickness, which is a marker of early
atherosclerosis [66]. Atherosclerosis impairs cerebral
blood flow and contributes to developing neurological
dysfunctions such as dementia [67]

A recent systematic review and meta-analysis con-
ducted by Tang et al. in 2023 showed promising re-
sults that patients taking SGLT2i have a lower risk of
developing all-cause dementia. The review included
three observational studies with heterogeneous re-
sults, and therefore its outcome should be interpreted
with caution. However, its findings should encourage
further research, as dementia is associated with major
disability and a low quality of life [68].

5. Discussion

Throughout this paper, we have demonstrated that
metformin, flozins, and GLP-1RA may present an-
ti-aging properties through various mechanisms of
action. All of them were found to reduce inflammation.
Moreover, metformin and SGLT2i enhance mitochon-
drial function and therefore reduce oxidative stress
caused by ROS/antioxidant imbalance. Both flozins
and GLP-1RA exhibit cardio- and renoprotective ef-
fects. Metformin counteracts adipose tissue redistri-
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bution, increases the mass of brown adipose tissue,
and reduces cell senescence. GLP-1RA can improve
cognition and alleviate the symptoms of AD and PD.
These effects reverse some of the changes occurring
through the course of aging, making antidiabetic drugs
an interesting topic for further investigation.

Data on the positive influence of GLP-1RA on neu-
rodegenerative disorders is limited, and therefore even
meta-analyses are not entirely conclusive on their role
in preventing or managing these diseases. Even if
the results are promising, more research is needed
to determine their efficacy. Hopefully, ongoing clinical
trials with liraglutide and semaglutide (NCT04777396,
NCTO04777409, NCT02953665, NCT03659682) will
provide us with more answers.

Although research presents us with promising re-
sults on the anti-aging properties of the aforemen-
tioned drugs, there are still not enough studies focusing
on aging itself. They do not cover the topic compre-
hensively. In order to establish the hypothesis of an-
ti-aging effects, more studies need to be conducted.
Fortunately, there are ongoing clinical trials that aim to
address this statement. One of them (NCT04401904)
focuses on age-related processes and the impact
on them by using SGLT2 inhibitors [69]. Another one
(NCT05302596) investigates the influence of sema-
glutide on age-related diseases and, importantly, mus-
cle strength, which correlates with longer preservation
of health and independence [70]. Moreover, even
more studies are being conducted on the role of met-
formin in aging and age-related biomarkers[71-73].

Considering the previously cited research, some
properties were studied only on rodent models, indi-
cating that research on humans must be included in
further approaches. Different results from preclinical
and clinical studies may arise from varying concentra-
tions of the drug; for example, relative doses of met-
formin range from 0.15-1 for clinical trials compared to
2-45 for in vivo trials [28,74]. It would also be benefi-
cial to delve into the topic of synergistic effects of the
mentioned drugs. Moreover, further research should
determine the effects and safety profile of antidiabetic
drug administration with no absolute indications but as
a form of prevention, aimed at extending life expec-
tancy. Even if all of the mentioned drug classes are
successfully used together, possible drug interactions
should also be taken into consideration.
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STRESZCZENIE

Nowe metody leczenia biologicznego w toczniu rumieniowa-
tym ukfadowym

Cieplinska A.", Kuzio A.% Ziojta-Lisowska K.?

" Powiatowe Centrum Zdrowia Sp. z o0.0., Otwock; ? Kliniczny Szpital
Wojewddzki Nr 2 im. Sw. Jadwigi Krélowej, Rzeszéw; * Szpital Spe-
cjalistyczny im. Ludwika Rydygiera, Krakow

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) jest przewlekta, autoimmuni-
zacyjng chorobg zapalng, dotykajgcg zarowno dorostych, jak i dzie-
ci. Jej zmienny przebieg utrudnia standaryzacje leczenia pacjenta.
Skomplikowana zalezno$¢ miedzy ryzykiem genetycznym a dysre-
gulacjg nabytej i wrodzonej komponenty odpowiedzi odpornosciowej
prowadzi do nadprodukcji interferonu (IFN) typu | i innych cytokin,
aktywacji dopetniacza oraz odktadania sie komplekséw immunolo-
gicznych, a ostatecznie do stanu zapalnego i uszkodzenia tkanek.
Konwencjonalna terapia obejmuje leki przeciwzapalne i immunosu-
presyjne. Do tych grup nalezg leki przeciwmalaryczne, glikokortyko-
steroidy (GC) i terapie celowane. Jednakze pomimo standardowego
leczenia immunosupresyjnego dochodzi do zaostrzen choroby oraz
pojawiania sig skutkéw ubocznych prowadzonej terapii. Wspomniane
dziatania niepozgdane, konsekwencje wysokodawkowej immunosu-
presji i zwiekszona wiedza na temat mechanizméw zaangazowanych
w patogeneze SLE, a takze dostepnosc lekéw biologicznych, dopro-
wadzity do zastosowania $rodkow biologicznych ukierunkowanych
na rozne Sciezki patogenetyczne. Z powodzeniem uzyto belimuma-
bu, leku nakierowanego na limfocyty B, ktory zostat zatwierdzony do
leczenia SLE. W leczeniu stosuje sie takze rytuksymab (RTX), $ro-
dek nakierowany przeciwko CD20 oraz anifrolumab, lek nakierowany
na receptor IFN typu |. Wprowadzenie tych i szeregu innych lekow
biologicznych zapoczatkowato nowg ere w leczeniu SLE.

Stowa kluczowe: foczen rumieniowaty uktadowy, SLE, leczenie
biologiczne, belimumab, anifrolumab

ABSTRACT

New Methods of Biological Treatment in Systemic Lupus
Erythematosus

Cieplinska A.", Kuzio A.% Ziojta-Lisowska K.?

' District Health Center Sp. z o. o. in Otwock, Poland; ? St. Jadwiga
Queen Clinical Provincial Hospital No. 2 in Rzeszéw, Poland; ® Lud-
wik Rydygier Memorial Specialized Hospital in Krakéw, Poland

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic autoimmune inflam-
matory disease affecting both adults and children. Its variable course
complicates the standardization of patient treatment. The complex re-
lationship between genetic risk and dysregulation of both innate and
adaptive immune responses leads to overproduction of type | inter-
feron (IFN) and other cytokines, complement activation and immune
complex deposition, ultimately resulting in inflammation and tissue
damage. Conventional therapy includes anti-inflammatory and im-
munosuppressive drugs such as antimalarials, glucocorticoids (GC)
and targeted therapies. Despite standard immunosuppressive treat-
ment, disease flares and therapy-related side effects occur. These
adverse effects, the consequences of high-dose immunosuppres-
sion and the increasing knowledge of the mechanisms involved in
SLE pathogenesis, along with the availability of biologic agents, have
led to the use of biologics targeting different pathogenic pathways.
Belimumab, a B-lymphocyte-targeting drug, has been successfully
used and approved for the treatment of SLE. Other treatments in-
clude rituximab (RTX), targeting CDZ20, and anifrolumab, targeting
the type | IFN receptor. The introduction of these and several other
biologics has ushered in a new era in the treatment of SLE.

Keywords: systemic lupus erythematosus, SLE, biologic treatment,
belimumab, anifrolumab
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Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) jest przewlekta,
wieloukladowg chorobg autoimmunizacyjng o nie-
znanej etiologii i ztozonej patogenezie, obejmujacej
czynniki: genetyczne, Srodowiskowe, hormonalne,
epigenetyczne oraz immunoregulacyjne. Elementy
te dziatajg sekwencyjnie lub réwnoczesnie, prowa-
dzgc do zmian w uktadzie odpornosciowym [1]. Cho-
roba charakteryzuje sie wystepowaniem patogen-
nych autoprzeciwciat i odktadaniem sie w tkankach
komplekséw immunologicznych, ktére prowadzg do
wystgpienia stanu zapalnego w wielu narzgdach.
Chociaz doktadne mechanizmy patofizjologiczne sg
niejasne, wiadomo, ze aktywacja szlaku interferonu
(IFN) typu | jest gtéwnym mediatorem patogenetycz-
nym [2]. Ten szlak sygnatowy, nasladujgc odpowiedz
przeciwwirusowg, wydaje sie przyczynia¢ do immuno-
patologii poprzez wzmacnianie odpowiedzi autoreak-
tywnej, w tym z zaangazowaniem mechanizméw hu-
moralnych. Ostatecznie prowadzi to do wytworzenia
autoreaktywnych komorek plazmatycznych i produkciji
przeciwciat przeciwjgdrowych [1].

Toczen rumieniowaty ukltadowy dotyka gtéwnie ko-
biety (stosunek 9:1) w wieku 15—45 lat, niemniej star-
szy wiek w momencie wystgpienia choroby jest uwa-
zany za dodatkowy czynnik ryzyka rozwoju uszkodzen
narzgdowych. Ogdlna czestos¢ wystepowania wynosi
w Europie 20-517,5 przypadkow na 100 000 osob.

Choroba moze przebiega¢ wedtug 3 wzorcéw ak-
tywnosci w czasie: przewlekle aktywna, nawracajgco-
-remisyjna i dtugo nieaktywna oraz wptywac na wiele
narzaddéw, a objawy kliniczne i ich nasilenie sg bar-
dzo zréznicowane [3]. Mogg obejmowac m.in. zmiany
skorne i w btonach sluzowych, w nerkach, w uktadach:
pokarmowym, oddechowym i krgzenia, objawy ze
strony uktadu miesniowo-szkieletowego i neuropsy-
chiatryczne, a takze symptomy niespecyficzne, takie
jak zmeczenie i gorgczka [2]. Ze wzgledu na rézno-
rodne manifestacje kliniczne SLE ma ogromny wptyw
na jakosc¢ zycia pacjenta. Przewlekte nasilenie cho-
roby i zaostrzenia sg bezposrednio zwigzane z wyz-
szymi kosztami leczenia (leki, hospitalizacje, badania
diagnostyczne, wizyty u specjalistéw), narastaniem
uszkodzeh narzadowych i przedwczesng smiertel-
noscig (stosunek 2—4:1 w poréwnaniu z populacjg
kontrolng). W SLE, podobnie jak w innych chorobach
przewlektych, uszkodzenie narzgddéw jest z definicji
nieodwracalne [3].

Rozpoznanie SLE moze stanowi¢ wyzwanie i cho-
ciaz ustalono kilka kryteriéw klasyfikaciji, ich uzytecz-
nos¢ w warunkach klinicznych jest nadal przedmiotem
dyskusiji. Zadna pojedyncza cecha kliniczna ani nie-
prawidtowos¢ w wynikach badan laboratoryjnych nie
mogg potwierdzi¢ diagnozy. Zamiast tego chorobe
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diagnozuje sie na podstawie zestawu objawéw przed-
miotowych i podmiotowych oraz odpowiednich badan
laboratoryjnych.

Charakterystyczng cechg SLE sg przeciwciata
przeciwjgdrowe (ANA) — ich obecnos$¢ jest niezbedna
do postawienia rozpoznania weditug aktualnych kry-
teriow klasyfikacyjnych ACR/EULAR 2018. Dodatni
wynik ANA stwierdza sie w ponad 97% przypadkéw
choroby. Mozna go jednak zaobserwowac réwniez
w innych zaburzeniach i u znacznej czesci zdrowej
populacji, a jego swoistos¢ wynosi zaledwie 20%. Dla-
tego tez dodatni wynik ANA nie potwierdza diagnozy
SLE, ale ujemny sprawia, ze jest ona znacznie mniej
prawdopodobna. Inny typ przeciwciat to przeciwciata
przeciwko dwuniciowemu kwasowi dezoksyrybonukle-
inowemu (dsDNA), ktére majg ponad 95% swoistosci
wobec SLE, ale wystepujg jedynie u ok. 60-70% pa-
cjentéw. Zatem ujemny wynik anty-dsDNA nie wy-
klucza rozpoznania. Ich obecno$¢ moze potwierdzic¢
test immunofluorescencyjny na komoérkach Crithidia
luciliae. W SLE przeciwciata anty-dsDNA mogg kore-
lowac z aktywnoscig choroby i rozwojem toczniowe-
go zapalenia nerek. U pacjentéw z SLE lub jego po-
dejrzeniem wykonuje sie takze badanie sktadowych
dopetniacza C3 i C4, ktérych niski poziom wskazu-
je na ich zuzycie i moze korelowaé z aktywnoscig
choroby. Wykonuje sie takze oznaczenie markerow
stanu zapalnego. Stezenie biatka C-reaktywnego
jest zwykle prawidtowe, podobnie jak prokalcytoni-
na — stuzg one do réznicowania z infekcjg. W celu
oceny stopnia zaawansowania wykonuje sie petng
morfologie krwi, badania czynnosci watroby i nerek
oraz pozostate badania w zaleznosci od zajecia kon-
kretnych narzgdow [4].

Zgodnie z kryteriami klasyfikacyjnymi ACR/EULAR
2018 postawienie rozpoznania SLE jest mozliwe po
uzyskaniu co najmniej 10 punktéw sposrod domen
klinicznych i immunologicznych, z zastrzezeniem, ze
co najmniej 1 kryterium kliniczne zostanie spetnione
oraz gdy pacjent ma potwierdzong obecnos¢ ANA we
krwi w mianie powyzej 1:80. Wyrdznia sie 7 kryteriow
klinicznych, do ktérych zalicza sie domeny: konstytu-
cyjng, skérng, neurologiczng, hematologiczng, ner-
kowg, zapalenie stawow i/lub bton surowiczych, oraz
3 kryteria immunologiczne, w ktérych bierze sie pod
uwage obecnos$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych,
wysoko swoistych autoprzeciwciat dla SLE (anty-d-
-sDNA, anty-Sm) oraz stezenie sktadowych C3 i C4
dopetniacza. Za kazdg sktadowg pacjent uzyskuje
okreslong liczbe punktow, ktére nastepnie sumuje sie
i sprawdza, czy wynik przekracza prég konieczny do
rozpoznania choroby [5].

Leczenie tocznia rumieniowatego uktadowego kon-
centruje sie na kontrolowaniu stanu zapalnego, zapo-
bieganiu uszkodzeniom narzgddw, poprawie jakosci
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zycia i osiggnieciu niskiej aktywnosci choroby lub re-
misji w celu zapewnienia dtugoterminowego przezy-
cia [2]. Postepowanie jest gldwnie podyktowane zaje-
ciem uktadéw narzadow [4].

Celem niniejszego artykutu byt przeglad literatu-
ry na temat lekow stosowanych w leczeniu SLE, ze
szczegodinym uwzglednieniem leczenia biologicznego.
Do identyfikacji odpowiednich badan wykorzystano
wyszukiwarke PubMed/MEDLINE. Przedmiotem po-
szukiwan byty publikacje prezentujgce najnowocze-
Sniejszg wiedze w tej dziedzinie [6].

Farmakoterapia tocznia rumieniowatego
uktadowego

W leczeniu zaburzen immunologicznych w SLE sto-
suje sie gtéwnie leki przeciwzapalne i immunosupre-
syjne. Do tych grup nalezg leki przeciwmalaryczne,
glikokortykosteroidy (GC) i terapie celowane. Lecze-
nie chordb autoimmunizacyjnych za pomocg lekéw
przeciwmalarycznych ma dtugg historie, a chlorochi-
na (CQ) i hydroksychlorochina (HCQ) s3 ciagle jed-
nymi z podstawowych lekéw. Gtéwne skutki lekow
przeciwmalarycznych to blokowanie receptoréow Toll-
-podobnych oraz hamowanie: aktywno$ci lizosoméw
i autofagow, sygnalizacji i wydzielania prozapalnych
cytokin, proliferacji komoérek T [7, 8, 9].

Hydroksychlorochina jest ogélnie dobrze tolerowa-
na i wykazano, ze zmniejsza ryzyko zaostrzen cho-
roby [10], wydluza oczekiwang dtlugos¢ zycia [11],
zmniejsza ryzyko zakrzepicy [12] i ma pozytywny
wplyw na choroby skory [13] oraz objawy z uktadu
miesniowo-szkieletowego. Co wazne, wczesne za-
stosowanie HCQ bywa korzystne, poniewaz moze
spowodowac spadek stezenia cytokin zapalnych i IFN
typu | u pacjentéw z niepetnym SLE [14]. Stosowanie
HCQ podczas cigzy zmniejsza réwniez ryzyko przed-
wczesnego porodu [15, 16] i bloku serca ptodu u ma-
tek anty-Ro-dodatnich [17].

Istniejg dane potwierdzajgce stosowanie innych
lekéw przeciwmalarycznych (m.in. CQ i chinakryna)
w leczeniu SLE, ale np. wyzszy wskaznik toksyczno-
$ci wobec siatkdowki w przypadku CQ ogranicza jej po-
wszechne stosowanie [18]. Obecnie w Polsce leki te
nie sg dostepne.

Skutki uboczne stosowania HCQ mogg obejmowac
zaburzenia zotgdkowo-jelitowe, rzadziej toksycznos¢
wzgledem siatkéwki, ktéra moze prowadzi¢ nawet do
Slepoty [19], oraz kardiomiopatie. Uszkodzenie siat-
kowki mozna ograniczy¢ poprzez odpowiednie daw-
kowanie i coroczne badania przesiewowe po pierw-
szych 5 latach stosowania HCQ [20]. Monitorowanie
poziomu HCQ we krwi moze by¢ réwniez przydatne
do identyfikowania pacjentéw o podwyzszonym ryzy-
ku toksycznosci wzgledem siatkowki [21].

Glikokortykosteroidy mogg szybko zmniejszy¢ ak-
tywnos¢ choroby na poczatku terapii, ale zaleca sie
wczesne odstawienie tej grupy lekéw takze w nefro-
patii toczniowej (LN) — rekomendacje EULAR/ERA-
EDTA. Sita GC w fagodzeniu stanu zapalnego jest
powigzana z szerokim spektrum wptywu na uktad
odpornosciowy — GC zmniejszajg bowiem wydziela-
nie cytokin, ekspresje czgstek, hamujg ruch leukocy-
téw i ich dostep do miejsc zapalenia oraz zakiocajg
funkcje leukocytow, fibroblastéw i komorek srodbton-
ka [22]. Sg one tradycyjnie stosowane jako szybko
dziatajgcy sposdb uzyskania kontroli nad aktywnoscig
choroby. W przypadku toczniowego zapalenia nerek,
ciezkich zmian hematologicznych lub choréb osrodko-
wego uktadu nerwowego pozgdane jest ograniczenie
dawkowania steroidéw jedynie do niezbednych przy-
padkow i stopniowa redukcja dawek, jesli to mozliwe,
poniewaz stosowanie steroidéw silnie koreluje z ku-
mulacjg uszkodzen w czasie u pacjentow [23, 24].

