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CEL PRACY

Nowotwory ztosliwe mdzgu charakteryzuje bardzo zte rokowanie, a ich naturalny przebieg jest
bardzo krotki i zwykle nie przekracza roku. U chorych na guzy mézgu czesto wystepuja
charakterystyczne objawy wymagajgce odpowiedniego leczenia wspomagajgcego. Zalicza sie
do nich obrzek mdzgu wokot ogniska nowotworu, zylng chorobe zakrzepowo-zatorows,
napady drgawkowe oraz zakazenia oportunistyczne. Przeprowadzono dotad niewiele badan
pos$wigconych tak waznym zagadnieniom, jak rehabilitacja, depresja, wsparcie psychologiczne,
wzajemne porozumienie oraz zagadnienia zwigzane ze schytkowym okresem zycia i leczeniem
w tym czasie.

OSTATNIE ODKRYCIA

Autorzy skupili sie na najnowszych danych dotyczgcych tagodzenia najczestszych objawdw
wystepujgcych u chorych na nowotwory mézgu. Omoéwiono tez ztozonos$¢ dziatan
paliatywnych, jakie powinny by¢ podejmowane u chorych w koncowej fazie zycia.

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach nastgpit pewien postep w leczeniu chorych na nowotwory mézgu. Niemniej
jednak pozostaje jeszcze wiele do zrobienia, zwtaszcza w ramach szkolenia w zakresie
postepowania wspomagajacego i dziatah podejmowanych u schytku zycia chorych.
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Mimo agresywnego leczenia kojarzacego chirurgie, radioterapie i chemioterapie rokowanie chorych na pierwotne
lub wtérne nowotwory mézgu nadal jest zte. Mediana czasu przezycia chorych na glejaki wielopostaciowe wynosi
12-15 miesiecy, a chorych na gwiazdziaki anaplastyczne od 2 do 5 lat.! Niezalezne od trwajacych badan, dotyczacych
opracowania skuteczniejszych metod leczenia przyczynowego, wazna role w postepowaniu z chorymi na guzy mézgu od-
grywa leczenie wspomagajace, majace na celu zwalczanie objaw6w i dziatan niepozadanych bezposrednio lub posrednio
powodowanych przez nowotwor. Dziatania wspomagajace stosowane w tej grupie chorych dotyczg tak waznych proble-
mow, jak: obrzek mozgu wokot ogniska nowotworu, zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (venous thromboembolism, VTE),
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napady drgawkowe, rehabilitacja, depresja, zakazenia
oportunistyczne, wsparcie psychologiczne, zasady poro-
zumiewania si¢ oraz zagadnienia zwigzane ze schytkowym
okresem zycia (end-of-life, EoL) w aspekcie podejmowa-
nia decyzji terapeutycznych. Niestety, dotychczas tego ty-
pu zagadnieniom dedykowano stosunkowo niewiele
badan, zatem trudno okre$li¢ ostateczne wytyczne co
do postepowania. Autorzy niniejszego artykutu przedsta-
wiaja najnowsze dane, ktére w przysztosci mogg sie staé
podstawa opracowania zalecei rekomendowanych
w praktyce klinicznej.

OBRZEK MOZGU WOKOt OGNISKA NOWOTWORU

U chorych na guzy mézgu mechanizm patogenetyczny
powstawania obrzeku wokét ogniska nowotworowego ma
gléwnie tto naczyniowe. Przyczyng obrzeku jest przenika-
nie ptynu do przestrzeni pozakomoérkowej w tkance mézgu
przez uszkodzong bariere krew-mozg (blood-brain barrier,
BBB).2 Zwigkszong przepuszczalnoéé BBB probowano wy-
jasnié, uwzgledniajac kilka potencjalnych mechanizméw
tego zjawiska, w tym zaburzenia czynnosci czynnika wzro-
stu §rodblonka naczyn (vascular endothelial growth factor,
VEGF) w przebiegu nowotworu.2 Obrzek mézgu wokot
ogniska nowotworu zawsze stwarza zagrozenie dla zycia
chorych, poniewaz skutkuje zwickszeniem efektu masy
i ciSnienia wewnatrzczaszkowego, co stwarza ryzyko
powaznych nastepstw. Obecnie standardowa metodg le-
czenia chorych z obrzekiem pochodzenia naczyniowego
w przebiegu guzéw moézgu jest stosowanie kortykostero-
idéw.3 Wazne jest, by zawsze rozpoczynaé podawanie
lekéw od jak najmniejszych dawek w celu zapobiegania lub
opd6zniania wystepowania dziatai niepozadanych towarzy-
szacych dtugotrwatemu leczeniu kortykosteroidami, takich
jak: niekontrolowany przyrost masy ciata, zesp6t Cushin-
ga, hiperglikemia lub cukrzyca, miopatia, zwickszona po-
datno$¢ na zakazenia (zwlaszcza zapalenie ptuc wywotane
przez Pneumocystis jiroveci [Pneumocystis jiroveci pneu-
monitis, PJP]), osteoporoza, zaburzenia psychiczne oraz
niewydolno$¢ nadnerczy wtérna do zahamowania osi pod-
wzgbrzowo-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamo-
-pituitary-adrenal, HPA). W zwalczaniu obrzeku mozgu
rutynowo wykorzystuje si¢ najczeSciej deksametazon
i metyloprednizolon. Leki te r6znig sie zasadniczo profi-
lem bezpieczenistwa i wlasciwoéciami. Metyloprednizolon
stwarza mniejsze ryzyko miopatii, natomiast deksameta-
zon cechuje si¢ stabszym oddziatywaniem na gospodarke
mineralokortykoidéw i dluzszym okresem poéttrwania.
Deksametazon i metyloprednizolon w leczeniu przewle-
ktym sg stosowane zazwyczaj w dawkach wynoszacych od-
powiednio 8 i 96 mg, podawanych raz lub dwa razy
na dobe, przy czym nalezy pamietal, ze mniejsze dawki
moga si¢ okazaé rownie skuteczne.? Niezaleznie od nie-
kwestionowanej skuteczno$ci w redukowaniu obrzeku
moézgu w badaniach przedklinicznych udowodniono, ze
kortykosteroidy moga zaburzaé przeciwnowotworowe
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dziatanie leku alkilujacego, temozolomidu (Temodar),*
czesto stosowanego u chorych na glejaki ztosliwe. Réwniez
z tego powodu celowe jest pilne opracowanie nowych,
bezpieczniejszych, a przy tym réwnie skutecznych jak
kortykosteroidy metod zwalczania obrzeku pochodzenia
naczyniowego u chorych na guzy mézgu.

Octan kortykoreliny (Xerecept, corticorelin acetate,
CrA) jest syntetycznym zwigzkiem peptydowym endogen-
nego czynnika uwalniajgcego neurohormon kortyko-
tropine. Trwajg intensywne badania oceniajgce jego
przydatno$¢ w leczeniu chorych z obrzekiem pochodzenia
naczyniowego wtérnym do guzéw moézgu.’*-0**7* Co
istotne, mechanizm dziatania CrA wydaje si¢ niezalezny
od funkcjonowania osi HPA,$- poniewaz lek wplywa bez-
poérednio na $rédblonek naczyi BBB.8 Z tego powodu
oraz dzieki korzystniejszemu profilowi dziatai niepozada-
nych w poréwnaniu do kortykosteroidéw’* stosowanie
CrA staje sie atrakcyjng metodg zwalczania obrzeku
mozgu zwigzanego z nowotworem. Niedawno przepro-
wadzono randomizowane badanie z udziatem 200 cho-
rych na pierwotne lub wtérne guzy mézgu. Przydzielono
ich losowo do grupy otrzymujacej CrA w dawce 1,0 mg
dwa razy na dobe podskérnie lub do grupy placebo. Sto-
sowanie CrA pozwolilo na zmniejszenie dawki deksame-
tazonu o co najmniej 50% u wiekszego odsetka chorych
w poréwnaniu do grupy placebo (57% w grupie CrA
vs 46% w grupie placebo, p=0,12).6** Ponadto w grupie
otrzymujacej CrA znamiennie wiekszy okazat si¢ odsetek
chorych, u ktérych bylo mozliwe catkowite odstawienie
deksametazonu (odpowiednio 15 vs 6%, p=0,04). Wsr6d
chorych z grupy CrA obserwowano tez wyrazne zmniej-
szenie czestoSci wystepowania dziatan niepozadanych
zwigzanych z przyjmowaniem deksametazonu, takich jak
miopatia lub zesp6t Cushinga.®*® W innym randomizo-
wanym badaniu poréwnywano skuteczno$é¢ CrA i dek-
sametazonu w leczeniu chorych na ztoSliwe glejaki, u kté-
rych wystepowaly objawy kliniczne wtérne do obrzeku
mézgu.”® Badanie to zakoficzono wprawdzie przedwcze-
$nie z uwagi na powolny nabér chorych (randomizowano
zaledwie 37 spo$rdd zaplanowanych 120 chorych), stwier-
dzono jednak, ze CrA jest co najmniej rownie skuteczny
jak deksametazon stosowany w dawkach zwiekszajacych
sie stopniowo o 4 mg.”* Mimo zachecajacych wynikéw
przedstawionych badaf nie okreslono dotad jednoznacz-
nie rzeczywistej roli CrA w leczeniu chorych z obrzekiem
mozgu wokot ogniska nowotworowego.