Oprécz lekéw przeciwmalarycznych i GC wybér do-
datkowych metod leczenia pacjentow z SLE zalezy od
objawoéw choroby u pacjenta. W przypadku zapalenia
stawdw: metotreksat [25], leflunomid [26] i mykofeno-
lan mofetylu [27] mogg przynies¢ korzysci i pozwoli¢
na zmniejszenie dawki steroidéw. Wykazano réwniez,
ze metotreksat ogdlnie tagodzi globalng aktywnosé
SLE [25]. Podobne wiasciwosci ma takze azatiopry-
na [18]. Natomiast leczenie cyklofosfamidem jest zwy-
kle zarezerwowane dla objawéw ze strony narzaddw,
takich jak zajecie osrodkowego uktadu nerwowego
lub toczniowe zapalenie nerek. Poniewaz standar-
dowe leczenie immunosupresyjne jest nieswoiste,
opracowano leki biologiczne i przygotowywanych jest
kilka innych, ktérych celem jest osiggniecie celowane;j
immunomodulacji, remisji choroby i poprawy jakosci
zycia.

Najnowsze osiggniecia terapeutyczne

Wystepowanie zaostrzen, zajecie narzgdéw doce-
lowych, niewystarczajgca odpowiedZz u niektorych
pacjentdow z SLE na konwencjonalne leczenie immu-
nosupresyjne oraz dziatania niepozgdane szeroko
stosowanych lekéw immunosupresyjnych przyczynity
sie do wprowadzenia srodkéw biologicznych do lecze-
nia SLE [28, 29]. Zastosowano leki ukierunkowane na
rézne sciezki patogenetyczne. W szczegdlnosci ba-
dane sg $rodki nakierowane na komoérki B, IFN oraz
inhibitory czynnika martwicy nowotworu (TNF-a).

Do lekéw biologicznych stosowanych i wykazu-
jacych korzystne dziatanie w SLE zalicza sie: beli-
mumab [30, 31, 32, 33], anifrolumab, ustekinumab
oraz rytuksymab (RTX) [34, 35, 36], ktory jest stoso-
wany off-label. Badane sg takze inne srodki biologicz-
ne ukierunkowane na limfocyty B [37].
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Belimumab

Belimumab jest w petni humanizowanym przeciwcia-
tem monoklonalnym anty-CD257, blokujacym efekt
czynnika z rodziny TNF, aktywujgcego limfocyty typu
B. Zostat zatwierdzony do leczenia SLE u dorostych
i dzieci odpowiednio w 2011 i 2019 r. i byt pierwszym
lekiem na SLE zatwierdzonym przez FDA od ponad
50 lat. W przeciwienstwie do RTX, ktory zostat opraco-
wany poza dziedzing reumatologii, belimumab zostat
opracowany z myslg o SLE. Jest to lek o udowodnio-
nej skutecznosci w kontrolowaniu aktywnosci choroby,
ograniczaniu zaostrzen i umozliwianiu redukcji dawki
GC. Belimumab nalezy rozwazy¢ u pacjentow z tocz-
niem bez zajecia nerek, nieodpowiednio reagujgcych
na HCQ, GC i lekiimmunosupresyjne [18]. Lepszg od-
powiedz obserwuje sie u pacjentéw z zajeciem skory
i uktadu migsniowo-szkieletowego. Wykazano réw-
niez, ze belimumab zmniejsza albuminurie i tagodzi
objawy neuropsychiatryczne w toczniu [38]. Chociaz
lek ten jest wskazany u pacjentéw z toczniem bez
zajecia nerek, obecnie istniejg badania wykazujgce
obiecujgce wyniki w leczeniu toczniowego zapalenia
nerek. W LN leczenie belimumabem doprowadzito
do poprawy funkcji nerek [39]. Belimumab zmniej-
szat takze ryzyko zgonu zwigzanego z zajeciem tych
narzadéw. W kilku badaniach podejmowano préby
sekwencyjnego stosowania RTX, a nastepnie beli-
mumabu [40, 41], a takze jednoczesnego stosowania
obu lekéw. Wyniki sg obiecujgce [42], wskazujg na
mozliwy efekt synergiczny [43].

Rytuksymab

Rytuksymab jest jednym z najstarszych przeciwciat
monoklonalnych anty-CD20, niszczacym limfocyty B
poprzez indukowanie smierci komérkowej. Lek ten
zmniejsza liczbe limfocytéw B, oszczedzajgc przy tym
komorki macierzyste i plazmatyczne, poniewaz nie
zawierajg one wspomnianego antygenu. Rytuksymab
niszczy limfocyty B poprzez cytotoksycznos¢ zalezng
od przeciwciat i dopetniacza, indukuje apoptoze ko-
morek B oraz zmniejsza proliferacje [44].

Gtéwnymi wskazaniami do stosowania RTX sg roz-
nego rodzaju chtoniaki nieziarnicze oraz przewlekta
biataczka limfocytowa. Korzystne dziatanie wykazuje
rowniez w ziarniniakowatosci z zapaleniem naczyn,
innych zapaleniach naczyn zwigzanych z obecno-
Scig przeciwciat przeciw cytoplazmie neutrofili oraz
w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawow. W do-
tychczasowych wskazaniach ma dobrze poznany
profil bezpieczenstwa [45]. Mozna go takze stosowac
w leczeniu opornego na leczenie SLE z objawami
nerkowymi i neuropsychiatrycznymi. W komplekso-
wym przeglgdzie wykazano, ze RTX powoduje znacz-
ng poprawe w zakresie objawéw ogdlnoustrojowych
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u >90% przypadkéw tocznia. Zmniejsza tez aktyw-
nos¢ choroby oraz przyczynia sie do zmniejszenia
dawek steroidow. Jest takze korzystny w leczeniu
zapalenia stawow i trombocytopenii. Lek nie zostat
jeszcze zatwierdzony przez Agencie Zywnosci i Le-
kéw (Food and Drug Administration, FDA) do leczenia
SLE, poniewaz w niektérych badaniach nie osiggnieto
gtéwnych punktéw kohcowych [44], aczkolwiek moze
by¢ stosowany off-label. Dotyczy to zwtaszcza wspo-
mnianych wczesniej trudnych przypadkéw ciezkiego
toczniowego zapalenia nerek lub tocznia z objawami
neuropsychiatrycznymi [6]. W przeprowadzonych ran-
domizowanych badaniach klinicznych, oceniajgcych
skuteczno$c kliniczng i bezpieczenstwo leku, nie uda-
to sie osiggng¢ pierwszorzedowych i drugorzedowych
punktéw koncowych, jednakze wykazano korzystne
efekty w grupie leczonej, w skiad ktérej wchodzili Afro-
amerykanie i Latynosi [46].

Stwierdzono takze, ze lek zmniejsza czestotliwos¢
zaostrzen. Ponadto, grupa pacjentéw z toczniowym
zapaleniem nerek wykazata znaczng poprawe w za-
kresie stezenia sktadnikéw dopetniacza i miana prze-
ciwciat anty-dsDNA. We wspomnianych badaniach
poddano réwniez ocenie bezpieczenstwo leku [44].
Wiekszo$¢ dziatan niepozgdanych dotyczyta infekcji
gornych drog oddechowych i dziatarh zwigzanych bez-
posrednio z infuzjg. U Zadnego pacjenta nie rozwineta
sie postepujgca wieloogniskowa leukoencefalopatia,
chociaz w literaturze opisano pojedyncze przypad-
ki [46].

Nie ma watpliwosci, ze terapie ukierunkowane na
limfocyty B sg fundamentem w leczeniu SLE. Chociaz
w randomizowanych badaniach klinicznych nie udato
sie 0siggng¢ pierwszorzedowych punktéw koncowych
dla RTX, zmniejszenie liczby komérek CD20-dodat-
nich dato obiecujgce wyniki w warunkach klinicznych.
Jednakze nadal wymaga wyjasnienia, ktéra grupa pa-
cjentdw z aktywnym SLE odniostaby korzysci ze sto-
sowania lekéw niszczgcych limfocyty B [46].

Okrelizumab, obinutuzumab, ofatumumab i inne

Jako alternatywng metode leczenia pacjentéw nieod-
powiadajgcych na leczenie RTX w SLE zapropono-
wano nowszg generacje humanizowanych srodkéw
anty-CD20, dopuszczonych do leczenia stwardnienia
rozsianego i nowotwordw ztosliwych z komorek B, ta-
kich jak ofatumumab i okrelizumab. Leki te rzadziej
powodujg powstawanie przeciwciat przeciwlekowych,
a przeciwciata monoklonalne drugiej generaciji, takie
jak obinutuzumab, powodujg gwattowniejszy spadek
liczby limfocytéw B [47].

Okrelizumab charakteryzuje sie wiekszymi efekta-
mi cytotoksycznosci zaleznej od przeciwciat i nizszymi
efektami cytotoksycznosci zaleznej od dopetniacza
w porownaniu z RTX u pacjentow z SLE. Lek ten
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badano z korzystnym skutkiem u pacjentéw z tocz-
niowym zapaleniem nerek, wykazano jednak wysoki
odsetek powaznych infekcji [44] i z tego wzgledu za-
decydowano o przedwczesnym zakonczeniu leczenia
pacjentow w probie badawczej. Niemniej, wstepne
wyniki sugerowaty, ze okrelizumab moze wykazywaé
pewng skutecznos¢ w leczeniu LN [48].

Obinutuzumab oraz ofatumumab sg lekami ukie-
runkowanymi na limfocyty B, ktére réwniez mozna po-
dawac¢ pacjentom z SLE. Badania przeprowadzone in
vitro wykazaty, ze srodki te mogg indukowac wiekszg
cytotoksyczno$¢ limfocytéw B. Nastepnie zasugero-
wano, ze mozna je podawac u pacjentéw z toczniem,
ktorzy nie odpowiadajg na leczenie RTX lub wystgpity
u nich reakcje nadwrazliwo$ci na wlew leku [44].

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze
ofatumumab u wielu pacjentéw moze powodowac po-
prawe serologicznych markerow aktywnosci choroby,
a u potowy pacjentow z LN osiggnieto remisje nerko-
wag W ciggu 6 miesiecy [48]. Ofatumumab jest dobrze
przyjmowany i moze stanowi¢ alternatywng metode
leczenia SLE, ukierunkowang na limfocyty B [44].

Przeciwciata monoklonalne skierowane przeciwko
innym czgsteczkom powierzchniowym komorek B sg
rowniez testowane w SLE, ale dotychczas nie uzy-
skano istotnych efektéw terapeutycznych [3]. Jednym
z nich jest obekselimab — humanizowane przeciwcia-
to monoklonalne anty-CD19, skierowane przeciwko
FcgyRIlb, ktéry jest odwracalnym inhibitorem komo-
rek B. Postawiono hipoteze, Zze leczenie biologiczne
ukierunkowane na komorki CD19 moze prowadzi¢
do znacznego zmniejszenia liczby limfocytéw B i ko-
moérek plazmatycznych u pacjentéw z toczniem. Lek
oceniano w randomizowanym badaniu z udziatem
pacjentéw z umiarkowanym SLE [44], jednakze nie
wykazano obiecujgcych efektéw [6], nie osiggnieto
pierwszorzedowego punktu korncowego i nie przepro-
wadzono dalszych badan [44].

Innym lekiem jest epratuzumab — humanizowane
przeciwciato wigzace sie z glikoproteing CD22 na
powierzchni dojrzatych komorek B [48] i przekazuja-
ce im sygnat negatywny, prowadzgcy do hamowa-
nia ich aktywnosci komorkowej [6]. Przeprowadzone
badania kliniczne, oceniajgce skutecznosc¢ kliniczng
i bezpieczenstwo leku, zostaty jednak przedwczesnie
przerwane i wykazaty, ze u pacjentéow leczonych epra-
tuzumabem w skojarzeniu ze standardowg terapig
nie zaobserwowano poprawy wskaznikow odpowie-
dzi w poréwnaniu z obserwowang poprawg w grupie
otrzymuijgcej placebo w skojarzeniu ze standardowg
terapig [48].

Anifrolumab

Anifrolumab jest ludzkim przeciwciatem monoklonal-
nym IgG1 k [49] skierowanym przeciwko receptorowi

IFN typu I, ktéry moze odgrywac role w patogenezie
SLE. Mutacja genetyczna polegajgca na wzmocnieniu
funkcji w szlaku IFN moze wigza¢ sie bowiem z wiek-
szym ryzykiem choroby. Pacjenci z rozpoznaniem SLE
i potwierdzonym wysokim poziomem IFN typu | mogg
mie¢ bardziej aktywng chorobe i toczniowe zapalenie
nerek lub inne ciezkie objawy.

Anifrolumab, ktéry wigze sie z receptorem IFN
typu |, wykazat dobre wyniki u pacjentow cierpigcych
na twardzine ograniczong (LoSc). Poniewaz zaobser-
wowano podobienstwa w odpowiedzi IFN pomiedzy
LoSc a SLE, lek ten testowano réwniez u pacjen-
téw z tg chorobg. W przeprowadzonych badaniach
klinicznych, oceniajgcych bezpieczehstwo i sku-
tecznosc¢ leku, stwierdzono, ze anifrolumab istotnie
zmniejszat aktywnos$¢ choroby w poréwnaniu z grupg
placebo, przy wiekszej sile efektu u pacjentéw z wy-
sokg sygnaturg IFN. Osiggnieto takze szybszy efekt
w redukcji dawek GC [6]. Wyniki wykazaty rowniez,
ze niepozgdane zdarzenia u pacjentow w grupie
otrzymujgcej lek obejmowaty zakazenia drég odde-
chowych, zapalenie nosogardzieli i reakcje zwigzane
z podaniem leku, jednakze liczba tych zdarzeh byta
nizsza niz w grupie placebo [48]. Badania te doprowa-
dzity do zatwierdzenia anifrolumabu przez FDA w le-
czeniu SLE o nasileniu umiarkowanym do ciezkiego,
z wytgczeniem pacjentéw z toczniowym zapaleniem
nerek lub zajeciem osrodkowego uktadu nerwowego.
Zostat rowniez zatwierdzony przez Europejskg Agen-
cje Lekow w 2022 r. jako dodatkowa metoda leczenia
dorostych pacjentéw z umiarkowanym do ciezkiego
SLE, pomimo leczenia konwencjonalnego [44].

Od czasu aktualizacji zalecen dotyczgcych po-
stepowania w SLE i LN, opublikowanych w 2019
i 2020 r., tempo nowych zmian w mozliwosciach le-
czenia znacznie wzrosto. Postepy te daty impuls do
aktualizacji zalecen European Alliance of Associations
for Rheumatology w 2023 r. Jedno z nich sugeruje,
ze w przypadku pacjentdéw niereagujgcych na HCQ
lub tych, ktdrzy nie sg w stanie zmniejszy¢ dawki GC
ponizej poziomu akceptowalnego dla leczenia prze-
wlektego, nalezy rozwazy¢ dodanie lekéw immuno-
modulujgcych/immunosupresyjnych i/lub lekéw biolo-
gicznych (np. belimumabu lub anifrolumabu). Ponadto
podkreslono, ze leczenie aktywnej choroby skéry po-
winno obejmowac srodki stosowane miejscowo, leki
przeciwmalaryczne oraz/lub GC systemowe w miare
potrzeb, z uwzglednieniem rozwazenia metotreksatu,
mykofenolatu, anifrolumabu lub belimumabu jako te-
rapii drugiego rzutu [50].

Obecnie brak danych dotyczgcych stosowania
anifrolumabu u kobiet w cigzy lub karmigcych piersig
oraz u pacjentéw pediatrycznych. Dane dotyczace pa-
cjentow geriatrycznych (w wieku 65 lat i starszych) sg
ograniczone. Niektore z tych kwestii prawdopodobnie
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bedg rozpatrywane w trakcie kolejnych — juz trwaja-
cych — badan nad lekiem [51].

Od 1.09.2023 r. anifrolumab jest dostepny w Pol-
sce w ramach programu lekowego. Objeto go refun-
dacjg dla pacjentow z umiarkowang i ciezkg postacig
SLE [52]. Gtéwnym wskazaniem do jego zastosowa-
nia jest uzupetniajgce leczenie u dorostych pacjentow
z aktywnym, seropozytywnym SLE mimo stosowania
standardowego leczenia [53]. Trwa wiele badan kli-
nicznych nad anifrolumabem, ktére wzbogacg wiedze
na temat efektow leczenia [51].

Ustekinumab

Ustekinumab jest w petni humanizowanym przeciwcia-
tem monoklonalnym skierowanym przeciwko podjed-
nostce p40, wystepujgcej zaréwno na budujgcej cza-
steczki interleukinie (IL) 12, jak i IL-23. Interleukina
12 odgrywa kluczowg role w indukowaniu réznicowa-
nia komérek T pomocniczych (Th) do komérek Th1,
a IL-23 w aktywacji komorek Th17 i pdzniejszym wy-
dzielaniu IL-17 [54]. Podwyzszone poziomy stezenia
wspomnianych IL wykryto w probkach surowicy i tka-
nek od pacjentéw z SLE, przy czym ekspresja wspol-
nej podjednostki p40 byta zwiekszona u nieleczonych
pacjentéw w poréwnaniu z pacjentami leczonymi.

Ustekinumab zostat zatwierdzony do stosowania
u pacjentow z tuszczyca plackowatg o nasileniu umiar-
kowanym do ciezkiego i aktywnym tuszczycowym za-
paleniem stawow. Skuteczno$c¢ i bezpieczenstwo leku
u pacjentéw z aktywnym SLE oceniano w randomizo-
wanych badaniach klinicznych. Wysunieto wniosek,
ze ustekinumab nie wykazat wyzszosci nad placebo
w populacji dorostych z aktywnym SLE, ale dziatania
niepozgdane byly zgodne ze znanym profilem bez-
pieczenstwa leku. Pomimo tendencji wskazujgcej na
mozliwos¢ wiekszego ograniczenia stosowania ste-
roidow w grupie leczonej w poréwnaniu z grupg pla-
cebo nie byto wystarczajgcych dowoddw na poparcie
kontynuacji stosowania ustekinumabu u pacjentow
z SLE [53].