Leki antyangiogenne nalezg do grupy nowych lekéw
potencjalnie zmniejszajacych zapotrzebowanie na korty-
kosteroidy u chorych z obrzekiem mébzgu w przebiegu
glejakow ztosliwych.10°0:1109,12 Tch dzialanie przeciwo-
brzgkowe polega na przywracaniu do normy nieprawi-
dlowej przepuszczalnosci $cian naczyni krwiono$nych
guza.l3 Okazuje sie, ze leki o dziataniu antyangiogennym
moga korzystnie wplywaé na przezycie chorych, nawet
jesli nie skutkujg hamowaniem wzrostu samego nowo-
tworu. Zjawisko to wykazano w badaniach przedklinicz-
nych na modelach glejaka poddawanego dziataniu
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cedyranibu (Recentin, AstraZeneca Pharmaceuticals,
Macclesfield, Wielka Brytania), inhibitora kinazy tyrozy-
nowej wszystkich znanych receptoréw VEGF.14** Wplyw
lek6w antyangiogennych umozliwiajacy redukcje dawek
kortykosteroidéw znakomicie udokumentowano w ba-
daniach dotyczacych bewacyzumabu (Avastin), przeciw-
ciala hamujacego aktywnosé¢ VEGE,10ee,11ee

ZYLNA CHOROBA ZAKRZEPOWO-ZATOROWA

Wydaje sie, ze w populacji wszystkich chorujacych
na nowotwory chorzy na glejaki ztosliwe s3 obcigzeni naj-
wigkszym ryzykiem rozwoju VTE. W pierwszym roku
po ustaleniu rozpoznania czesto$¢ wystepowania VIE waha
sie w granicach 16-28%.15 W patogenezie VTE w tej po-
pulagji najprawdopodobniej odgrywaja role bezposrednie
wydzielanie przez nowotwér zwigzkéw sprzyjajacych
krzepnieciu oraz zaburzenia regulacji czynnikéw krzep-
niecia. W praktyce klinicznej udowodniono, ze jednymi
z najwazniejszych czynnikéw ryzyka VTE u chorych
na guzy mozgu s rozlegta operacja neurochirurgiczna,
wiek powyzej 75 lat oraz histopatologiczne rozpoznanie
glejaka.1® Korzysci wynikajace z wezesnego zapobiegania
rozwojowi VTE w ogdlnej populagji chorych na nowo-
twory ztoSliwe budza wprawdzie watpliwosci, jednak za-
leca sie stosowanie heparyn drobnoczgsteczkowych (low
molecular weight heparin, LMWH) u chorych z objawa-
mi klinicznymi VTE, a takze w ramach zapobiegania
nawrotom VTE.17 Niemniej obecnie pojawily sie dowo-
dy $wiadczace przeciwko wykorzystywaniu LMWH
w pierwotnym zapobieganiu VTE. Niedawno przeprowa-
dzono zakoficzone przedwczesnie randomizowane bada-
nie z grupa kontrolng przyjmujaca placebo, w ktérym
stwierdzono tendencje do zwigkszonego ryzyka obfitych
krwawiefi wewnatrzczaszkowych wsrdéd chorych przy-
dzielonych losowo do grupy LMWH (5,1% w grupie
LMWH vs 1,2% w grupie placebo, p=0,2).18