Inhibitory kinaz janusowych

Kinazy janusowe (JAK) to wewngtrzkomorkowe kina-
zy tyrozynowe, ktére przekazujg sygnaty za pomocag
cytokin poprzez fosforylacje innych biatek, zwitaszcza
biatek transduktora sygnatowego i aktywatora tran-
skrypcji (STAT) [56]. Wyrézniamy 4 typy JAK: JAK1,
JAK2, JAK3 i TYK2. Od JAK1 i JAKS zaleznych jest
wiele cytokin, m.in.: IL-2, IL-4, IL-7, IL-9, IL-15, IL-21.
JAK1 jest takze kluczowa dla IL-6, IL-11, czynnika ha-
mujgcego biataczke, czynnika stymulujgcego kolonie
granulocytéw oraz IFN. JAK2 z kolei jest istotna dla
cytokin wykazujgcych dziatanie zblizone do hormo-
néw — prolaktyny, hormonu wzrostu, erytropoetyny,

Review of Medical Practice, 2024; Vol. XXX, No. 2

trombopoetyny, a takze dla IL-3, IL-5 oraz czynnika
stymulujgcego kolonie granulocytéw i makrofagow.
Mimo iz poczagtkowo uznawano, ze TYK2 jest zwig-
zana z dziataniem IFN, pdzniejsze badania wykazaty,
ze jest powigzana gtéwnie z IL-12 [57, 58]. Nieprawi-
dtowa aktywacja szlaku JAK i STAT jest powszechna
w SLE, przyczyniajac sie do uszkodzen w tkankach
docelowych [56].

Inhibitory JAK wigzg sie z enzymatycznie aktywng
domeng JAK, blokujgc w ten sposob jej aktywnosciin-
dukowane przez cytokiny przekazywanie sygnatu [6].
Leki te zostaty zatwierdzone do leczenia kilku choréb
reumatycznych, ale dotychczas nie do leczenia SLE.
Niemniej, tofacytynib, baricytynib i deukrawacytynib
wykazaty pewng skuteczno$¢ w leczeniu tej choroby.
Stwierdzono, ze tofacytynib, inhibitor JAK1/3, obni-
zat poziom cholesterolu, poprawiat czynnos$¢ naczyn
i zmniejszat stezenie IFN typu | u pacjentéw z SLE.
Baricytynib, inhibitor JAK1/2, wykazywat znaczng po-
prawe w zakresie wysypek toczniowych i zapalenia
stawdéw w randomizowanym, kontrolowanym placebo
badaniu fazy 2 i 3, ale wynikéw niestety nie udato sie
powtdrzy¢ w innym badaniu klinicznym fazy 3 [56, 59,
60]. Deukrawacytynib, selektywny inhibitor kinazy ty-
rozynowej 2 (TYK2), zapewniat wiekszy odsetek od-
powiedzi niz placebo w miedzynarodowym, randomi-
zowanym, podwajnie Slepym, kontrolowanym placebo
badaniu dotyczacym SLE i bedzie badany w innych,
wiekszych badaniach. Istnieje potencjat wykorzysta-
nia TYK2 jako obiecujgcej terapii w SLE [56].

Podsumowanie

Aby unikng¢ dtugotrwatego narazenia na GC, w przy-
padku SLE zaleca sie wczesne zastosowanie lekow
immunosupresyjnych. Leczenie uzupetniajgce beli-
mumabem oraz anifolumabem nalezy rozwazy¢ u pa-
cjentéw, ktérzy nie odpowiadajg na kombinacje HCQ
i GC z lekami immunosupresyjnymi lub bez nich.
Obecne zalecenia nie wymagajg wczesniejszego nie-
powodzenia leczenia jednym lub wigkszg liczba lekow
konwencjonalnych przed rozpoczeciem leczenia czyn-
nikiem biologicznym, chociaz w wiekszosci przypadkow
rozsgdne moze by¢ wyprébowanie co najmniej jednego
konwencjonalnego leku immunosupresyjnego. Pomimo
ze belimumab wykazat skutecznos¢ zaréwno w bada-
niach klinicznych, jak i w warunkach rzeczywistych i ma
bezpieczny, dlugoterminowy profil skutkéw ubocznych,
nie jest panaceum na wszystkie objawy u pacjentow
z SLE. W badaniach klinicznych co najmniej 40% pa-
cijentéw z SLE nie wykazato klinicznie znaczacej od-
powiedzi na belimumab, co sugeruje, ze aktywno$c
choroby zalezy od innych szlakéw. Ponadto, biorgc pod
uwage jego koszt, belimumab jest rzadko dostepny jako
leczenie pierwszego rzutu u pacjentéw z SLE.



A. Cieplinska, A. Kuzio, K. Ziojta-Lisowska, Nowe metody leczenia biologicznego w toczniu rumieniowatym uktadowym 67

W przypadku anifolumabu szybka indukcja popra-
wy klinicznej stanowi jedng z gtéwnych zalet leczenia.
Aspekt ten jest bardzo istotny w przypadku zmian
skérnych, gdyz pozwala na ograniczenie rozwoju
zmian bliznowatych, dyspigmentaciji i tysienia blizno-
waciejgcego, ktére mogg mie¢ wplyw na codzienne
zycie pacjentow. Co wiecej, anifrolumab moze réwniez
skutecznie przeciwdziata¢ objawom w obrebie btony
Sluzowej, ktore zaliczajg sie do spektrum trudnych
cech tocznia [61, 62]. Rowniez niski wskaznik dziatan
niepozadanych sprawia, ze terapia tym lekiem jest ta-
twa w prowadzeniu i potencjalnie wigze sie z wysokim
stopniem przestrzegania zalecen przez pacjenta.

Woprowadzenie RTX, belimumabu oraz lekéw bio-
logicznych ukierunkowanych na limfocyty B otworzy-
to nowg ere w leczeniu SLE i rozszerzyto spektrum
terapeutyczne we wszystkich podgrupach pacjentéw
z toczniem. Trwajg prace nad nowymi czynnikami bio-
logicznymi i matymi czgsteczkami ukierunkowanymi
na rézne sciezki patogenetyczne. Chociaz osiggnieto
znaczny postep w leczeniu SLE, potrzebne sg dalsze
prace, aby w dalszym ciggu uwzglednia¢ postepy te-
rapeutyczne i zapewnic lepszg jakosc¢ zycia pacjentéw
z tg choroba.
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STRESZCZENIE

Wieloletnie przezycie pacjentek z zaawansowanym
HER2-dodatnim rakiem piersi — opisy przypadkéw

Zajdel Z.", Filipow J.", Zeleznicka M.", Grydz F.", Sarosiek T.2

" Wydziat Medyczny Uczelni tazarskiego, Warszawa; ? Oddziat On-
kologii Klinicznej i Chemioterapii, Szpital LUX MED Onkologia, War-
szawa

Od wielu lat rak piersi zajmuje pierwsze miejsce jesli chodzi o za-
chorowania na nowotwory zto$liwe wsrdd kobiet zaréwno w Polsce,
Jak i na $wiecie. Stanowi drugg przyczyne zgondw wsrdd pacjentek
onkologicznych. Zidentyfikowano wiele czynnikow zwigkszajgcych
ryzyko wystgpienia raka piersi, ale takze opracowano metody badan
przesiewowych celem profilaktyki zachorowan w poszczegéinych
grupach ryzyka. Warto zaznaczy¢ ztozono$c etiologii i morfologii
raka piersi oraz wage badania histopatologicznego w planowaniu
procesu terapeutycznego. Ten etap decyduje o rokowaniu oraz wy-
borze i intensyfikacji schematéw leczenia. W tym artykule skupimy
sie na nowotworach HR+/HER2+, ktérych komérki wykazujg ekspre-
sje receptorow estrogenowych (estrogen receptor, ER) i progeste-
ronowych (progesterone receptor, PgR) oraz dodatni status recep-
tora HER2 (human epidermal growth factor receptor 2). Wskaznik
5-letniego przezycia pacjentek z tym rozpoznaniem wynosi 85,7—
91,5% jednak zdecydowanie sie obniza (45,8%) przy obecnosci
przerzutow odlegtych.

Opisane przypadki dotyczg zaawansowanego stadium choroby —
u kazdej z pacjentek wystapity przerzuty odlegte. Mimo wzglednie
niskiego wskaznika 5-letniego przezycia i niekorzystnego rokowa-
nia, pacjentki zyjg juz od diagnozy odpowiednio: 14, 8 10 lat.
Artykut ma na celu podkre$lenie istotnosci stosowania terapii sper-
sonalizowanej oraz ukazanie celu i skutkow edukacji pacjentow
w temacie profilaktyki nowotwordéw piersi. Warto zaznaczy¢ ewolu-
cje w dostepno$ci i metodach leczenia raka piersi.

Stowa kluczowe: rak piersi, wieloletnie przezycie, HER2, luminalny
B, progresja

ABSTRACT

Long-term Survival in Patients with Advanced HER2-positive
Breast Cancer — Case Reports

Zajdel Z.", Filipow J.", Zeleznicka M.", Grydz F.", Sarosiek T.2

" Faculty of Medicine, Lazarski University, Warsaw, Poland; 2 Depart-
ment of Clinical Oncology and Chemotherapy, LUX MED Oncology
Hospital, Warsaw, Poland

For many years, breast cancer has been the leading cause of cancer
among women, both in Poland and around the world. It is the second
cause of death among women diagnosed with cancer. Many factors
increasing the risk of developing breast cancer have been identified,
but screening methods have also been developed to prevent the dis-
ease in specific risk groups. It is worth emphasizing the complexity of
the etiology and morphology of breast cancer and the importance
of histopathological examination in planning the therapeutic process.
This stage determines prognosis, selection and intensification of
treatment regimens. In this article, we focus on HR+/HER2+ tum-
ors which cells express ER (estrogen receptor), PgR (progesterone
receptor) and HER2 (human epidermal growth factor receptor 2) re-
ceptor status. The 5-year survival rate in patients with this diagnosis
ranges 85.7-91.5%, but in the presence of distant metastases it sig-
nificantly decreases (45.8%).

Following cases concern an advanced stage of the disease — each
patient had distant metastases. Despite the relatively low 5-year sur-
vival rate and unfavorable prognosis, patients have been living from
the diagnoses for as follows: 14, 8 and 10 years.

The aim of the article is to emphasize the importance of using the
role of personalized therapy and to show the purpose and effects
of patient education in breast cancer prevention. It is worth paying
attention to the evolution of the availability and methods of treatment
of breast cancer.

Keywords: breast cancer, long-term survival, HER2-positive, lumi-
nal B, progression
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Od wielu lat rak piersi zajmuje pierwsze miejsce jesli
chodzi o zachorowania na nowotwory ztosliwe wsrod
kobiet zarowno w Polsce, jak i na swiecie, zachowujgc
tendencje wzrostowg. W 2021 r. rak piersi byt najczesciej
diagnozowanym nowotworem ztosliwym u kobiet w Pol-
sce — 21 079 przypadkéw zachorowan, co stanowito
24,2% wszystkich zachorowan na nowotwory. Przez wie-
le lat rak piersi byt najbardziej Smiertelnym nowotworem
ztosliwym u kobiet, lecz obecnie zajmuje drugie miejsce,
zaraz po raku ptuca. W 2021 r. zarejestrowano 6 406 zgo-
néw z powodu raka piersi, co stanowito 14,9% wszyst-
kich zgondw z powodu nowotwordw ztosliwych [1]. W po-
rownaniu z danymi z 2020 r. nastgpit wzrost zaréwno pod
wzgledem zapadalnosci, jak i umieralnosci z powodu
raka piersi. W 2020 r. odnotowano 17 756 przypadkow
zachorowan, co stanowito 23,7% oraz 6 957 zgondw
(15,3% wszystkich zgondw z powodu nowotwordw ztosli-
wych) [2]. Mozliwe, ze wynika to z wiekszej $wiadomosci
populacji o istotnosci badan profilaktycznych oraz wiek-
szej dostepnosci do diagnostyki.

Istnieje wiele zidentyfikowanych czynnikéw zwiek-
szajgcych ryzyko wystgpienia raka piersi. Najistot-
niejszym jest wiek — ok. 80% zachorowan wystepuje
u kobiet po 50. roku zycia. Innymi, niemniej istotnymi
czynnikami ryzyka raka piersi sg m.in.: pte¢ zenska
(szacuje sie, ze na 100 nowych zachorowan 1 wystepu-
je u mezczyzn), wystgpienie menarche we wczesnym
wieku a menopauzy w p6znym, diugotrwata hormonal-
na terapia zastepcza (HTZ), pdzny wiek pierwszego
porodu, nadwaga i otylo$¢ w okresie pomenopauzal-
nym, zmiany tagodne w piersiach z obecnoscig roz-
rostu atypowego oraz promieniowane jonizujgce [3].
Bardzo istotng role w etiopatogenezie nowotworow
piersi petig réwniez predyspozycje genetyczne. Sza-
cuje sie, ze ok. 3-5% nowotwordw piersi ma podtoze
genetyczne i jest zwigzanych z obecnoscig mutaciji
w obrebie gendw supresorowych BRCA1 oraz BRCA2.
W przypadku kobiet z mutacjg BRCA1 56-84% oraz
45-85% kobiet z mutacjg BRCA2 moze rozwing¢ raka
w ciggu zycia [4].

Na podstawie danych National Cancer Institute
(NCI), uwzgledniajgc klasyfikacje molekularng bez
podziatu na stopien zaawansowania oraz szeregujgc
podtypy raka piersi od najczesciej do najrzadziej wy-
stepujgcego, wskazniki 5-letnich przezy¢ prezentujg
sie nastepujgco: HR+/HER2- (95,1%), HR+/HER2+
(91,5%), HR—/HER2+ (85,7%), HR-/HER2- (78%),
oraz status receptoréw nieznany (76,1%). Jednakze
w przypadku raka piersi HR+/HER2+ z przerzutami
odlegtymi, ktory zdiagnozowano u opisanych pacjen-
tek, 5-letnie przezycie obniza sie do 45,8% [5].

Nadekspresja HER2 wystepuje u ok. 20% chorych
na raka piersi. Zwigksza ryzyko gorszego przebiegu
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klinicznego poprzez nadaktywno$¢ protoonkogen-
nych sciezek sygnatowych, a co za tym idzie niekon-
trolowanego podziatu komoérek nowotworowych. Rak
piersi HER2-dodatni charakteryzuje sie zwigekszonym
ryzykiem wystgpienia przerzutéw oraz wznowy no-
wotworu o nawet 50-80%. Wykazano réwniez, ze
znaczgco koreluje z kroétszym czasem przezycia wol-
nym od choroby oraz krotszym przezyciem catkowi-
tym [6, 7].

W leczeniu raka piersi istnieje wiele réznych sche-
matéw postepowania, a ich wybdr uzalezniony jest
od licznych zmiennych. Aktualne zalecenia dotyczace
leczenia raka piersi HR+/HER2+, ktéry dotyczy opi-
sanych w artykule pacjentek, rekomendujg zastoso-
wanie chemioterapii neoadjuwantowej w celu przygo-
towania do leczenia operacyjnego. Zaleca sie takze
leczenie hormonalne tamoksifenem (przed menopau-
z3) lub inhibitorem aromatazy (w wieku pomenopau-
zalnym). Istotng role leczenia radykalnego odgrywa
resekcja chirurgiczna z marginesem zdrowych tkanek
(RO) w potgczeniu z uzupetniajgcg radioterapig sciany
klatki piersiowej, regionalnych weztéw chtonnych oraz
obszaru dotu pachowego. Nastepnie zaleca sie za-
stosowanie adjuwantowego leczenia systemowego.
U pacjentek z zaawansowanym HER2-dodatnim ra-
kiem piersi zaleca sie chemioterapie oraz radioterapie
paliatywng uzupetniong o wlewy z kwasu zolendrono-
wego w przypadku obecnosci przerzutéw odlegtych
w strukturach kostnych [8, 9].

Opisy przypadkow

Przypadek 1

Pacjentka, 32 lata, zgtosita sie do lekarza z powodu
szybko rosngcego guza lewej piersi (11.2014 r.). W ba-
daniu przedmiotowym: lewa piers znacznie wieksza,
w catosci zmieniona guzowato. W styczniu 2015 r. wy-
konano biopsje gruboigtowg (BGl), w ktdrej otrzymano
nastepujacy wynik: rak inwazyjny gruczotu piersiowe-
go NST (no special type) w stadium G2. W skali TNM
(tumor, nodules, metastases) nowotwdr oceniono na
cT3N1MO (stadium 1lIA). Naciek raka obejmowat nie-
mal catg powierzchnie bioptatéw. W badaniu immu-
nohistochemicznym otrzymano: ekspresja receptorow
estrogenowych (estrogen receptor, ER) (++) w 80% ko-
morek raka (2 + 5 = 8 wg skali Allreda), receptorow
progesteronowych (progesteron receptor, PgR) (++)
w 50% komorek raka (2 + 4 = 6 wg skali Allreda), eks-
presja genu HER2 (+++). Indeks Ki67 — 30%. W wyko-
nanym w czasie biopsji badaniu ultrasonograficznym
(USG) uwidoczniono wezly chtonne pachowe o wymia-
rach do 18 mm Srednicy z pogrubiatg otoczkg korowa.

W lutym 2015 r. pacjentka zgtosita sie na Oddziat
Onkologii Klinicznej w celu kwalifikacji do terapii neo-
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adjuwantowej HER2-dodatniego raka piersi lewe;.
Pacjentka miesigczkujgca regularnie, bez choréb
przewlektych, nieprzyjmujgca zadnych lekéw na sta-
te, oceniona w skali sprawnosci Eastern Cooperative
Oncology Group (ECOG) na stopien 0, o wadze 49,5
kg, wzroscie 164 cm i powierzchnia ciata wg Mostel-
lera (body surface area, BSA) 1,5 m?2. Chora zosta-
ta zakwalifikowana do badania klinicznego Celltrion
CT-P6 3.2 [10]. Otrzymata 4 cykle docetakselu z tra-
stuzumabem (CT-P6, lek badany), a nastepnie 4 cykle
w schemacie FEC (5-fluorouracyl, epirubicyna, cyklo-
fosfamid) z trastuzumabem. Otrzymata leki w dawkach
naleznych wzgledem parametrow biometrycznych:
trastuzumab — 8 mg/kg we wlewie i.v. przez 90 min
w cyklu 1. (dawka nasycajgca), a w kolejnych 6 mg/kg,
oraz docetaksel 75 mg/m? we wlewie i.v. przez 60 min
w 4 cyklach. Nastepnie w schemacie FEC: 5-fluoroura-
cyl 500 mg/m? we wlewie i.v. przez 30 min, epirubicyna
75 mg/m? we wlewie i.v. przez 30 min, cyklofosfamid
500 mg/m? i.v. w bolusie przez 3—5 min oraz trastuzu-
mab 6 mg/kg we wlewie i.v. przez 90 min (10.02—
8.07.2015). Leczenie przebiegato z dobrg tolerancjg
bezposrednig, bez odroczen kolejnych cykli oraz byto
zgodne z éwczesnymi rekomendacjami Polskiego
Towarzystwa Onkologii Klinicznej (PTOK), European
Society for Medical Oncology (ESMO) i National Com-
prehensive Cancer Network (NCCN). Z uwagi na epi-
zod gorgczki neutropenicznej po podaniu pierwszego
cyklu z Absolute Neutrophil Count (ANC) <0,5 x 10%/1
(stopien IV wg skali CTC-NCI), zwigzanej z poda-
niem docetakselu, pacjentka otrzymywata filgrastym
w dawce 30 min j. 1 x dziennie s.c. przez 5 dni po kaz-
dym cyklu z pozytywnym efektem terapeutycznym.
Po dwdéch cyklach chemioterapii wykonano badanie
USG (9.03.2025 r.), gdzie odnotowano w lewym gru-
czole sutkowym zabrodawkowg zmiane ogniskowg
0 obnizonej mieszanej echogenicznosci o wymiarach
72 x 70 x 28 mm — BIRADS 6, w prawym gruczole sut-
kowym w kwadrancie gérnym zewnetrznym nasilong
dysplazje, torbiel o srednicy 6 mm oraz w lewym dole
pachowym owalne, zatokowe wezty chtonne o diugo-
$ci do 12 mm, w jednym wezle warstwa korowa hypo-
echogeniczna i pogrubiata.