Co wazne, leki przeciwangiogenne, takie jak bewa-
cyzumab, moga zwiekszaé ryzyko wystapienia VTE.
Stwierdzono zwigzek miedzy leczeniem bewacyzumabem
z powodu przerzutéw nowotworowych do mozgu
a wystepowaniem VTE (ryzyko wzgledne 1,33, przedziat
ufnosci [PU] 1,13-1,56, p <0,001),1? nadal jednak nie wy-
ja$niono, czy stosowanie bewacyzumabu zwieksza ryzyko
rozwoju VTE u chorych na pierwotne glejaki ztosli-
we.10°%,11%¢ Nje wiadomo tez, czy przyjmowanie bewacy-
zumabu zwieksza zagrozenie wystepowaniem krwotokdw
wewngatrzczaszkowych w populacji chorych na guzy
mozgu, 10ee,1100,200¢ g7y niki retrospektywnego badania
oceniajacego bezpieczefistwo stosowania terapeutycznych
dawek zaréwno warfaryny, jak i LMWH w celu zapobie-
gania nawrotom VTE u chorych na glejaka ztosliwego wy-
kazaly, ze chorym leczonym bewacyzumabem mozna
bezpiecznie podawaé leki przeciwkrzepliwe.21® Nieco
pdzniej w wiekszym badaniu stwierdzono, ze chociaz
bewacyzumab moze nasilaé ryzyko wystepowania uktado-
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wych krwotokdw u chorych na glejaki ztosliwe otrzymu-
jacych leki o dziataniu przeciwkrzepliwym (p=0,025), od-
setek powaznych krwawiefi wewnatrzczaszkowych jest
stosunkowo niewielki (3,1%).22°

REHABILITACJA

U chorych na guzy mézgu w miare progresji nowo-
tworu pojawia sie wiele ubytkéw neurologicznych wy-
wolanych zaréwno wzrostem miejscowym guza, jak
i dzialaniami niepozgdanymi leczenia przeciwnowotwo-
rowego. Celem rehabilitacji we wczesnym okresie choro-
by jest przywricenie prawidlowych czynno$ci w trakcie
lub po leczeniu przeciwnowotworowym, a w stadiach za-
awansowanych jak najdluzsze utrzymanie samodzielnosci
chorych i poprawienie jakosci ich zycia.23 Niestety, prze-
prowadzono dotad niewiele badaf oceniajacych znaczenie
rehabilitacji u chorych na guzy moézgu. Wykazano jednak
jej znaczacy wplyw, zwlaszcza w fazie progresji, na co-
dzienne funkcjonowanie chorych. Wplyw ten byl poréw-
nywalny do obserwowanego u chorych na inne schorzenia
neurologiczne, takie jak udar lub pourazowe uszkodzenie
mézgu.2* Mimo to wydaje sie, ze rehabilitacja chorych
na guzy mozgu nadal jest stosowana zbyt rzadko.

W ostatnich latach coraz wigksza uwage srodowiska
neurologéw zwracajg zaburzenia poznawcze obserwo-
wane w przebiegu guzéw mozgu. Opisywana czesto§é
ich wystepowania jest bardzo zmienna, w zaleznosci
od badanej populacji i stosowanych metod oceny.2S
Zainteresowanie zaburzeniami poznawczymi wiaze si¢
gtéwnie z dazeniem do poprawy jakosci zycia chorych
oraz opracowania strategii ukierunkowanej rehabilita-
¢ji.2> W randomizowanym badaniu przeprowadzonym
niedawno z udziatlem chorych na glejaki ztoSliwe stwier-
dzono, ze rehabilitacja chorych z zaburzeniami poznaw-
czymi znaczaco fagodzi zardwno wczesne, jak i p6zne
objawy powodowane przez te zaburzenia.26®