Kontrolne badanie USG (6.05.2015 r.) wykazato
zmniejszenie guza w lewym gruczole sutkowym do
wymiaréw 57 x 44 x 26 mm — BIRADS 6, a w prawym
gruczole sutkowym na godz. 12 torbiel o srednicy
6 mm (poprzednio tak samo). W lewym dole pacho-
wym owalne zatokowe wezty chionne o dtugosci do
11 mm (poprzednio 12 mm). Nastepne kontrolne ba-
danie USG (28.07.2015 r.) o wynikach podobnych jak
poprzednio.

W sierpniu 2015 r. pacjentka zostata poddana le-
wostronnej mastektomii radykalnej z wycieciem we-
ztéw pachowych po stronie lewej, a nastepnie zostata

skierowana na radioterapie uzupetniajgca. Pod koniec
sierpnia pacjentka rozpoczeta leczenie adjuwantowe
trastuzumabem (C9D1) w dawce 6 mg/kg we wlewie
i.v. przez 90 min w cyklach co 21 dni. Zlecono tamoksi-
fen w dawce 20 mg 1 x dziennie przez 5 lat. Leczenie
przebiegato z dobrg tolerancjg bezposrednig. W mar-
cu 2016 r. pacjentka zakonczyta leczenie trastuzuma-
bem. Do terapii tamoksifenem dotgczono leuproreline
w dawce 11,25 mg i.m. co 3 miesigce. W badaniach
kontrolnych USG okolicy po mastektomii, dotu pacho-
wego oraz piersi prawej (28.10.2016 r.), badaniach
mammograficznych (8.03.2017, 03.2018, 04.2019 r.)
oraz USG jamy brzusznej (03.2018 r.) nie zaobser-
wowano zadnych podejrzanych zmian. Uzyskano
catkowitg remisje (complete response, CR) w oparciu
o skale RECIST 1.1.

W lipcu 2019 r. w wykonanym badaniu USG jamy
brzusznej uwidoczniono w watrobie mnogie zmiany
o charakterze przerzutowym (liczniejsze w prawym pta-
cie — najwieksza zmiana o wymiarach ok. 12,5 x 11 mm).
W lewym pfacie obecne 3 zmiany o tym samym charak-
terze (najwieksza o wymiarach ok. 13 x 8 mm). W celu
poszerzenia diagnostyki wykonano badanie rentgenow-
skie (RTG) klatki piersiowej — bez odchylef od normy.
W sierpniu 2019 r. wykonano nastepujgce badania:
scyntygrafia kosci, rezonans magnetyczny gtowy, bada-
nie echokardiograficzne oraz USG okolicy po mastek-
tomii, dotu pachowego oraz piersi prawej — w zadnym
z nich nie wykazano odchylen od normy. W tomografii
komputerowej (TK) klatki piersiowej, jamy brzusznej
i miednicy otrzymano nastepujacy wynik: w obu ptucach
pojedyncze, drobne guzki (2-3 mm), poza tym ptuca
bez zageszczeh. Watroba niepowigekszona, z kilkuna-
stoma hypodensyjnymi zmianami ogniskowymi w obu
ptatach (maksymalna $rednica do ok. 10-12 mm) — ob-
raz sugeruje charakter przerzutowy zmian. Ze wzgledu
na progresje do stadium IV zdecydowano o zakwalifi-
kowaniu pacjentki do chemioterapii paliatywnej | rzutu.

W sierpniu 2019 r. pacjentka, po spetnieniu kry-
teriéw, zostata wigczona do programu lekowego Le-
czenie chorych z rakiem piersi B.9 i otrzymata che-
mioterapie: docetaksel + pertuzumab + trastuzumab
(20.08.2019 r. — obecnie). Chora w stanie ogdlnym
dobrym, bez istotnych dolegliwosci, ECOG 0. Lecze-
nie rozpoczeto w nastepujgcych dawkach: docetaksel
100 mg/m? we wlewie i.v., pertuzumab 840 mg (dawka
nasycajgca) we wlewie i.v. (nastepnie dawka podtrzy-
mujgca 420 mg), trastuzumab 600 mg s.c. w cyklach
co 21 dni. W ramach profilaktyki gorgczki neutrope-
nicznej stosowano pedfilgrastim w dawce 6 mg s.c.
Leczenie przebiegato z dobrg tolerancjg bezposred-
nig. W pazdzierniku 2019 r. wykonano kontrolne bada-
nie TK: obraz ptuc jak poprzednio, zmiany w watrobie
0 maksymalnej Srednicy do ok. 6-7 mm (poprzednio
10-12 mm). Uzyskano czesciowg remisje wg ska-
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li RECIST 1.1. (partial response, PR). W styczniu
2020 r. w badaniu TK dalsza remisja choroby — zmia-
ny w watrobie o0 maksymalnej $rednicy do ok. 4—-5 mm
(poprzednio 6—7 mm). Po 8 cyklach chemioterapii, ze
wzgledu na nasilenie neuropatii obwodowej, zdecydo-
wano o zaprzestaniu dalszego podawania docetakse-
lu i kontynuowano leczenie przeciwciatami monoklo-
nalnymi: pertuzumab 420 mg i.v. oraz trastuzumab
6mg/kg i.v. co 21 dni. W kwietniu 2021 r. uzyskano
stabilizacje choroby w oparciu o skale RECIST 1.1.
(stable disease, SD), a w listopadzie 2022 r. CR.

Chora pozostaje niezmiennie w stanie ogélnym do-
brym (ECOG-0). Otrzymata juz ponad 60 cykli immu-
noterapii. Do tej pory w wykonywanych co 3 miesigce
kontrolnych badaniach TK nie odnotowano nawrotu
choroby.

Przypadek 2

Pacjentka, 37 lat, bez mutacji w genie BRCA1 oraz
bez obcigzonego wywiadu rodzinnego zgtosita sie do
lekarza na badanie USG piersi. W badaniu uwidocz-
niono 12 mm guz lewej piersi (11.2016 r.). W czerwcu
2016 r. pacjentka miata wykonang BGI piersi lewej
i wezta pachowego, w ktorej otrzymano nastepujgcy
wynik: ekspresja PgR 90%, ER 80%, HER2 (+++).
Indeks Ki67 — 50%. Badanie TK wykazato guz piersi
lewej o wymiarach 18 x 14 mm.

W lipcu 2016 r. pacjentka rozpoczeta terapie neoad-
juwantowej HER2-dodatniego raka piersi w schemacie:
4 x AC (daksorubicyna, cyklofosfamid) + 12 x paklitak-
sel (PLX) + trastuzumab podskérnie. Leczenie przebie-
gato z dobrg tolerancjg bezposrednig, bez odroczen ko-
lejnych cykli. Brak doktadnej dokumentacji dotyczacej
leczenia (pacjentka na tym etapie leczyta sie w innym
szpitalu). W lutym 2017 r. zostata poddana mastektomii
radykalnej z usunieciem weztéw chtonnych i Il pietra
pachy, a nastepnie poddana zabiegowi rekonstrukciji
piersi. Po operacji nie uzyskano catkowitej odpowiedzi
patomorfologicznej (pCR) ani w piersi, ani w weztach
chionnych. Pacjentka przeszta uzupetniajgcg radiote-
rapie w 25 frakcjach (4.05-7.06.2017 r.). Od czerwca
2017 r. przyjmuje tamoksifen 20 mg 1 x dziennie.

W marcu 2019 r. badanie TK wykazato zmiany
przerzutowe w obu ptucach. W badaniu PET-TK uwi-
doczniono w obu ptucach kilka przerzutow — najwiek-
sze do 12 mm. W maju 2019 r. pacjentka zostata za-
kwalifikowana do chemioterapii | rzutu w schemacie:
pertuzumab 840 mg we wlewie i.v. przez 60 min, tra-
stuzumab 8 mg/kg we wlew i.v. przez 80 min, decetak-
sel 100 mg/m? we wlewie i.v. przez 60 min w cyklach
co 21 dni. Otrzymata dawki nalezne wzgledem para-
metréw biometrycznych: masa ciata — 85 kg, wzrost —
177 cm, BSA — 2,0 m2. Zaplanowane leczenie byto
zgodne z dwczesnymi rekomendacjami PTOK, ESMO,
NCCN oraz przebiegato z dobrg tolerancjg bezposred-
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nig. Ze wzgledu na objawy neuropatii obwodowej po
6 cyklach zrezygnowano z dalszego podawania dece-
takselu, a immunoterapie kontynuowano.

W maju 2019 r. w kontrolnym badaniu TK uwidocz-
niono w obu ptucach kilka zmian ogniskowych o cha-
rakterze przerzutowym: 2 w prawym ptucu (w segmen-
tach 3.1 7. -5 mm, a w lewym plucu jedng (segment
3.—10 mm). W sierpniu 2019 r. odnotowano progresje
zmian w ptucach (prawe: segment 3. — 10 mm, seg-
ment 7. — 16 mm; lewe: segment 3. — 16 mm) oraz
nowg hyperwaskularng zmiane w watrobie w 7. seg-
mencie o srednicy 4 mm, przypominajgcg naczyniaka.
W pozostatych narzgdach bez widocznym zmian.

W pazdzierniku 2019 r. uzyskano stabilizacje
choroby w oparciu o skale RECIST 1.1., a w marcu
2023 r. CR. Aktualnie chora jest w stanie og6lnym do-
brym (ECOG — 0). W marcu 2024 r. otrzymata 82. cykl
chemioterapii | rzutu. Do tej pory w wykonywanych co
3 miesigce kontrolnych badaniach TK nie odnotowano
nawrotu choroby.

Przypadek 3

Pacjentka, 40 lat, zglosita sie do lekarza z powodu
wyczuwalnego w samobadaniu guzka w piersi lewej
(07.2010 r.). W badaniu USG otrzymano nastepuja-
cy wynik: w sutku lewym czes$¢ centralng wypetnia
guz 50 x 33 mm, naciekajgcy wiezadto Coopera oraz
powieZz miesnia piersiowego wiekszego. W lewym
dole pachowym obecne powigkszone wezty chtonne
do 15 mm o zmienionym ksztatcie, hypoechogenicz-
ne, bez wneki. W sierpniu wykonano MG oraz BGI.
Otrzymano nastepujgcy wynik histopatologiczny: rak
inwazyjny w stadium G3, B5b (obraz przemawia za
rakiem przewodowym). W badaniu immunohistoche-
micznym: ER (+), PgR (+), HER2 (+++). W badaniu
TK klatki piersiowej, brzucha i miednicy mniejszej
zaobserwowano: w lewym sutku obecna guzowata
zmiana 48 x 18 mm i pogrubiata skéra sutka do 7 mm,
w lewym dole pachowym obecne metastatyczne
wezly chionne (najwiekszy 22 x 21 mm). W badaniu
scyntygraficznym wykluczono obecno$¢ przerzutow
w kosciach. Stopien klinicznego zaawansowania no-
wotworu oceniono na T4dN1.

Pacjentka w stanie ogdélnym dobrym, bez choréb
przewlektych, nie przyjmuje zadnych lekdw na state,
oceniona w skali ECOG na stopien 0. W sierpniu 2010 .
rozpoczeta chemioterapie neoadjuwantowg w schema-
cie adriamycyna (doksorubicyna)-taksan (docetaksel)
(AT). Pacjentka otrzymata dawki nalezne wzgledem pa-
rametréw biometrycznych: masa ciata — 63 kg, wzrost —
162 cm, BSA — 1,67 m?. Leki podano w nastepujacych
dawkach: doksorubicyna 84 mg we wlewie i.v., docetak-
sel 125 mg we wlewie i.v. w 5 cyklach.

W styczniu 2011 r. pacjentka zostata poddana ra-
dykalnej mastektomii piersi lewej z radioterapig uzu-
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petniajgcg. Ze wzgledu na wyjsciowe zaawansowanie
choroby w stadium Il B nie otrzymata trastuzumabu.
Otrzymywata tamoksifen i leuproreling przez 2 lata —
tamoksifen kontynuuje do dzis. W okresowo wykony-
wanych badaniach kontrolnych bez zmian. Uzyskano
CR w oparciu o skale RECIST 1.1.

W pazdzierniku 2015 r. oznaczono stezenia mar-
keréw: Ca-125 (2000 U/ml przy normie 35 U/ml) oraz
CEA(109,6 ng/ml przy normie <3,8 ng/ml osoba niepa-
Igca; <5,5 ng/ml osoba palgca). Ze wzgledu na otrzy-
many wynik wykonano TK jamy brzusznej, w ktorym
zaobserwowano: guz we wnece watroby o wymiarach
60 mm, przylegajacy do gtowy trzustki i zotgdka, na-
ciekajgcy tetnice watrobowg i sledzionowg oraz lewy
ptat watroby i przewdd Zétciowy. Dodatkowo, obecne
masywne wszczepy w otrzewnej, jajniki bez zmian,
cho¢ lewy byt niejednorodny.

W listopadzie 2015 r. pacjentka zostata zopero-
wana. Makroskopowo uwidoczniono w catej jamie
otrzewnej drobnoguzkowy rozsiew (zmiany do 2 cm)
obejmujgcy otrzewng trzewng i Scienng. Wycieto
przydatki obustronnie, pobrano do badania fragment
sieci wiekszej, wykonano histerektomie oraz wycieto
fragment sieci o wymiarach 15 x 7 cm. Badanie histo-
patologiczne wykazato obecnos¢ komdérek nowotwo-
rowych o fenotypie CK7+, CK20—, ER (silny odczyn
w ok. 60—-70% komorek), PgR (staby odczyn w zale-
dwie pojedynczych komorkach), HER2 (+++), Ki67
(ok. 30—40% komorek), co odpowiadato przerzutowi
raka piersi.

Ze wzgledu na progresje pacjentka zostata zakwa-
lifikowana do chemioterapii Il rzutu PTX z trastuzuma-
bem (12.2015 r.). Zdecydowano, aby leczenie PTX
rozpocza¢ jak najszybciej. Trastuzumab w dawce
8 mg/kg m.c. dotgczono 2 tygodnie pozniej, po wyko-
naniu wszystkich badan niezbednych do zakwalifiko-
wania do programu lekowego (C1D15). Droge poda-
nia trastuzumabu zmieniono na podskorng, a leczenie
PTX zakonczono ze wzgledu na narastajgce objawy
neuropatii obwodowej. W pazdzierniku 2016 r. pa-
cijentka wykonata RTG klatki piersiowej i USG jamy
brzusznej, ktére nie wykazaty cech progresji. W grud-
niu 2016 r., w 57. tygodniu leczenia, badanie TK wyka-
zato zmniejszenie rozmiarow nacieku w srodbrzuszu
do wymiaréw ok. 16 mm z ograniczeniem do wneki
watroby oraz zmniejszeniem wymiarow okolicznych
wezidw chtonnych. Osiggnieto czesciowg remisje
w oparciu o skale RECIST. Pacjentka pozostaje pod
kontrolg Poradni Onkologicznej. W regularnie wyko-
nywanych badaniach obrazowych nie uwidoczniono
wznowy choroby. Ze wzgledu na zgtaszany bol wyko-
nywano takze badanie scyntygraficzne, ktére nie wy-
kazato obecnosci zmian przerzutowych w kosciach.
W regularnie wykonywanym badaniu echokardiogra-
ficznym nie wykazano istotnych odchylen.

W kwietniu 2017 r. uzyskano stabilizacje choro-
by w oparciu o skale RECIST 1.1., a w lipcu 2021 r.
CR. Aktualnie chora jest w stanie ogéinym dobrym
(ECOG - 0). Do tej pory w wykonywanych co 3 mie-
sigce kontrolnych badaniach TK nie odnotowano na-
wrotu choroby.

Omowienie

Nowotwory piersi sg najczestszym typem nowotworu
(24,2%) wystepujgcym u kobiet oraz drugg najczest-
szg przyczyng zgonu wsrod pacjentek onkologicznych
(15%). W latach 1996—2010 odnotowano pierwszy
spadek umieralnosci z powodu raka piersi, jednak
w latach 2010-2021 nastgpita zmiana na tendencje
rosnagca [1].