DEPRESJA

Nie poznano dokladnie rzeczywistej czestosci wyste-
powania zaburzefi nastroju u chorych na nowotwory
zlosliwe, nie opracowano tez obiektywnych metod ich
badania. Gtéwna trudno$é w badaniach oceniajacych za-
lezno$¢ miedzy zachorowaniem na nowotwor a depre-
sja stanowi odrdznienie depresji duzej od tagodne;j.
Réwniez objawy depresji i ich nasilenie zaleza od wielu
czynnikdw, takich jak $wiadomo$é rokowania, zaburze-
nia neurologiczne uposledzajace sprawnos¢, zachowanie
czynno$ci poznawczych, jako§é zycia i uwarunkowania
spoleczno-ekonomiczne. Z tego powodu depresje nale-
zatoby traktowaé jako cze$¢ procesu fizjologicznego
przystosowywania sie do choroby, przynajmniej u tych
chorych, u ktérych objawy nie spetniajg kryteriéw upo-
wazniajacych do rozpoznania duzej depres;ji.
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RYCINA

W przeprowadzonym niedawno badaniu Litofsky
i Resnick?8 obserwowali spektakularng czestos¢ wystepo-
wania depresji (93%) wsrod 598 chorych na glejaki. W ba-
daniu tym depresje oceniano na podstawie wybranych
parametréw skali okreslajacej jakos¢ zycia (Short Form 36),
ktorej wiarygodno$ci w ocenie zaburzen nastroju chorych
na nowotwory zlosliwe wczesniej nie badano.8 Konieczne
jest ustalenie swoistych narzedzi diagnostycznych wykry-
wajacych depresje u chorych na guzy mézgu, umozli-
wiajacych wykluczenie wplywu objawdw somatycznych
choroby. Wiele pytan dotyczacych zalezno$ci miedzy de-
presja a nowotworami mdzgu pozostaje jednak bez odpo-
wiedzi. Na przyklad nie wiadomo, czy wystapienie
objaw6w depres;ji jest bardziej prawdopodobne u chorych
obcigzonych ztymi czynnikami rokowniczymi albo czy sa-
mg depresje mozna uznac za niekorzystny czynnik rokow-

niczy. Réwniez dlatego rutynowe stosowanie w tej grupie
chorych lekéw przeciwdepresyjnych budzi kontrowersje,
za$ leki stosowane przez psychiatrow powinny by¢ zare-
zerwowane dla chorych, u ktérych jednoznacznie udowod-
niono duzg depresje.

ZAKAZENIA OPORTUNISTYCZNE | ZAPALENIE PEUC
WYWOLANE PRZEZ PNEUMOCYSTIS JIROVEC!

Powszechne stosowanie umiarkowanych lub duzych
dawek kortykosteroidéw u chorych z obrzekiem wtér-
nym do guza mézgu moze powaznie wplywac na ostabie-
nie uktadu odpornosciowego, co sprawia, ze chorzy s3
bardziej narazeni na zakazenia szczepami oportunistycz-
nymi. Ponadto jednoczesne stosowania chemioterapii

al

Obrazy TK klatki piersiowej 35-letniej chorej na zapalenie ptuc wywotane zakazeniem Pneumocystis carinii.

Obrazy TK klatki piersiowej 35-letniej chorej na zapalenie ptuc wywotane zakazeniem Pneumocystis carinii (PJP), ktére wystapito po 5 tygodniach od rozpoczecia
radioterapii wraz z temozolomidem. Wcze$niej chora przebyta cze$ciowe wyciecie pierwotnie rozpoznanego glejaka wielopostaciowego ptata skroniowego
lewego. W chwili wystapienia PJP chora od okoto 6 tygodni otrzymywata deksametazon w dawce 8 mg/24 h, by zapobiec obrzekowi mézgu pod wptywem

radioterapii.
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uszkadzajacej czynno$é szpiku kostnego i radioterapii
moze zwiekszaé ryzyko rozwoju tego typu zakazen.2? Za-
palenie pluc wywolane przez nalezacy do drozdzy pier-
wotnych grzyb Pneumocystis jiroveci (carinii) jest stanem
zagrazajacym zyciu, rozpoznawanym najczesciej u osdb
zarazonych HIV lub obarczonych innymi zaburzeniami
ukladu odpornosciowego, np. biorcéw narzadéw.30
Opisywana czesto$§¢ wystepowania PJP wsrdd chorych
na glejaki zlosliwe waha sie od 1,7 do 6,29%.31 Dobrze
udokumentowano zalezno$¢ wystepowania PJP od daw-
kowania i czasu podawania kortykosteroidow. Zwykle PJP
rozwija sie po okresie stosowania kortykosteroidow, kto-
rego mediana wynosi 2-3 miesigce, a objawy czesto poja-
wiaja sie w fazie redukowania dawek lekow.3! Z tego
powodu lekarze prowadzacy chorych na glejaki ztosliwe
zawsze powinni uwzgledniaé rozpoznanie PJP w przypad-
ku pojawienia sie objaw6w ze strony uktadu oddechowe-
go (rycina), zwlaszcza jesli stosowane sg kortykosteroidy.
Trzeba tez pamieta¢ o mozliwosci wystgpienia PJP i zaka-
zef innymi szczepami oportunistycznymi, zwlaszcza
u chorych otrzymujacych temozolomid w schematach tzw.
gestego dawkowania, majacych na celu zapewnienie
maksymalnej skutecznosci leku.323% W rzeczywistoséci
stosowanie takich schematéw eskaluje wprawdzie prze-
ciwnowotworowy wplyw temozolomidu dzieki optymal-
nemu zmniejszeniu aktywnosci enzymu naprawy DNA,
metylotransferazy O6-metyloguaninowej (O®-methyl-
guanine methyltransferase, MGMT), w komérkach
glejaka,3d ale réwniez przyczynia sie do istotnego upo-
§ledzenia czynnosci szpiku kostnego, z nasilong limfopenig
(<500/ul) obserwowang u 24,2-100% chorych, w zale-
noéci od poczatkowej dawki leku.32-34 Obecnie brakuje
danych jednoznacznie przemawiajacych za korzy$ciami
wynikajacymi z podejmowania dziataf zapobiegajacych
rozwojowi PJP u chorych na glejaki. Biorac jednak
pod uwage ciezkos¢ przebiegu PJP oraz stosunkowo nie-
wielki koszt leczenia profilaktycznego, warto rozwazy¢
stosowanie trymetoprymu w polaczeniu z sulfametoksazo-
lem u chorych przewlekle leczonych kortykosteroidami,
zwlaszcza jesli stwierdzono u nich zmniejszenie liczby
limfocytéw ogdtem lub liczby komérek CD4, albo otrzy-
muja oni dziatajacy mielosupresyjnie temozolomid. W ba-
daniu oceniajgcym role jatrogennej immunosupresji,
przeprowadzonym niedawno z udzialem 96 chorych
na zaawansowane glejaki leczonych napromienianiem
w skojarzeniu z temozolomidem, zmniejszenie liczby ko-
moérek CD4 ponizej 200/ul okazalo si¢ niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym w zakresie przezycia (p=0,03).
Zjawisko to przypisywano raczej progresji nowotworu
(u 88% chorych) niz zwigkszonej czestosci wystepowania
zakazefi powodujacych zgon (u 2,5% chorych).3¢ Co
wazne, 82% uczestnikow tego badania przyjmowato kor-
tykosteroidy w chwili rozpoczecia leczenia przeciwnowo-
tworowego. Uzyskane wyniki mozna ttumaczyé w rézny
spos6b (zmniejszeniem immunologicznej odpowiedzi
przeciwnowotworowej lub uposledzeniem skutecznosci
temozolomidu przez wplyw kortykosteroidéw). Koniecz-
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nos¢ podejmowania badai majacych na celu opracowanie
nowych strategii leczenia, ktdre nie bedg powodowaty
powaznego uposledzenia czynnosci uktadu odpornoscio-
wego, wydaje sie oczywista.