Pod wzgledem histologicznym nowotwory piersi
dzieli sie na nabtonkowe, ktére wywodzg sie z prze-
wododw sutka (nabtonek jednowarstwowy gruczotowy
szescienny) lub zrazikéw (nabtonek gruczotowy wal-
cowaty), oraz nienabtonkowe (np. miesaki). Najcze-
Sciej wystepujg nowotwory nabtonkowe, ktdre dodat-
kowo podzieli¢ mozna na raki przedinwazyjne oraz
inwazyjne. Zmiany przedinwazyjne obejmujg niena-
ciekajgcg neoplazje zrazikowg, w ktérej sktad wcho-
dzi atypowa hiperplazja zrazikowa i rak zrazikowy in
situ blizej nieokreslony (lobular carcinoma in situ not
otherwise specified, LCIS NOS), oraz raka przewo-
dowego nienaciekajgcego (ductal carcinoma in situ,
DCIS), ktéry jest najczestszym nieinwazyjnym nowo-
tworem piersi. Do inwazyjnych (naciekajgcych) no-
wotwordw piersi zalicza sie raka naciekajgcego prze-
wodowego NOS (wczesniej okreslany jako NST — no
special type, a jeszcze wczesniej jako przewodowy),
ktory stanowi ok. 75% przypadkow, oraz raka zraziko-
wego (ok. 10% przypadkow) i inne rzadsze podtypy
raka, m.in. raka cewkowego, gruczolakoraka $luzo-
wego, raka sitowatego NOS, gruczolakoraka apokry-
nowego czy raka metaplastycznego NOS [11]. Wsréd
rakow naciekajgcych najczesciej wystepuje rak nacie-
kajacy przewodu NOS i stanowi 70-80% przypadkéw.
Drugim pod wzgledem czestosci wystepowania jest
rak zrazikowy i wystepuje w ok. 10% przypadkow.
Nie nalezy poming¢ faktu wystepowania rzadkich, ale
réwnie agresywnych rakow piersi, takich jak: rdzenia-
sty, cewkowy czy Sluzowy, ktére stanowig 2—5% roz-
poznanych nowotwordw piersi. Kazde podejrzenie
nalezy réznicowaé z chorobami nienowotworowymi
piersi — stanami zapalnymi zaréwno pochodzenia no-
wotworowego (w tym z chorobg Pageta czy guzem
lisciastym) i nienowotworowego [12, 13, 14].

Opracowano wiele schematéw leczenia nowotwo-
réw piersi, jednak do osiggniecia maksymalnych efek-
téw niezbedne jest doktadne rozpoznanie histopatolo-
giczne. Zaplanowanie postepowania terapeutycznego
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Tabela 1. Podziat molekularny podtypdw raka piersi na podstawie oceny immunohistochemicznej wedtug zalecen konferenc;ji St.

Gallen 2013
Podtyp ER PgR Ki-67 HER2
Luminalny A + 220% <mediany dla o$rodka -
Luminalny B HER2-dodatni + dowolne dowolne +
Luminalny B HER2-ujemny + <20% =mediany dla osrodka —
HER2-dodatni nieluminalny - - dowolne +
Basal-like (potrojnie ujemny) - - dowolne -

Zrédfo: opracowanie wiasne.

w raku piersi jest silnie uzaleznione od oceny immu-
nohistochemicznej tkanki guza pobranej przez BGI
lub biopsje chirurgiczng piersi. Podziat molekularny
raka piersi uwzglednia ocene ekspresji ER i PgR, sta-
tus receptora HER2 oraz ekspresje Ki-67, ktora jest
markerem proliferacji komérek. Stan receptora HER2
ocenia sie w skali 4-stopniowej: 0, 1+, ktdre oznacza-
ja wynik ujemny, 2+ (wynik graniczny, ktéry stanowi
wskazanie do poszerzenia diagnostyki o badanie flu-
orescent in situ hybridization — FISH — lub chromoge-
nic in situ hybridization — CISH) oraz 3+, czyli wynik
dodatni. Nadmierna ekspresja biatka HER2 lub am-
plifikacja genu HERZ2 jest wskazaniem do zastosowa-
nia terapii anty-HER2. Na podstawie ekspresji genow
wyréznia sie 5 biologicznych podtypéw raka piersi:
luminalny A, luminalny B HER2-dodatni, luminalny B
HER2-ujemny, HER2-dodatni nieluminalny oraz ba-
sal-likel,potréjnie ujemny” (tabela 1). Rak potrojnie
ujemny jest najgorzej rokujgcym typem raka z uwagi
na szczegolnie agresywny przebieg [4].

W leczeniu raka piersi istnieje wiele réznych sche-
matow postepowania, a ich wybor wymaga uwzgled-
nienia wielu zmiennych. W tej pracy skupimy sie na
omdwieniu procesu terapeutycznego jedynie opisa-
nych wczesniej przypadkow ze wzgledu na obszer-
nos¢ tematyki. U opisanych pacjentek rozpoznano
raka piersi HER2-dodatniego z dodatkowg ekspresjg
ER i PgR (rak luminaliny B z HER2).

Aktualne zalecenia dotyczgce raka piersi HR+/
HER2+ rekomendujg zastosowanie chemioterapii
neoadjuwantowej w celu przygotowania do leczenia
operacyjnego. Zaleca sie takze leczenie hormonalne
tamoksifenem (przed menopauza) lub inhibitorem aro-
matazy (w wieku pomenopauzalnym). Schematy che-
mioterapii neodjuwantowej sg tozsame ze schematami
adjuwantowego leczenia systemowego. Obejmujg
przede wszystkim leczenie ukierunkowane na podwoj-
ng blokade ekspresji genu HER2, w oparciu o terapie
trastuzumabem i pertuzumabem. Zalecane schematy
chemioterapii obejmujg leczenie PTX 80 mg/m? i.v. co
tydzien przez 12 tygodni oraz trastuzumabem w daw-
ce 4 mg/kg i.v. podawanym z pierwszg dawkg PTX.
Nastepnie leczenie obejmuje trastuzumab 2 mg/kg
i.v. raz w tygodniu przez rok. Alternatywnie, po zakon-

czeniu leczenia PTX mozna zastosowac trastuzumab
w dawce 6 mg/kg i.v. co 21 dni w celu uzupetnienia
1. roku leczenia trastuzumabem. Alternatywg jest
schemat TCH, polegajgcy na podawaniu docetakse-
lu w dawce 75 mg/m2 i.v. w dzien 1., karboplatyny
AUC 6 i.v. w dzien 1. cyklicznie co 21 dni przez 6 cykli.
Dodatkowo schemat nalezy uzupemi¢ o trastuzumab
4 mg/kg i.v. w 1. tygodniu, a nastepnie kontynuowac
podawanie w dawce 2 mg/kg i.v. przez 17 tygodni oraz
6 mg/kg i.v. cyklicznie co 21 dni do zakonczenia 1. roku
terapii. Do schematu TCH mozna dodac¢ pertuzumab,
modyfikujgc dawkowanie trastuzumabu do 8 mg/kg
i.v. w dzieh 1. z pertuzumabem w dawce 840 mg i.v.
w dzien 1. przez 6 cykli i kontynuowa¢ do zakoncze-
nia 1. roku leczenia w dawkach: trastuzumab 6 mg/
kg i.v. w dzien 1. i pertuzumab 420 mg/kg w dzien 1.
co 21 dni. U pacjentéw z dodatnig ekspresjg genu
HERZ2 oraz wysokim ryzykiem nawrotu nalezy roz-
wazy¢ wydluzenie leczenia adjuwantowego poprzez
podawanie neratinibu. U pacjentek po chemioterapii
neoadjuwantowej, ktére nie uzyskaty pCR, zaleca sie
zastosowanie trastuzumabu emtazyny. Nalezy jednak
podkresli¢, ze nadal resekcja chirurgiczna z margine-
sem zdrowych tkanek (RO) jest podstawowg i doce-
lowg metodg leczenia radykalnego. Okres poopera-
cyjny powinien uwzgledniac radioterapie sciany klatki
piersiowej i kompleksowe regionalne naswietlanie we-
ztéw chtonnych z objeciem obszaru dotu pachowego.
National Comprehensive Cancer Network rekomen-
duje zastosowanie zwigekszenia dawek naswietlania
w obszarze blizny Sciany klatki piersiowej o 10-16
Gy/fx przy 1,8 do 2,0 Gy/fx tgcznie 5-8 frakcji mozna
podac¢ z bolusem lub bez niego, za pomocg elektro-
néw lub fotondw. Rekomendowana dawka radioterapii
Sciany klatki piersiowej wynosi 45-50,4 Gy przy 1,82
Gy/fx w 25-28 frakcjach. Pacjentki niepoddawane re-
konstrukcji piersi mogg alternatywnie otrzymac 40 Gy
przy 2,67 Gy/fx lub 42,5 Gy przy 2,66 Gy/fx [8].
Niezmiernie istotne jest monitorowanie pacjentek
w okresie pooperacyjnym oraz po zakonczeniu le-
czenia adjuwantowego. Zalecane jest kontynuowa-
nie leczenia ambulatoryjnie w poradni onkologiczne;.
Wizyta obejmujgca wywiad i badanie fizykalne po-
winna odbywac¢ sie 1—4 razy w roku (w zaleznosci od
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stanu klinicznego pacjentek) przez 5 lat, a nastepnie
raz w roku. Zalecane jest wykonywanie okresowych
badan przesiewowych oraz skierowanie do poradni
genetycznej. Nalezy zwréci¢ uwage na pooperacyjne
monitorowanie oraz leczenie obrzeku limfatycznego.
Nalezy wykonywa¢ mammografie co 12 miesiecy,
zaczynajgc po 6 miesigcach od zabiegu operacyjne-
go. W przypadku braku objawdw klinicznych suge-
rujgcych nawr6t choroby nie ma wskazan do badan
laboratoryjnych i obrazowych badan przesiewowych
w kierunku przerzutéw. Zgodnie z wytycznymi NCCN
zalecane jest monitorowanie kardiotoksycznosci u pa-
cjentdw otrzymujgcych antracykliny, terapie ukierun-
kowang na HER?2 i radioterapie [8].

Polskie Towarzystwo Onkologii Klinicznej rekomen-
duje leczenie neoadjuwantowe w przypadku braku
mozliwo$ci operacyjnego leczenia oszczedzajgcego.
Zalecana jest radioterapia pooperacyjna fotonami
o energii 4-6 MeV w dawce 40 Gy w 15 frakcjach
w ciggu 3 tygodni. Podobne wyniki mozna takze uzy-
skac podajgc 26 Gy w 5 frakcjach w ciggu tygodnia.
Polskie Towarzystwo Onkologii Klinicznej rekomendu-
je chemioterapie adjuwantowg w schemacie: dokso-
rubicyna w dawce 60 mg/m? i.v. lub epirubicyna 75—
90 mg/m?i.v. podawana w dzien 1. oraz cyklofosfamid
w dawce 600 mg/m2i.v. podawany w dzien 1. co 21 dni
a nastepnie docetaksel w dawce 75-100 mg/m? i.v.
w dzieh 1. i trastuzumab w dawce 8 mg/kg i.v. (dawka
nasycajgca) podawana w dzien 1., nastepnie 6 mg/
kg i.v. (dawka podtrzymujgca) podawana w dzieh 1.
co 21 dni. Alternatywg jest schemat z pertuzumabem,
polegajgcy na podawaniu trastuzumabu w dawce
600 mg s.c. w dzien 1. co 21 dni i opcjonalnie dodaniu
pertuzumabu w dawce 840 mg (dawka nasycajgca)
w dzien 1., a w kolejnych cyklach w dawce 420 mg
(dawka podtrzymujgca) i.v. w dzien 1. Schemat pole-
ga na podaniu 4 cykli co 21 dni, z wyjgtkiem immuno-
terapii — trastuzumab nalezy podawacé tgcznie przez
rok, pertuzumab przez 3-6 cykli jedynie w leczeniu
przedoperacyjnym. Rekomendowana jest hormonote-
rapia z zastosowaniem tamoksyfenu (przed okresem
menopauzy) lub inhibitorem aromatazy (po menopau-
zZie potwierdzonej biochemicznie) [14].

Zgodnie zwytycznymi ESMO u pacjentek z zaawan-
sowanym (stadium Il nieoperacyjne lub stadium V)
HER2-dodatnim rakiem piersi zaleca sie podanie che-
mioterapii paliatywnej. W leczeniu pierwszego rzutu
zaleca sie schemat trastuzumab—pertuzumab—taksan.
Schematem drugiej linii sg tukatynib—kapecytabina—
trastuzumab, koniugat trastuzumab z derukstecanem
lub trastuzumab z emtanzyng. Réwnolegle stosuje sie
paliatywna radioterapie i wlewy z kwasu zoledronowe-
go / injekcje z denosumabu, co uzaleznione jest od
obecnosci przerzutéw odlegtych w strukturach kost-
nych [9].

Whioski

Opisane pacjentki otrzymaty rozpoznanie raka inwa-
zyjnego o podtypie luminalnym B z dodatnig ekspre-
sjg HER2. Pacjentki zostaly jednak zdiagnozowane
w réznym czasie (2010, 2015, 2017 r.). Kazda zosta-
ta poddana chemioterapii neoadjuwantowej, zgodnej
z éwczesnymi zaleceniami, jednak ze wzgledu na po-
step w leczeniu nowotwordw piersi kazda pacjentka
otrzymata leczenie w innym schemacie. Przytoczone
wczesniej schematy leczenia, zalecane w momencie
publikacji tej pracy, rowniez réznig sie od tych zasto-
sowanych u opisanych pacjentek. Warto zaznaczy¢,
ze leczenie zastosowane w ramach programéw le-
kowych/badawczych jest teraz rekomendowane jako
leczenie standardowe. Nalezy podkresli¢ czas prze-
zycia wolnego od progresji choroby u kazdej z ko-
biet. Wskaznik 5-letniego przezycia u pacjentek z tym
rozpoznaniem wynosi 85,7-91,5%, jednak zdecydo-
wanie sie obniza (45,8%) przy obecnosci przerzutéw
odlegtych. Tymczasem opisane wyzej pacjentki zyjg
juz odpowiednio 14, 8 i 10 lat bez nawrotu choroby.
W literaturze opisywane sg przypadki dtugoletniego
przezycia u chorych zdiagnozowanych na raka pier-
si HER2-dodatniego i sg $cisle zwigzane z zastoso-
waniem trastuzumabu [15, 16], jednakze nie mozna
jednoznacznie stwierdzi¢, dlaczego u niektérych pa-
cjentéw lek nie daje pozgdanych efektow. Wykazano,
ze monoterapia trastuzumabem prowadzi do regres;ji
choroby tylko w ok. 30% przypadkéw. Z tego wzgledu
w uogolnionym HER2-dodatnim raku piersi rutynowo
zaleca sie potgczenie trastuzumabu z klasyczng che-
mioterapig, co wykazuje duzo wyzszg odpowiedz na
leczenie niz monoterapia [17]. W tym miejscu warto
réwniez podkresli¢ role medycyny spersonalizowa-
nej, skoordynowanej opieki nad pacjentem, a takze
koniecznos¢ edukaciji lekarzy prowadzgcych na temat
nieustannie rozwijajgcych sie metod leczenia i mozli-
wosci badan klinicznych.
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STRESZCZENIE

Rehabilitacja kompleksowa szansg dla os6b z niepetnospraw-
nosciami

Wilmowska-Pietruszyriska A.", Krzysztof Czechowski K.!

" Wydziat Medyczny Uczelni t azarskiego, Warszawa

Celem pracy jest przedstawienie zatozen rehabilitacji kompleksoweyj,
czyli rehabilitacji: medycznej, psychologiczno-spotecznej i zawodo-
wej. Autorzy opracowania omawiajg cel rehabilitacji kompleksoweyj,
ktérym jest przywrécenie osoby z niepetnosprawnoscig do maksy-
malnie samodzielnego zycia w spofeczenstwie, w tym aktywnosci
zawodowej, tworczej i spotecznej. Rekomendujg réwniez powrot
Polskiej Szkoty Rehabilitacji i wykorzystanie jej zatozen w jak naj-
wiekszym stopniu w systemie rehabilitacji w Polsce.

Stowa kluczowe: rehabilitacia kompleksowa, osoby z niepetno-
sprawnoscig, Polska Szkota Rehabilitacji, Osrodki Kompleksowej
Rehabilitacji

Niepetnosprawnosc¢

Kazdy stan chorobowy, niezaleznie od swojej przy-
czyny i charakteru, moze zakonczy¢ sie powrotem
do zdrowia, zgonem lub powodowac¢ diugotrwate lub
trwate uposledzenie sprawnosci fizycznej i/lub psy-
chicznej (niepetnosprawnos¢, niesamodzielnose).
Niepetnosprawnos¢ wedlug Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia (World Health Organization, WHO) to
wynikajgce z uszkodzenia i uposledzenia funkcji or-
ganizmu ograniczenie lub brak zdolnosci do wykony-
wania czynnosci w zakresie uwazanym za normalny
dla cztowieka. Za niepetnosprawne uwaza sie osoby,
ktdre nie mogg — czesciowo lub catkowicie — zapewnic
sobie mozliwosci samodzielnego, normalnego zycia

ABSTRACT

Comprehensive Rehabilitation an Opportunity for People
with Disabilities

Wilmowska-Pietruszyrniska A.", Krzysztof Czechowski K.

! Faculty of Medicine, Lazarski University, Warsaw, Poland

The aim of the study is to present the assumptions of comprehen-
sive rehabilitation, i.e. medical, psycho-social and vocational rehabil-
itation. The authors of the study discuss the aim of comprehensive
rehabilitation, which is to restore a disabled person to a maximally
independent life in society, including professional, creative and so-
cial activity. They also recommend the return of the Polish School of
Rehabilitation and using its assumptions as much as possible in the
rehabilitation system in Poland.

Keywords: comprehensive rehabilitation, disabled people, Polish
School of Rehabilitation, Comprehensive Rehabilitation Centres

indywidualnego i spotecznego na skutek wrodzonego
lub nabytego uposledzenia sprawnosci fizycznych i/
lub psychicznych. Sg to osoby, ktére — wskutek utraty
sprawnosci fizycznej i/lub psychicznej, w nastepstwie
uszkodzenia narzaddéw lub uktadéw organizmu — nie
mogg pokonac barier srodowiskowych, ekonomicz-
nych i spotecznych w taki sposob, jak inni ludzie.
Pojecie ,osoba niepetnosprawna” pojawito sie
w Polsce w 1982 r. w Uchwale Sejmu w sprawie in-
walidéw i 0séb niepetnosprawnych [1]. Aktualna defi-
nicja zawarta jest w Ustawie o rehabilitacji zawodowe;j
i spotecznej oraz zatrudnianiu 0s6b niepetnospraw-
nych [2]. Zgodnie z tg ustawg niepetnosprawnymi
sg osoby, ktorych stan fizyczny, psychiczny lub umy-
stowy trwale lub okresowo utrudnia, ogranicza badz

* Artykut w pierwotnej wersji zostat opublikowany 23.03.2023 r. na stronie internetowej http://ww.niepelnosprawni.pl/ledge/x/2096753 (dostgp 26.07.2024).
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uniemozliwia wypetnianie rél spotecznych, a w szcze-
goInosci ogranicza zdolno$¢ do wykonywania pracy
zawodowe;j.