POMOC PSYCHOLOGICZNA, ZDOLNOSC
POROZUMIEWANIA SIE

Nie badano dotad doktadnie psychospotecznych po-
trzeb chorych na guzy mézgu. Wiadomo jednak, ze usta-
lenie takiego rozpoznania wzbudza w chorym i jego
rodzinie reakcje emocjonalne, takie jak dyskomfort, nie-
pewnoé¢ dalszego losu i depresja.3” Umiejetnosé przeka-
zania informacji o rozpoznaniu choroby i rokowaniu oraz
zdolno$¢ porozumiewania sie jest uwazana za wazny krok
w postepowaniu paliatywnym, ktéry moze utatwié chore-
mu radzenie sobie z zaistnialg sytuacja. Niestety, lekarze
bardzo czesto nie potrafig sprostaé potrzebie osiggniecia
porozumienia i unikajg przekazywania ztych wiadomosci.
Wyniki badan wskazuja, ze nastawienie neurologdéw i neu-
roonkologéw do postepowania paliatywnego jest nieko-
rzystne, a wiedza o nim znikoma. Konieczne jest zatem
szkolenie w dziataniach paliatywnych i umiejetnosci poro-
zumiewania sie.38 Porozumienie z chorym i jego rodzing
utrudnia ponadto niejednokrotnie szybki postep objawdow
neurologicznych, wplywajacy negatywnie na czynnosci
poznawcze. Wyniki badan obserwacyjnych dowodza, ze
chorzy w réznym stopniu zdajg sobie sprawe z rokowa-
nia, a 40% z nich nie jest tego §wiadoma.3” W badaniu
oceniajagcym zdolnos$¢ chorych na glejaki ztosliwe do po-
dejmowania decyzji dotyczacych stanu zdrowia (medical
decision-making capacity, MDC) stwierdzono, ze u po-
nad 509% chorych zdolno$¢ w tym zakresie byta mniejsza
niz w grupie kontrolnej.3* Podczas omawianego badania
oceniano rowniez zalezno$¢ miedzy zachowaniem czyn-
no$ci poznawczych a zdolno$ciag do wyrazania zgody
na podjecie proponowanych dziatafi medycznych. Stwier-
dzono, ze uposledzenie MDC moze by¢ skutkiem zabu-
rzenia czynnoéci poznawczych.3%® Nie wszyscy chorzy
chcg jednak byé informowani o rokowaniu, dlatego
przekazywanie zlych wiadomosci nalezy dostosowywaé
do sposobu, w jaki chory i jego krewni radza sobie
z zaistnialg sytuagja.

SCHYtKOWY OKRES ZYCIA | DECYZJE TERAPEUTYCZNE

Neuroonkolodzy podejmuja wiele staraf, by opraco-
wacé schematy skutecznego leczenia przeciwnowotworo-
wego, ale zdaniem niektérych autoréw poswiecajg zbyt
mato uwagi losom chorych, u ktorych nastepuje progresja
nowotworu, a mozliwosci leczenia przyczynowego sie wy-
czerpaly. Niewiele wiadomo o objawach ani o potrzebach
chorych na guzy mézgu bedacych u schytku zycia. W wie-
lu przypadkach chorzy nie otrzymuja wtasciwej opieki
paliatywnej, a caly ciezar zajmowania sie nimi spada
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na czlonkéw ich rodzin.#% Chorych i ich opiekunéw po-
winien odpowiednio wspiera wyszkolony, wielospecjali-
styczny zesp6! neuroonkologéw zajmujacych si¢ opieks
paliatywna, podejmujacy dzialania tagodzace najczestsze
objawy, takie jak napady padaczkowe, obrzek mdzgu
i nadcisnienie wewnatrzczaszkowe. 4144 Glownymi cela-
mi opieki w EoL s3 zapewnienie tagodzenia objawow
obiektywnych i subiektywnych, unikanie niepotrzebnego
przediuzania umierania oraz psychologiczne wspieranie
potrzeb duchowych chorych i ich rodzin. Brak kontroli
objawow wystepujacych u chorych, ktérych nie wtgczono
do programéw paliatywnej opieki domowej, czesto staje
sie przyczyng ponownych hospitalizacji, a tym samym
zwigkszania kosztéw ponoszonych przez system opieki
zdrowotnej i pogorszenia jakosci zycia chorych. Ostatnio
autorzy niniejszego artykutu przedstawili wtasne do§wiad-
czenie w realizacji programu paliatywnej opieki domowej
nad chorymi na guzy mézgu. Weréd 231 chorych, ktdrzy
zmarli, 152 (66%) miato zapewniong pomoc domowg,
trwajaca do kofica ich zycia. Najczestszymi obserwowa-
nymi objawami byty: napady padaczkowe (18%), bol gto-
wy (36%), sennos¢ (85%), zaburzenia przelykania (85%),
zaburzenia oddechowe (12%), pobudzenie oraz majacze-
nie (15%).41