Wedtug Swiatowego Raportu Niepetnosprawnosci
na $wiecie zyje ponad miliard ludzi niepetnospraw-
nych, w tym 190 min boryka sie ze znacznymi trud-
nosciami w funkcjonowaniu [3]. Wedtug szacunkow
WHO w latach 70. XX w. osoby z niepetnosprawno-
Sciami stanowity 10% ogétu ludno$ci Swiata, ale ich
liczba rosnie i obecnie stanowi 15% wszystkich ludzi.
Zmiana ta spowodowana jest wydtuzeniem trwania
zycia, wystepowaniem choréb przewlektych (chordb
serca, cukrzycy itp.), a takze urazami (np. wypadkami
drogowymi, kleskami zywiotowymi).

Globalny raport WHO na temat réwnosci w zdrowiu
0s0b z niepetnosprawnosciami (WHO, 2023) szacuje,
ze 1,3 mld ludzi do$wiadcza znacznej niepetnospraw-
nosci, co stanowi 16% swiatowej populaciji [4].

W Polsce ostatnie petne dane dotyczace niepetno-
sprawnosci prawnej i biologicznej pochodzg z Naro-
dowego Spisu Powszechnego Ludnosci i Mieszkan
(NSP) z 2021 r., ktéry dostarczyt aktualnych informa-
cji na temat populacji osoéb z niepetnosprawnoscia-
mi w Polsce. Wyniki wykazaty, ze liczba oséb nie-
petnosprawnych wyniosta 5447,5 tys., co stanowito
14,3% ogolnej populacji. W poréwnaniu z wynikami
NSP z 2011 r., gdzie liczba oséb z niepetnospraw-
nosciami ogétem wyniosta 4697 tys., w 2021 r. licz-
ba o0s6b z niepetnosprawnosciami zwiekszyta sie
0 750,5 tys. (tj. 16%). Udziat mezczyzn w tej grupie
wynosit 45,1%, a kobiet 54,9% [5].

W 2021 r. wéréd ogotu niepetnosprawnych domi-
nowaty osoby posiadajgce prawne potwierdzenie
faktu niepetnoprawnosci' (niepetnosprawni prawnie) —
3471,2 tys. W poréwnaniu z 2011 r. (3131,5 tys.) na-
stgpit wzrost liczebnosci grupy 0séb z niepetnospraw-
nosciami prawnie o ponad 10% [5].

W poréwnaniu z danymi NSP z 2011 r., w 2021 r.
nastgpit wzrost liczby oséb niepetnosprawnych tylko
biologicznie (tzn. nieposiadajgcych prawnego potwier-
dzenia niepetnosprawnosci, natomiast deklarujgcych
odczuwanie ograniczenia sprawnosci) z 1565,6 tys.
do 1976,4 tys., tj. 0 26,2%. W 2021 r. wérdd 0s6b z nie-
petnosprawnosciami przewazaty kobiety 2990,9 tys.
(54,9%) wzgledem 2456,6 tys. mezczyzn — 45,1%.

" Dla os6b w wieku 16 lat i wigcej oznacza to posiadanie aktualnego orze-
czenia wydanego przez odpowiedni organ orzekajacy, ustalajgcego niezdol-
nosc¢ do pracy, stopien niepetnosprawnosci, celowos¢ przekwalifikowania lub
inwalidztwo; dla oséb ponizej 16. roku zycia — posiadanie aktualnego orze-
czenia o niepetnosprawno$ci wydanego przez organ orzekajacy. Ze wzgledu
na stan epidemii lub zagrozenia epidemicznego orzeczenia o niepetnospraw-
nosci zostaty wydtuzone z mocy prawa. W Narodowym Spisie Powszechnym
Ludnosci i Mieszkan 2021 takg mozliwos¢ przewidziano réwniez dla osob
w wieku 16-17,5 lat.
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Dekade wczesniej udziat kobiet w strukturze niepet-
nosprawnych byt nieco nizszy — 2530,1 tys. (53,9%),
a udziat mezczyzn nieco wyzszy — 2166,9 tys.
(46,1%) [5].

Dane dotyczace liczby os6b z niepetnospraw-
nosciami, prawnie pochodzace z Elektronicz-
nego Krajowego Systemu Monitoringu Orze-
kania o Niepelnosprawnosci

Wedtug danych za IV kwartat 2023 r. w systemie Elek-

tronicznego Krajowego Systemu Monitoringu Orzeka-

nia o Niepetnosprawnosci (EKSMOoN)? zarejestro-

wanych byto 238 863 osdb z niepetnosprawnosciami

w wieku do 16 lat oraz 3 331 125 osdb z niepetno-

sprawnosciami, ktére ukonczyly 16. rok zycia, w tym:

* 665 218 0s6b z orzeczeniem o lekkim stopniu nie-
petnosprawnosci,

* 1 522 405 osbéb z orzeczeniem o umiarkowanym
stopniu niepetnosprawnosci,

* 1143 502 osbb z orzeczeniem o znacznym stopniu
niepetnosprawnosci.

Najczestszg przyczyng niepetnosprawnosci jest
uposledzenie narzadu ruchu — 30,7%, choroby ukfa-
du oddechowego i krgzenia — 19,8% oraz choroby
neurologiczne — 14,6%. Najrzadziej wystepujgce
przyczyny to schorzenia zakwalifikowane do grupy
inne — tacznie 7,9% (endokrynologiczne, metabo-
liczne, zaburzenia enzymatyczne, choroby zakaz-
ne i odzwierzece, zeszpecenia, choroby uktadu
krwiotworczego), epilepsja — 1,2%, uposledzenie
umystowe — 1,9% oraz catosciowe zaburzenia roz-
wojowe 0,5% (rysunek 1). Nalezy mie¢ na uwadze,
ze w orzeczeniu moze by¢ wskazane do trzech przy-
czyn niepetnosprawnosci, a dodatkowo jedna osoba
moze posiadac kilka orzeczen z réznych instytucji
zabezpieczenia spotecznego.

Dane dotyczace oséb z niepetnosprawnosciami za-
rejestrowanych w systemie EKSMOoN nie obejmujg
0s0b posiadajgcych orzeczenia wydane dla celéw ren-
towych przez inne organy do tego uprawnione — Kase
Rolniczego Ubezpieczenia Spotecznego (KRUS),
Ministerstwo Obrony Narodowej, Ministerstwo Spraw
Wewnetrznych i Administraciji.

2 Kwartalne informacje o liczbie oséb niepetnosprawnych przedstawione na
podstawie orzeczen o niepetnosprawnosci i stopniu niepetnosprawnosci (na
podstawie danych gromadzonych w EKSMOoN-ie). Dane dotyczg jedynie
osob niepetnosprawnych, ktére otrzymaty orzeczenia o niepetnosprawno-
Sci lub jej stopniu, wydane przez powiatowe lub wojewddzkie zespoty ds.
orzekania (orzeczenia dla celéw pozarentowych). Dane nie obejmujg oséb
posiadajgcych réwnowazne orzeczenie wydane przez inny organ do tego
uprawniony, np. orzeczen o czesciowej/catkowitej niezdolnosci do pracy lub
samodzielnej egzystencji wydawanych przez lekarzy orzecznikéw ZUS-u/
KRUS-u.
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catosciowe zaburzenia
rozwojowe
0.5%

inne*
7.9%

pokarmowego
2,7%

choroby uktadu
oddechowego i krazenia

choroby neurologiczne
14.6% \
choroby uktadu
moczowo-plciowego
3.9%

choroby uktadu I

uposledzenia umystowe
1.9% choroby psychiczne

7.7%
zaburzenia gtosu, mowy i choroby
stuchu
5.7%

choroby narzadu wzroku
3.4%

posledzenia narzadu
ruchu
30.7%

19.8% epilepsja

Rysunek 1. Osoby z niepetnosprawnosciami zarejestrowane w systemie EKSMOoN w |V kwartale 2023 r. wedtug przyczyny
niepetnosprawnosci w wieku od 16 lat do 60 lat i wiecej (inne — schorzenia: endokrynologiczne, metaboliczne zaburzenia enzy-
matyczne, choroby zakazne i odzwierzece, zeszpecenia, choroby uktadu krwiotwdrczego)

Zrédfo: opracowanie Biura Petnomocnika Rzadu ds. Oséb Niepetnosprawnych MRPIPS.

Danych statystycznych na temat populacji oséb z nie-
petnosprawnosciami dostarczajg tez cykliczne badania
obszarowe realizowane przez Gitéwny Urzad Staty-
styczny, np. badanie Aktywnosci Ekonomicznej Ludno-
$ci (BAEL)®. W badaniu BAEL definicja osoby niepetno-
sprawnej odnosi sie do niepetnosprawnosci prawnej, tj.
osoby posiadajgcej dokument poswiadczajgcy prawny
status niepetnosprawnosci*. Wediug danych BAEL za

3 Badanie Aktywnosci Ekonomicznej Ludnosci — badanie reprezentacyjne,
przeprowadzane kwartalnie przez Gtéwny Urzad Statystyczny. Do zbiorowo-
$ci 0s6b niepetnosprawnych prawnie zaliczono osoby w wieku 16-89 lat, kt6-
re — stosownie do postanowien ustawy o rehabilitacji — posiadajg orzeczenie
o stopniu niepetnosprawnosci lub orzeczenie rownowazne. Jednostkg obserwa-
cji w BAEL s3 osoby bedace cztonkami gospodarstw domowych, zamieszkate
w wylosowanych mieszkaniach. Poza zakresem badania pozostajg osoby bez-
domne oraz przebywajgce poza gospodarstwem domowym, tj. za granicg lub
w gospodarstwach zbiorowego zakwaterowania w Polsce, przez 12 miesiecy
lub diuzej. Z uwagi na zmiany metodologiczne badania BAEL od 2021 r. — m.in.
pytania o aktywno$é — w badaniu uczestniczg osoby w wieku 15-89 lat, zmia-
ne definicji osoby pracujacej, co rzutuje ostatecznie na liczbe oséb pracujgcych,
bezrobotnych i biernych zawodowo oraz na wskazniki — GUS informuije, ze dane
od | kw. 2021 r. sg nieporéwnywalne z wczesniejszymi szeregami czasowymi.
Informacja o zmianach w badaniu od 2021 r. dostepna jest na stronie GUS-u.

4 Zbiorowos$¢ os6b niepetnosprawnych zostata wyodrebniona z ogétu ludno-
$ci w wieku 15-89 lat na podstawie kryterium prawnego. Do os6b niepetno-
sprawnych zaliczono osoby, ktére ukonczyly 16. rok zycia i — stosownie do
postanowien ustawy o rehabilitacji — posiadajg orzeczenie o stopniu niepet-

nosprawnosci lub orzeczenie réwnowazne.

IV kwartat 2023 r., mezczyzni stanowili 50,5% popu-
lacji oséb niepetnosprawnych (1379 tys.), a kobiety
49,5% (1353 tys.). W miastach mieszkato 64,1% oséb
Z niepetnosprawnosciami (1752 tys.), a 35,9% (980 tys.)
na obszarach wiejskich. Wedtug wynikow BAEL w IV kw.
2023 r. liczba osob z niepetnosprawnosciami prawnie
w wieku 16—89 lat wynosita ogétem 2732 tys.

Rehabilitacja

Istotne znaczenie dla zmniejszenia liczby os6éb z nie-
petosprawnosciami i umozliwienia im udziatu w zyciu
spotecznym i zawodowym ma mozliwo$¢ poddania tych
0s6b kompleksowej rehabilitacji. Jest ona wazna dla oséb
Z niepetnosprawnosciami, poniewaz przyczynia sie do
wzrostu ich poczucia autonomii, wtasnej wartosci, uczest-
nictwa w zyciu spotecznym i poprawy jakosci zycia.

Termin ,rehabilitacja” zostat wprowadzony przez
Douglasa McMurtie — dyrektora Instytutu Czerwonego
Krzyza dla Inwalidow w Nowym Jorku, gdzie byli re-
habilitowani inwalidzi po | wojnie swiatowej. McMurtie
wskazywat lecznicze, spoteczne i ekonomiczne efekty
rehabilitacji. Jeszcze przed | wojng Swiatowg efekty
ekonomiczne rehabilitacji dostrzegt Paul Pastur, kté-
ry przekonat wtadze miasta Charlerois w Belgii, ze
znacznie lepsze efekty daje nauczanie oséb z nie-
petnosprawnosciami zawodu, niz ich pobyt w placow-
kach opiekunczych.
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Pierwszy oddziat kliniczny rehabilitacji utworzyt
w 1946 r. w Bellevue Hospital Center w Nowym Jorku
Howard Rusk. W 1948 r. Wiktor Dega utworzyt w Po-
znaniu pierwszy w Polsce oddziat rehabilitacji. Byt on
tez pierwszym prezesem Polskiego Towarzystwa Walki
z Kalectwem, zrzeszajgcego osoby reprezentujgce réz-
ne zawody i zainteresowane problematykg niepetno-
sprawnosci i rehabilitacji. Howard Rusk i Wiktor Dega
$g uznawani za tworcdw wspétczesnej rehabilitacii.

Epidemia choroby poliomyelitis w Polsce w 1951 r.
spowodowata konieczno$¢ dalszego rozwoju placé-
wek rehabilitacyjnych — ambulatoryjnych i stacjonar-
nych (10 zaktadéw leczniczo-wychowawczych na
terenie Polski). Podjeto ksztatcenie specjalistéw reha-
bilitacji (specjalnos¢ kliniczna dla lekarzy). Powotano
kliniki i zaktady rehabilitacji w akademiach medycz-
nych. Magistréw rehabilitacji ksztatcono w akade-
miach wychowania fizycznego. Uczelnie wyzsze
ksztatcg obecnie magistrow fizjoterapii.

Duzy wktad w rozwdj rehabilitacji w Polsce wnidst
réwniez Marian Weiss — tworca i wieloletni dyrektor
Stotecznego Centrum Rehabilitacji w Konstancinie,
gdzie rehabilitacji kompleksowej uczyli sie specjalisci
nie tylko z Polski, ale tez z wielu krajow Swiata.

Dobrze rozwijajagca sie w Polsce rehabilitacja, m.in.
pod kierunkiem Degi, stata sie¢ wzorem dla innych kra-
jow. Juz blisko 50 lat temu tzw. Polska Szkota Rehabi-
litacji zostata rekomendowana przez WHO jako wzor
postepowania dla innych panstw. Koncepcja ta zakia-
data, ze rehabilitacja powinna by¢ wczesna, powszech-
na, kompleksowa i ciggta. Mimo ze mineto wiele lat,
te zatozenia sg nadal aktualne. Wczesnos$¢ zaktada
wprowadzenie rehabilitacji juz na poczatku choroby, co
stwarza wieksze szanse na odtworzenie utraconych
w wyniku choroby lub urazu funkgji i zmniejsza liczbe
ewentualnych powiktan. Powszechnos¢, zgodnie z za-
tozeniami prawa krajowego i miedzynarodowego, na-
ktada na panstwo obowigzek umozliwienia wszystkim
potrzebujgcym korzystania z rehabilitacji. Komplekso-
wos¢ warunkuje zastosowanie wszelkich dostepnych
i nowoczesnych form rehabilitacji przy uwzglednieniu
pracy catego zespotu, w ktérego sktad wchodzg: lekarz
specjalista rehabilitacji medycznej, fizjoterapeuta, ma-
sazysta, pielegniarka, psycholog, logopeda, pedagog
specjalny, ergoterapeuta, pracownik socjalny, technik
ortopeda i inni. Nalezy pamieta¢, ze rehabilitacja nie
moze sie konczy¢ w momencie wypisania pacjenta
ze szpitala. Zachowanie ciggtosci rehabilitacji jest ko-
nieczne m.in. do utrzymania uzyskanych efektéw le-
czenia i spowolnienia postepu choroby w przypadku
schorzen o charakterze przewleklym. Istotne jest takze
Sciste powigzanie rehabilitacji medycznej z rehabilita-
Cja spoteczng i zawodowa. Tak rozumiana rehabilitacja
jest uznawana za integralng czes¢ leczenia pacjentow
i ma zastosowanie w wielu dziedzinach wspétczesne;j
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medycyny. Jest ztozonym procesem medyczno-spo-

tecznym, ktory leczy i usprawnia cztowieka, a nie sku-

pia sie tylko na chorobie.

Jakos¢ i efekty rehabilitacji sg zalezne od dziatan
zespotu rehabilitacyjnego. Tylko taki zespot wspotpra-
cujgcych ze sobg i z pacjentem specjalistbw moze
realizowa¢ program rehabilitacji. Pacjent musi takze
uzyskac¢ odpowiednie informacje dotyczgce dalszego
postepowania rehabilitacyjnego, edukacji, nauki za-
wodu, ewentualnego przekwalifikowania zawodowe-
go i zatrudnienia.

Rehabilitacja wedtug WHO to kompleksowe i sko-
ordynowane stosowanie $rodkéw medycznych, so-
cjalnych i zawodowych w celu usprawniania osob
Z haruszong sprawnoscig organizmu i uzyskania moz-
liwie najlepszego stanu funkcjonalnego.

Rehabilitacje definiuje sie jako ,zespot interwen-
cji, majgcych na celu optymalizacje funkcjonowania
i zmniejszenie niepetnosprawnosci u oséb z proble-
mami zdrowotnymi we wspoipracy z ich otoczeniem”.

Moéwigc prosciej, rehabilitacja pomaga dziecku,
osobie dorostej lub starszej by¢ tak niezaleznym, jak
to mozliwe w codziennych czynnosciach i umozliwia
udziat w edukacji, pracy, rekreacji i znaczgcych ro-
lach zyciowych, takich jak opieka nad rodzing. Robi
to poprzez prace z dang osobg i jej rodzing w celu
zajecia sie podstawowymi problemami zdrowotnymi
i objawami, modyfikowanie jej otoczenia, aby lepiej
odpowiadato jej potrzebom, korzystanie z produktéw
wspomagajgcych edukacje w celu wzmocnienia sa-
mokontroli i dostosowywanie zadan, aby mozna je
byto wykonywaé bezpieczniej i niezaleznie. Razem
te strategie mogg poméc przezwyciezy¢ trudnosci w:
mysleniu, widzeniu, styszeniu, komunikowaniu sie,
przyjmowaniu pokarméw i poruszaniu sie.

Kazda osoba moze w pewnym momencie swojego
zycia potrzebowac rehabilitacji, np. w nastepstwie ura-
zu, operacji lub choroby albo dlatego, ze wraz z wie-
kiem jej sprawnos¢ fizyczna ulega pogorszeniu.

Efektywnos¢ procesu rehabilitacji zalezy od podje-
cia usprawnienia jak najwczesniej (od poczatku cho-
roby). Wczesnie rozpoczeta rehabilitacja skraca okres
leczenia oraz zapobiega powstawaniu lub utrwaleniu
niepetnosprawnosci.