Decyzje terapeutyczne podejmowane w okresie EoL
uwzgledniaja niestosowanie leczenia (niepodejmowanie
go lub zaprzestanie dotychczasowego leczenia) majgcego
na celu tagodzenie objawéw. Niepodejmowanie leczenia
to $wiadoma decyzja o niestosowaniu postepowania obja-
wowego, ktore w innych warunkach bytoby wskazane.
Zaprzestanie polega na przerwaniu rozpoczetego wezeSniej
leczenia objawowego. Mianem terminalnego wyciszania
okresla sie osiagane farmakologicznie ograniczanie stanu
$wiadomosci do chwili catkowitej utraty przytomnosci.
Celem takiego postepowania jest ostabienie lub zniesienie
odczuwania dolegliwosci, ktdre inaczej bylyby niemozliwe
do zniesienia (tj. objawéw niepoddajacych sie leczeniu).
Decyzje terapeutyczne u schytku zycia chorych na nowo-
twory moézgu majg charakter wyjatkowy i wymagaja
odpowiedniego podejscia. Dotyczg takze Zywienia i na-
wadniania chorych bedacych w stanie nieodwracalnej
$piaczki. Niedawno w szeSciu krajach Europy przeprowa-
dzono badanie oceniajace proces podejmowania decyzji
terapeutycznych w okresie EoL. Okazalo sie, ze do udzia-

tlu w podejmowaniu takich decyzji wlaczono zaled-
wie 409 chorych bedacych u schytku zycia, mniej niz 7%
chorych wyrazito swe Zyczenia wczesniej, a ponad 50%
decyzji podjeto bez udziatu chorych i ich rodzin.*? Biorac
jednak pod uwage, ze zdecydowana wiekszo§¢ chorych
na guzy mézgu nie jest w stanie uczestniczyé w decydowa-
niu o sposobie postepowania, nalezy zdawac sobie sprawe
ze znaczenia takich decyzji i omawiaé je z cztonkami rodzi-
ny chorego, gdy tylko to mozliwe. Celem takich dziataf
jest ustalenie wspdlnego stanowiska dotyczacego niepodej-
mowania lub zaprzestania leczenia, uwzgledniajacego war-
tosci cenne zaréwno dla chorych, jak i dla ich rodzin.

PODSUMOWANIE

Leczenie objawowe stosowane w neuroonkologii
wymaga usprawnienia tak, by w praktyce klinicznej mogto
przynosi¢ jak najwigksza korzy$é. Przykladem sg nowe
metody zwalczania obrzeku wtérnego do guza mézgu, ta-
kie jak stosowanie CrA i lekéw antyangiogennych, ktére
pozwalaja na ograniczenie lub nawet przerwanie podawa-
nia bardziej toksycznych kortykosteroidéw. Chorzy na gu-
zy mdzgu przyjmujacy leki przeciwkrzepliwe z powodu
objawowej VTE lub w celu zapobiegania jej nawrotom
wymagaja starannego monitorowania w kierunku krwa-
wienia wewngtrzczaszkowego i krwotokéw uktadowych,
zwlaszcza jesli przyjmuja jednoczesnie lek ukierunkowany
przeciw VEGF, bewacyzumab. Nalezy tez podejmowac
dalsze wysitki majgce na celu okreslenie czestosci wystepo-
wania depresji i zaburzef czynno$ci poznawczych oraz
skuteczne leczenie z ich powodu. Pamigtajac o wszystkich
tych czynnikach, zawsze trzeba ocenié i uwzglednid, jesli
to mozliwe, zyczenia chorych w schytkowym okresie ich
zycia, a takze ich rodzin oraz caly czas by¢ swiadomym, ze
zasadnicza role w podejmowaniu decyzji terapeutycznej
odgrywa osoba zmagajaca sie ze swoja choroba.

Ttumaczenie oryginalnej anglojezycznej wersji artykutu
z Current Opinion in Oncology, November 2010, 22 (6):
621-626, wydawanego przez Lippincott Williams & Wilkins.
Lippincott Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialnosci
za btedy powstate w wyniku ttumaczenia ani nie popiera i nie
poleca jakichkolwiek produktéw, ustug lub urzadzen.
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