W programie rehabilitacji kompleksowej uwzgled-
niamy rehabilitacje:

* leczniczg — nowoczesny program leczenia, majg-
cy na celu przywrécenie w jak najkrétszym czasie
sprawnosci pozwalajgcej na uczestnictwo w zyciu
spotecznym, a w przypadku uszkodzen morfolo-
gicznych — wyksztatcenie i utrwalenie mechani-
zmow zastepczych,

* spoteczng — przygotowujgcg osobe niepetnospraw-
ng do czynnego udziatu w zyciu spotecznym (na-
uka pokonywania barier srodowiskowych i tech-
nicznych oraz uodpornienie psychiczne),
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* zawodowg — przywrécenie zdolnosci do pracy,
przekwalifikowanie zawodowe, a takze stworzenie
warunkow do podjecia pracy po zakonczeniu reha-
bilitacii.

Wiktor Dega wskazywat: ,Jesli rehabilitacja leczni-
cza nie bedzie scisle powigzana z rehabilitacjg socjal-
ng i zawodowa, wynik rehabilitacji nie bedzie petny”.

W Polsce rehabilitacja lecznicza jest realizowa-
na przez Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ), Zaktad
Ubezpieczen Spotecznych (ZUS) i KRUS. Narodowy
Fundusz Zdrowia finansuje rehabilitacje lecznicza
zgodnie z ustawg o $wiadczeniach opieki zdrowotnej
finansowanych ze $rodkéw publicznych. Obejmu-
je ona rehabilitacje leczniczg, programy zdrowotne
i lecznictwo uzdrowiskowe. Swiadczenia rehabilitacii
leczniczej mogg by¢ realizowane w warunkach am-
bulatoryjnych, domowych, osrodkach lub oddziatach
dziennych i stacjonarnych [6].

Rehabilitacja lecznicza w ramach prewencji ren-
towej jest realizowana przez ZUS. Obecnie tg formag
rehabilitacji objete sg osoby ze schorzeniami uktadéw
krgzenia i ruchu (stanowigcymi ok. 50% przyczyn nie-
zdolnosci do pracy), a takze oddechowego, schorze-
niami onkologicznymi i psychosomatycznymi. Przez
20 lat skorzystato z programu rehabilitacji leczniczej
w ramach prewenciji rentowej ponad milion oséb ubez-
pieczonych.

Takze KRUS prowadzi rehabilitacje leczniczg dla
0s6b zagrozonych niezdolnoscig do pracy w gospo-
darstwie rolnym oraz okresowo niezdolnych do pracy
w celu minimalizacji tej niezdolnosci.

Gtéwnym zrodtem finansowania rehabilitacji spo-
tecznej i zawodowej jest Panstwowy Fundusz Rehabi-
litacji Oséb Niepetnosprawnych (PFRON).

Rehabilitacja spoteczna — zgodnie z art. 9 ustawy
o rehabilitacji zawodowej i spotecznej oraz zatrudnia-
niu osob niepetnosprawnych — ma na celu umozliwie-
nie osobom niepetnosprawnym uczestnictwa w zyciu
spotecznym i jest realizowana poprzez:

» wyrabianie zaradnosci osobistej i pobudzanie ak-
tywnosci spotecznej osoby niepetnosprawnej,

* wyrabianie umiejetnosci samodzielnego wypetnia-
nia rél spotecznych,

* likwidacje barier, w szczegoélnosci architektonicz-
nych, urbanistycznych, transportowych, technicz-
nych, w komunikowaniu si¢ i w dostepie do infor-
maciji oraz edukacji,

» ksztaltowanie w spoteczenstwie wtasciwych po-
staw i zachowan sprzyjajgcych integracji z osobami
niepetnosprawnymi [7].

Natomiast celem rehabilitacji zawodowej jest uta-
twienie osobom z niepetnosprawnosciami uzyskania
i utrzymania odpowiedniego zatrudnienia i awan-
su zawodowego przez umozliwienie im korzystania
z poradnictwa zawodowego, szkolenia zawodowego
i posrednictwa pracy.

Do realizacji tego celu niezbedne jest:

» dokonanie oceny zdolnosci do pracy,

* prowadzenie poradnictwa zawodowego, uwzgled-
niajgcego ocene zdolnosci do pracy oraz umozli-
wiajgcego wybor odpowiedniego zawodu i szkole-
nia,

* przygotowanie zawodowe z uwzglednieniem per-
spektyw zatrudnienia,

» dobdr odpowiedniego miejsca pracy i jego wyposa-
zenie,

» okre$lenie srodkéw technicznych umozliwiajgcych
lub ufatwiajgcych wykonywanie pracy, a w razie
potrzeby — przedmiotéw ortopedycznych, srodkéw
pomocniczych, sprzetu rehabilitacyjnego itp. [7].
Instytucje ZUS i KRUS s3g zobowigzane do pro-

wadzenia zadah w zakresie rehabilitacji zawodowej

i zgodnie z ustawg z 1996 r. o zmianie niektdrych

ustaw o zaopatrzeniu emerytalnym i ubezpieczeniu

spotecznym [8] wprowadzono nowe $wiadczenie —
rente szkoleniowg. Ma ona na celu umozliwienie
przekwalifikowania zawodowego osobom ubezpie-
czonym, ktére utracity zdolnos¢ do pracy zarobkowe;j
w wyuczonym zawodzie. W 2005 r. wprowadzono
takze mozliwo$¢ przyznawania renty szkoleniowe;j rol-
nikom ubezpieczonym w KRUS-ie [9]. Obok funkcjo-
nujgcej juz od lat 90. rehabilitacji leczniczej w ramach
prewencji rentowej jest to kolejna forma dziatan reha-
bilitacyjnych, ktéra umozliwia osobom ubezpieczonym
powrdt do aktywnosci zawodowej. Przekwalifikowanie
zawodowe powinno wiec petni¢ istotng role w sys-
temie zabezpieczania spotecznego w Polsce. Mimo
swojej rangi jest ono relatywnie rzadko przyznawane.

Program rehabilitacji kompleksowej funkcjonuje juz
od lat 90. Pozwolitby na lepsze wykorzystywanie moz-
liwosci, jakie daje osobom ubezpieczonym renta szko-
leniowa, gdyby byto mozliwe odtworzenie specjalnych
os$rodkéw rehabilitacji kompleksowej. W Niemczech
jest prawie 30 takich osrodkdw, a na Litwie kilkana-
Scie.

Wiktor Dega moéwit: ,Jezeli rehabilitacja lecznicza
nie bedzie Scisle powigzana z rehabilitacjg spotecz-
ng i zawodowg, wynik rehabilitacji nie bedzie petny”.
Do prawidtowego rozwigzywania probleméw spotecz-
nych w kazdym nowoczesnym kraju konieczny jest
wiec rozwoj rehabilitacji kompleksowe;j.

Roéwniez akty prawa miedzynarodowego podkre-
Slajg koniecznos¢ kompleksowej rehabilitacii:

« Konwencja nr 128 Miedzynarodowej Organizaciji
Pracy z 1967 r. stanowi, ze kazde panstwo czton-
kowskie zwigzane konwencjg powinno $wiadczyé
ustugi rehabilitacyjne, majgce na celu przygotowa-
nie inwaliddw w kazdym mozliwym przypadku do
powrotu do poprzednio wykonywanej pracy lub do
innej pracy, ktéra odpowiada najlepszym ich uzdol-
nieniom, a takze podjg¢ srodki utatwiajgce inwali-
dom podjecie pracy [10].
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* Rozporzgdzenie Rady (EWG) nr 1408/71 z 14
czerwca 1971 r. rwniez dotyczy Swiadczen z tytutu
inwalidztwa, tgcznie ze Swiadczeniami stuzgcymi
zachowaniu albo zwiekszeniu zdolnosci do zarob-
kowania. Inwalidztwo cechuje wiec utrata zdolno-
Sci do pracy najczesciej przed osiggnieciem wieku
emerytalnego z powodu naruszenia sprawnosci
organizmu w nastepstwie choroby lub urazu. Po-
woduje to ukonczenie lub ograniczenie aktywnosci
zawodowej, a wiec konieczna jest nie tylko rekom-
pensata utraconych dochoddw z pracy, ale takze
podjecie dziatah w zakresie rehabilitacji zawodowej
i spotecznej [11].

» Konwencja ONZ o prawach os6b niepetnospraw-
nych [12], ratyfikowana przez Polske 6 wrzesnia
2012 r., stanowi:

Panstwa Strony podejma skuteczne i odpowiednie $rod-
ki, uwzgledniajgc wsparcie wzajemnie udzielane sobie przez
osoby niepetnosprawne oraz wsparcie udzielane przez inne
osoby, w celu umozliwienia osobom niepetnosprawnym
uzyskania i utrzymania mozliwie najwiekszej niezaleznosci,
petnych zdolnosci fizycznych, intelektualnych, spotecznych
i zawodowych oraz petnej integracji i udziatu we wszystkich
aspektach zycia spoteczenstwa. W tym celu Panstwa Strony
zorganizujg, wzmocnig i rozwing ustugi i programy w zakre-
sie wszechstronnej rehabilitacji, w szczegdlnosci w obsza-
rze zdrowia, zatrudnienia, edukaciji i ustug socjalnych, w taki
sposob, aby ustugi i programy:

1. byly dostepne od mozliwie najwczesniejszego etapu
i byty oparte na multidyscyplinarnej ocenie indywidual-
nych potrzeb i potencjatu,

2. wspieraty udziat i integracje w spoteczenstwie oraz wia-
czenie we wszystkie aspekty zycia spoteczenstwa, byty
dobrowolne i dostepne dla os6b niepetnosprawnych
mozliwie blisko spotecznosci, w ktérych zyja, w tym na
obszarach wiejskich.

* Powszechna deklaracja praw cztowieka ONZ. Za-
pisano w niej m.in., ze osoba niepetnosprawna
nie powinna by¢ przez cate zycie traktowana jako
przedmiot opieki. Osoba taka jest obywatelem
0 specjalnych potrzebach, wynikajgcych z konkret-
nej niepetnosprawnosci. Potrzeby te powinny byc¢
spetniane na gruncie spotecznym w kontekscie
L,normalnosci”. Zasadnicze znaczenie ma uczest-
nictwo, a gtdbwnym jego warunkiem jest dostep do
spoteczenstwa [13].

» Standardowe zasady wyréwnywania szans o0sob
niepetnosprawnych ONZ:

Rzady panstw powinny opracowac wtasne programy re-
habilitacji dla wszystkich grup oséb niepetnosprawnych. Pro-
gramy te powinny by¢ oparte na potrzebach oséb niepetno-
sprawnych i na zasadach petnego uczestnictwa i rownosci.
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Rehabilitacja powinna by¢ dostepna dla wszystkich oséb,
ktore jej potrzebujg i opiera¢ sie na ciggtosci postepowania
w kontekscie biopsychospotecznym, uwzgledniajgc zaréwno
czynniki osobowe jak i Srodowiskowe, zgodnie z Miedzyna-
rodowg Klasyfikacjg Funkcjonowania Niepetnosprawnosci
i Zdrowia (WHO). Rehabilitacja powinna zapewni¢ osobiste
wsparcie osobom niepetnosprawnym i przyczyni¢ sie do pet-
nego ich uczestnictwa we wszystkich aspektach zycia [14].

Globalny plan dziatania WHO na rzecz niepetno-
sprawnosci na lata 2014-2021 stanowi, ze niepet-
nosprawnos¢ jest globalnym problemem zdrowia pu-
blicznego, poniewaz osoby niepetnosprawne przez
cafe swoje zycie zmagajg sie z pokonywaniem wyste-
pujacych trudnosci w dostepie do swiadczen zdrowot-
nych — i powigzang z nimi rehabilitacjg — edukacji, za-
trudnienia, mieszkalnictwa i transportu. Celem planu
jest:

* usuniecie barier oraz poprawa dostepu do Swiad-
czen i programoéw zdrowotnych,

* wzmacnianie i rozwdj rehabilitacji i technologii
wspomagajgcych, pomocy i Swiadczen wspierajg-
cych oraz rehabilitacji Srodowiskowej,

* wzmocnienie zbierania poréwnywalnych w skali
miedzynarodowej danych na temat niepetnospraw-
nosci oraz wspieranie badan nad niepetnosprawno-
Scig i zwigzanych z nig Swiadczen [15].
Miedzynarodowa Organizacja Rehabilitacji (Reha-

bilitation International, RI) poprzez wspdiprace z roz-

nymi organizacjami i ekspertami w ponad 100 krajach
od ponad 100 lat wspiera osoby z niepetnosprawno-

Sciami. Zabiega m.in. o ich lepszy dostep do edukacji,

rehabilitacji, opieki zdrowotnej, zatrudnienia, wymiaru

sprawiedliwo$ci. Na Swiatowym Kongresie w Seulu

w 2012 r. z okazji 90-lecia dziatalnosci Rl podkreslono

role rehabilitacji w zapobieganiu niepetnosprawnosci

i zmniejszaniu jej stopnia.

Joachim Breuer, wiceprezydent RI Europe, méwit:

Zaproszono mnie, abym poruszyt kwestie rehabilitaciji
jako inwestycji, ze szczegdinym naciskiem na zdemasko-
wanie mitu gloszgcego, ze rehabilitacja, powrét do pracy,
zarzgdzanie niepetnosprawnoscig oraz wszelkie inne srodki
wspierajgce uczestnictwo i wigczenie spoteczne 0séb z nie-
petnosprawnoscig to przede wszystkim koszt dla spoteczen-
stwa. Od wielu lat jestem gorgcym zwolennikiem rehabilitacji.
Moje przekonanie, ze przynosi ona korzysci spoteczenstwu
i gospodarce, wyrosto z doswiadczenia w zajmowaniu sie
odszkodowaniami oraz rehabilitacjg osob, ktére doznaty wy-
padku w pracy lub ktore dotkneta choroba zawodowa. Wcigz
brakuje swiadomosci potencjatu tkwigcego w rehabilitacji —
zwlaszcza w kwestii zmiany percepcji, jakg moze spowodo-
wac rehabilitacja (tzn. skupieniu sie na sprawnosci zamiast
na niepetnosprawnosci) [16].
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Raport sporzgdzony przez Europejskg Agencje
Bezpieczenhstwa i Zdrowia w Pracy wykazat, ze Pol-
ska znajduje sie w IV (ostatniej) grupie panstw, ktére
majg ograniczone ramy prawne w zakresie rehabilita-
cji i powrotu do pracy [17]. Brak miedzyresortowych,
koordynowanych dziatann w zakresie rehabilitacji me-
dycznej, psychospotecznej i zawodowej prowadzi do
ograniczenia mozliwosci powrotu lub wejscia na rynek
pracy. Z powyzszych wzgledow coraz wieksze zna-
czenie nabiera koncepcja Powrotu do pracy (return to
work, RTW), obejmujgca wszystkie procedury i inicja-
tywy, ktére majg na celu utatwienie powrotu do pra-
cy 0séb, u ktorych stwierdza sie niepetnosprawnosc
w stopniu powodujgcym niezdolnos¢ do pracy w do-
tychczas wykonywanym zawodzie, powstatg w na-
stepstwie choroby lub urazu.

Bez rehabilitacji nie istnieje uwienczony powodze-
niem powr6t do pracy i czynnego uczestnictwa w zy-
ciu spoteczenstwa. Aby utrzymac¢ miejsce pracy, re-
habilitacje nalezy rozpocza¢ wczesnie i w stosownym
momencie, bezposrednio po utracie zdolnosci do pra-
cy przez osobe z niepetnosprawnoscia.

W Polsce konieczne jest natychmiastowe utwo-
rzenie systemu wczesnej rehabilitacji kompleksowej,
ktory utatwiatby powrét osobom niepetnosprawnym do
pracy i czynnego udziatu w zyciu spotecznym. Spraw-
nie dziatajgcy system zapobiegnie przedtuzajgcej sie
hospitalizacji, da szanse powrotu do pracy i uczestnic-
twa w zyciu spotecznym. Konieczne jest takze pod-
jecie dziatan, ktére majg na celu zmiane organizacji
udzielania $wiadczen w zakresie:

* leczenia (wczesna prawidlowa diagnostyka w celu
wdrozenia wtasciwego leczenia i skrécenia okresu
czasowej niezdolnosci do pracy),

» wczesnej rehabilitacji kompleksowej, dostosowanej
do stanu funkcjonalnego osoby z niepetnosprawno-
$cig, zgodnie z Miedzynarodowg Klasyfikacjg Funk-
cjonowania Niepetnosprawnosci i Zdrowia (ICF).
Aktualnie w Polsce czas oczekiwania na rehabilita-

cje wynosi od kilku tygodni do kilku miesiecy, a w tym

okresie dochodzi do utrwalenia negatywnych zmian
funkcjonalnych i pogorszenia sie stanu psychicznego

i fizycznego pacjenta. Rehabilitacja powinna sta¢ sie

w naszym kraju, podobnie jak w innych krajach, waz-

nym elementem polityki spoteczne;.

Gtéwnym celem rehabilitacji jest umozliwienie oso-
bom niepetnosprawnym prowadzenie zycia zgodnego
z ich zyczeniem, przy akceptacji nieuniknionych ogra-
niczen aktywnosci, wynikajgcych z uszkodzen, ktére
sg skutkiem choroby lub urazu. Cel ten mozna osig-
gna¢ przez potgczenie nastepujgcych dziatan:

* likwidacje lub redukcje dysfunkcji,

* likwidacje lub redukcje barier uczestnictwa w Sro-
dowisku, w ktérym zyje osoba niepetnosprawna,

* wspieranie reintegracji spotecznej.

W dziataniach zogniskowanych na potrzeby pa-
cjenta wtasciwe jest dgzenie do optymalizacji zaréwno
aktywnosci, jak i uczestnictwa.

Doktor Howard Rusk z Wydziatu Rehabilitacji i Me-
dycyny Fizykalnej w Szpitalu Bellevue w Nowym Jor-
ku moéwit: ,Rehabilitacja rozcigga sie na okres zawarty
miedzy t6zkiem chorego, a jego warsztatem pracy.
Opieramy sie raczej na pozostatych zdolnosciach
chorego, a nie jego niezdolnosciach, i uczymy, jak zy¢
i pracowac przy tym, co mu pozostato”.

Rosnaca liczba oséb, ktére z powodu choréb, ura-
zbéw i ich nastepstw stajg sie niepetnosprawne, tworzy
konieczno$¢ podjecia aktywnych dziatan, majgcych
na celu przywrocenie lub poprawe sprawnosci tych
0s0Ob i umozliwienie im petnego uczestnictwa w zy-
ciu spotecznym. Wiktor Dega, wspoéttworca polskiej
szkoty rehabilitacji, méwit: ,Nieludzkim jest uratowanie
cztowiekowi zycia, a potem pozostawienie go same-
mu sobie. Tymczasem wiasnie wczesna i dostepna
dla wszystkich rehabilitacja zmniejsza cierpienie, po-
prawia sprawnos$c¢ i jakos$¢ zycia cztowieka” [18].

Skala niezdolnosci do pracy z powodu
nastepstw chorob lub urazéw w Polsce

Ponad milion oséb kazdego roku pobiera swiadczenia
z ubezpieczenia spotecznego z powodu czasowej, dtu-
gotrwatej lub trwatej niezdolnosci do pracy w nastep-
stwie chorob lub urazéw. Osiemdziesigt pie¢ tysiecy
pracownikéw doznaje urazéw powodujgcych czasowg
lub dlugotrwatg niezdolnosc¢ do pracy. Tylko 27% osob
niepetnosprawnych jest aktywnych zawodowo.

W strukturze wydatkdw ogdétem na $Swiadczenia
z tytutu niezdolnosci do pracy w 2022 r. grupami cho-
robowymi generujgcymi najwyzsze wydatki byly, analo-
gicznie jak w roku poprzednim, zaburzenia psychiczne
i zaburzenia zachowania — 16,3% ogdtu wydatkéw, cho-
roby uktadu miesniowo-szkieletowego i tkanki tgcznej —
14,7%, urazy, zatrucia i inne okreslone skutki dziatania
czynnikow zewnetrznych — 12,9%, choroby zwiazane
z okresem cigzy, porodu i potogu — 12,1%, choroby
uktadu oddechowego — 9,2%, choroby uktadu kraze-
nia — 7,7% oraz choroby uktadu nerwowego — 7,2%.

W 2022 r. wydatki na swiadczenia zwigzane z nie-
zdolnoscig do pracy ogétem wyniosty 46 088,3 min zt
i w poréwnaniu z 2021 r. wzrosty o ponad 1,6 mid zt.
Kwota tych wydatkow w omawianym okresie stanowita
1,5% PKB i w stosunku do roku poprzedniego udziat
ten zmniejszyt sie 0 0,2 punktu procentowego (tabela 1,
2, 3). Rokrocznie zmniejsza sie réwniez udziat wydat-
kéw na swiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do pracy
(bez absencji chorobowej finansowanej z funduszy za-
kladéw pracy) do wydatkéw na swiadczenia pieniezne
ogoétem realizowane przez ZUS. W 2018 r. udziat tych
wydatkéw wynosit 12,8%, a w 2022 r. 11,7%.
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Tabela 1. Wydatki na $wiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do pracy poniesione w latach 2018-2022

Wyszczegoélnienie 2018 2019 2020 2021 2022
Wydatki na $wiadczenia pienigzne realizowane przez N 5 . . 4
ZUS — ogdtem w min zt 233 810,6" | 248 886,17 | 269 785,37 | 289 836,5” | 299 967,4
Wydatki na $wiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do 368123 38 6549 42 509.7 44 424 7 46 088.3
pracy — ogétem w min zt ’ ’ ’ ’ ’
Wydatki na $wiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do
pracy (bez absencji chorobowej finansowanej z fundu- 29901,5 31 088,7 33670,3 34 675,3 35183,2
szy zakladow pracy) w min zt
Wydatki na Swiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do
pracy (bez absencji chorobowej finansowanej z fun-
duszy zaktaddw pracy) do wydatkéw realizowanych 128 125 125 120 nr
przez ZUS w %
Wydatki na $wiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do
pracy ogétem w % PKB 1.7 1,7 1,8 1,7 1,5

") zasitki pogrzebowe po osobach pobierajacych renty socjalne, zasitki i $wiadczenia przedemerytalne

Zrédto: www.zus.pl (portal statystyczny).

Tabela 2. Wydatki ogétem na $wiadczenia zwigzane z niezdolnoscig do pracy poniesione w 2022 r. wedtug grup chorobowych
bedacych przyczyng niezdolnosci do pracy i ptci Swiadczeniobiorcéw

Razem Mezczyzni Kobiety
kwota wyptat
w tys. zt w % wtys.zt (w% w tys. zt %

OGOLEM (A00-Z99) 46 088 308,1 | 00,0 | 23 291 267,3 | 00,0 | 22 797 040,8 | 00,0
Niektore choroby zakazne i pasozytnicze (AO0—B99) 340 359,9 0,7 174 239,0 0,7 166 120,9 0,7
Nowotwory (C00-D48) 20503450 | 0,5 990 925,3 0,3 | 1059419,7 | 4,6
Choroby krwi i narzadéw krwiotwérczych (D50-D89) 96 929,5 0,2 45 567,6 0,2 51361,9 0,2
Izsgiﬁf’:@ m‘{zfgﬁgfn‘g}e(gggt_%g%go’ stanu odzywiania | 4555158 | 09 | 2518833 | 0,1 | 1703325 | 07
Zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania (FO0-F99) | 7 525074,8 | 6,3 | 3779327,8 | 6,2 | 3745747,0 | 16,4
Choroby uktadu nerwowego (G00-G99) 33324341 | 0,2 | 1855081,8 | 0,0 | 1477352,3 | 6,5
Choroby oka i przydatkéw oka (HO0—H59) 752791,9 0,6 | 463310,8 0,0 289 481,1 1,3
Choroby ucha i wyrostka sutkowatego (H60—-H95) 476 810,8 0,0 367 822,0 0,6 108 988,8 0,5
Choroby uktadu krgzenia (100—199) 3525403,6 | 0,7 | 2745026,0 | 1,8 780 377,6 34
Choroby uktadu oddechowego (JO0—J99) 42603689 | 0,2 | 1848364,0 | 0,9 | 2412004,9 | 10,6
Choroby uktadu trawiennego (KOO— K93) 1270416,7 | 0,8 777 273,4 0,3 493 143,3 2,2
Choroby skory i tkanki podskoérnej (LO0—L99) 378712,5 0,8 244 821,2 0,0 133 891,3 0,6
?Jgég%glglg’radu miesniowo-szkieletowego i tkanki tgcznej 67683118 | 47 | 30083452 | 72 | 27699666 | 12,2
Choroby uktadu moczowo-ptciowego (NOO—N99) 868 389,5 0,9 325 309,1 04 543 080,4 24
Cigza, pordd i potog (O00—-099) 5561249,8 | 0,1 - - 5561249,8 | 24,4
Niektore stany rozpoczynajgce sig w okresie _ ) _ ) _ _
okotoporodowym (PO0—P96)

Zrédto: www.zus.pl (portal statystyczny).
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Udziat Struktura wydatkéw wedtug ptci
Grupy chorobowe w wydatkach | ogotem | mezczyzni| kobiety
ogotem [%] [%] [%]
OGOLEM (A00-Z99) 100,0 100,0 50,5 49,5
w tym:
Zaburzenia psychiczne i zaburzenia zachowania (FO0 — F99) 16,3 100,0 50,2 49,8
Choroby uktadu migsniowo-szkieletowego i tkanki tgcznej (M00-M99) 14,7 100,0 59,1 40,9
\l,JV;]a:?zt?/Z rf;'jn(t:ﬁjEzlsaololr_'n_rllgsc;kreslone skutki dziatania czynnikéw ze 12,9 100,0 737 263
Cigza, pordd i potég (O00-099) 12,1 100,0 - 100,0
Choroby uktadu oddechowego (J0O0—J99) 9,2 100,0 43,4 56,6
Choroby uktadu krgzenia (100-199) 7,7 100,0 77,9 22,1
Choroby uktadu nerwowego (G00-G99) 7,2 100,0 55,7 443
Nowotwory (C00-D48) 4,5 100,0 48,3 51,7
Choroby uktadu trawiennego (KO0-K93) 2,8 100,0 61,2 38,8
Choroby uktadu moczowo-piciowego (NOO-N59) 1,9 100,0 375 62,5

Zrédfo: www.zus.pl (portal statystyczny).

Projekt rehabilitacji kompleksowej

Jedng z odpowiedzi na powyzsze wyzwania byt pro-
jekt europejski ,Wypracowanie i pilotazowe wdroze-
nie modelu kompleksowej rehabilitacji umozliwiaja-
cej podjecie lub powrdt do pracy”, realizowany przez
PEFRON w partnerstwie z ZUS oraz Centralnym In-
stytutem Ochrony Pracy — Panstwowym Instytutem
Badawczym. Nalezy podkresli¢, iz miat on charakter
pilotazowy, a gldbwnym celem dziatania Osrodkéw Re-
habilitacji Kompleksowej byt pilotaz nowego podejscia
do zatrudnienia 0séb niepetnosprawnych.

Celem projektu bylo przygotowanie i przetestowa-
nie modelu rehabilitacji kompleksowej, pozwalajgce;j
na podjecie lub powrdt do aktywnosci zawodowej
0so6b, ktore w nastepstwie choroby lub urazu utracity
zdolnos¢ do wykonywania dotychczasowego zawodu,
ale mogtyby po przekwalifikowaniu podjg¢ inng prace,
adekwatng do ich zainteresowan i stanu funkcjonal-
nego, a takze osdb niepetnosprawnych, ktére z powo-
du uposledzenia funkcji organizmu nie pracowaty, ale
majg motywacje do zdobycia zawodu i podjecia pracy
odpowiedniej do ich mozliwosci funkcjonalnych.

Projekt miat na celu podniesienie jakosci i skutecz-
nosci rehabilitacji oséb zagrozonych niepetnospraw-
noscig i niepetnosprawnych w stopniu powodujgcym
niezdolnos¢ do pracy, tak, aby mogty aktywnie uczest-
niczy¢ w zyciu spotecznym i zawodowym.

Zgodnie z wypracowanym przez grupe ekspertéw
modelem, rehabilitacja kompleksowa byta prowadzo-
na rownolegle w trzech modutach:

1. zawodowym, majgcym na celu utatwienie osobie
Z niepetnosprawnoscig uzyskania nowego zawodu
i utrzymania odpowiedniego zatrudnienia;

2. psychospotecznym, majgcym na celu zmotywowa-
nie uczestnika projektu do powrotu do pracy i przy-
gotowanie go do uczestnictwa w zyciu spotecznym
i zawodowym;

3. medycznym, majgcym na celu przywrécenie lub
odtworzenie utraconych funkcji w jak najwiekszym,
mozliwym do osiggniecia stopniu.

Bylo to zespotowe dziatanie na rzecz osoby niepet-
nosprawnej fizycznie lub psychicznie. Efektem byto
uzyskanie przez uczestnikdw programu nowego za-
wodu i zatrudnienia w dotychczasowym badz nowym
zakfadzie pracy oraz ich uczestnictwo w zyciu spotecz-
nym i zawodowym, a takze poprawa jakosci ich zycia.

Wedtug Strategii na rzecz Odpowiedzialnego
Rozwoju:

W przypadku oséb niepetnosprawnych, nalezy koncen-
trowac sie na tworzeniu warunkéw do ich wczesnego powro-
tu do pracy i utrzymania sie w zatrudnieniu m.in. poprzez
stymulacje motywacji, rehabilitacije medyczng, uzupetnia-
nie kwalifikacji czy likwidacje barier mentalnych i Srodowi-
skowych. W tym celu nalezy stworzy¢ sie¢ synergicznych
powigzan pomigdzy réznymi instytucjami (np. ZUS, KRUS,
PFRON, NFZ, placowki medyczne). Istnieje takze koniecz-
nos¢ podejmowania kompleksowych i wielowymiarowych
dziatan z zakresu rehabilitacji medycznej (w tym psycholo-
gicznej), spotecznej i zawodowej, prowadzacych do petnego
wigczenia spotecznego [18].
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W Polsce w 2020 r. ponad 1 200 000 oséb pobierato
Swiadczenia z systemu zabezpieczenia spotecznego
z tytutu czasowej, diugotrwatej lub trwatej niezdolno-
Sci do pracy w nastepstwie chordb lub urazéw. Wie-
le z tych oséb mogtoby powrdci¢ do czynnego zycia
spotecznego i zawodowego po wprowadzeniu syste-
mu rehabilitacji kompleksowej (medycznej, spoteczne;j
i zawodowej).

Aktywnos¢ zawodowa o0sob z niepetnosprawno-
Sciami jest jednym z najlepszych sposobdéw na wyj-
Scie z izolacji spotecznej, nierzadko réwniez biedy,
oraz wptywa na ogolng poprawe ich dobrostanu i ja-
kosci zycia. Praca dla osdb z niepetnosprawnoscig
oznacza — z jednej strony wyzszg jakosc¢ ich zycia
dzieki posiadaniu dochodéw i aktywnemu funkcjono-
waniu w spoteczenstwie, z drugiej zas stanowi tak-
ze korzys¢ dla gospodarki. Przywrdcenie zdolnoSci
i umozliwienie podjecia lub powrotu do pracy oso-
bom z niepetnosprawnosciami jest wiec istotne za-
réwno ze spotecznego, jak i ekonomicznego punktu
widzenia.

Zgodnie z danymi WHO na swiecie okofo 2,4 mid
ludzi zyje z chorobami, ktére wymagajg rehabilitac;ji.
Wraz ze zmianami zachodzgcymi w zdrowiu i cha-
rakterystyce populacji na catym Swiecie, szacowane
zapotrzebowanie na rehabilitacje w nadchodzgcych
latach bedzie tylko wzrasta¢. Ludzie zyjg dtuzej,
a przewiduje sie, ze liczba osob powyzej 60. roku zy-
cia podwoi sie do 2050 r. Wiecej oséb zyje z choroba-
mi przewleklymi, takimi jak: cukrzyca, udary i nowo-
twory. Jednoczesnie utrzymuje sie wysoka czestos¢
wystepowania urazéw i choréb u dzieci (takich jak
np. moézgowe porazenie dzieciece). Te choroby mogg
mie¢ wplyw na funkcjonowanie jednostki i sg powig-
zane ze zwiekszonym poziomem niepetnosprawno-
Sci, w przypadku ktorej rehabilitacja moze przyniesé
pozytywne zmiany [4].

Aby w peni wykorzysta¢ spoteczne, ekonomiczne
i zdrowotne korzysci rehabilitacji, terminowe, wysokiej
jakosci i przystepne cenowo interwencje rehabilita-
cyjne powinny by¢ dostepne dla wszystkich. W wielu
przypadkach oznacza to rozpoczecie rehabilitacji we
wczesnym okresie choroby i kontynuowanie jej wraz
z innymi interwencjami zdrowotnymi.

W wielu czesciach Swiata ta rosngca potrzeba re-
habilitacji pozostaje w duzej mierze niezaspokojona.
Ponad potowa os6b wymagajgcych rehabilitacji, zyja-
cych w niektorych krajach o niskich i srednich docho-
dach, nie ma mozliwosci skorzystania z niej [4]. Glo-
balne potrzeby rehabilitacyjne w dalszym ciggu nie sg
zaspokajane z wielu powoddéw, m.in.:

» brak priorytetéw, finansowania, polityk i planéw re-
habilitacji na szczeblu krajowym,
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» brak dostepnych ustug rehabilitacyjnych poza ob-
szarami miejskimi i dtugi czas oczekiwania,

» wysokie wydatki wtasne i brak lub niewystarczajace
srodki finansowe,

* brak przeszkolonych specjalistow ds. rehabilitacji,
przy czym w wielu krajach o niskich i srednich do-
chodach przypada mniej niz 10 wykwalifikowanych
specjalistdow na milion mieszkancéw,

* brak zasobow, w tym technologii wspomagajacych,
sprzetu i materiatdw eksploatacyjnych,

» potrzeba wigkszej liczby badan i danych na temat
rehabilitacji,

* nieskuteczne i niedostatecznie wykorzystywane
Sciezki skierowan na rehabilitacje.

Rehabilitacja powinna stac sie w Polsce, podobnie
jak w innych krajach, waznym elementem polityki spo-
tecznej. Do realizacji tego celu konieczne jest wspol-
ne dziatanie wszystkich instytucji stuzgcych osobom
niepetnosprawnym oraz koordynacja tych dziatan
w celu stworzenia spdéjnego Narodowego Programu
Rehabilitacji. Prawidtowo prowadzona, wczesna re-
habilitacja moze przyczyni¢ sie¢ do skrécenia czasu
pobytu chorych na oddziatach szpitalnych, ktére mo-
glyby wtedy objg¢ leczeniem wiekszg liczbe chorych.
Kompleksowa rehabilitacja oséb niepetnosprawnych
jest warunkiem integracji spotecznej i realizowania
praw osob niepetnosprawnych. Dostep do rehabilita-
cji nalezy do podstawowych praw cziowieka. Reha-
bilitacja kompleksowa to spoteczna i ekonomiczna
konieczno$c¢.

Koniecznos¢ jakosciowej zmiany podejscia do
aktywnosci zawodowej 0sOb niepetnosprawnych
niezwykle celnie ujgt Piotr Pawtowski, prezes Sto-
warzyszenia Przyjaciot Integracji, niekwestionowany
i nieodzatowany autorytet w tej dziedzinie, w artykule
Sprawni w pracy w magazynie ,Integracja”

Umiejetnosci kazdej osoby w duzym stopniu powinny
Swiadczy¢ o jej zdolnosciach i kwalifikacjach. Caty czas
odczuwamy brak przygotowanych os6b z niepetnospraw-
noscig, ktore odnalaztyby sie na atrakcyjnych stanowi-
skach i w prestizowych zawodach. Brak specjalistyczne-
go ksztatcenia naszego srodowiska sprawia, ze wiekszg
warto$¢ dla wielu pracodawcow stanowi stopien niepet-
nosprawnosci niz kwalifikacje. A za zachodnig granica,
oprocz zdiagnozowania mozliwosci kazdej osoby, szkoli
sie ja, patrzgc przez pryzmat potrzeb rynku pracy i poszu-
kiwanych kwalifikacji. Po szkoleniu bez problemu mozna
znalez¢ prace.

Na koniec rzecz fundamentalna. Czy jako spoteczehnstwo
wyrazamy zgode, aby osoby pobierajgce zasitki chorobowe,
renty i Swiadczenia rehabilitacyjne z tytutu niezdolnosci do
pracy, ktére mogtyby w petni lub w ograniczonym zakresie
podja¢ prace, byly bierne zawodowo? Czy nie warto zrobi¢
wszystkiego, aby kazdy, kto czuje takg potrzebe, miat stwo-
rzone warunki do jej realizacji?
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