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CEL PRACY
Nowotwory złośliwe mózgu charakteryzuje bardzo złe rokowanie, a ich naturalny przebieg jest
bardzo krótki i zwykle nie przekracza roku. U chorych na guzy mózgu często występują
charakterystyczne objawy wymagające odpowiedniego leczenia wspomagającego. Zalicza się
do nich obrzęk mózgu wokół ogniska nowotworu, żylną chorobę zakrzepowo-zatorową,
napady drgawkowe oraz zakażenia oportunistyczne. Przeprowadzono dotąd niewiele badań
poświęconych tak ważnym zagadnieniom, jak rehabilitacja, depresja, wsparcie psychologiczne,
wzajemne porozumienie oraz zagadnienia związane ze schyłkowym okresem życia i leczeniem
w tym czasie.

OSTATNIE ODKRYCIA
Autorzy skupili się na najnowszych danych dotyczących łagodzenia najczęstszych objawów
występujących u chorych na nowotwory mózgu. Omówiono też złożoność działań
paliatywnych, jakie powinny być podejmowane u chorych w końcowej fazie życia.

PODSUMOWANIE
W ostatnich latach nastąpił pewien postęp w leczeniu chorych na nowotwory mózgu. Niemniej
jednak pozostaje jeszcze wiele do zrobienia, zwłaszcza w ramach szkolenia w zakresie
postępowania wspomagającego i działań podejmowanych u schyłku życia chorych.

SŁOWA KLUCZOWE
nowotwory mózgu, schyłkowy okres życia, glejaki złośliwe, neuroonkologia, leczenie
wspomagające

WPROWADZENIE

Mimo agresywnego leczenia kojarzącego chirurgię, radioterapię i chemioterapię rokowanie chorych na pierwotne
lub wtórne nowotwory mózgu nadal jest złe. Mediana czasu przeżycia chorych na glejaki wielopostaciowe wynosi
12-15 miesięcy, a chorych na gwiaździaki anaplastyczne od 2 do 5 lat.1 Niezależne od trwających badań, dotyczących
opracowania skuteczniejszych metod leczenia przyczynowego, ważną rolę w postępowaniu z chorymi na guzy mózgu od-
grywa leczenie wspomagające, mające na celu zwalczanie objawów i działań niepożądanych bezpośrednio lub pośrednio
powodowanych przez nowotwór. Działania wspomagające stosowane w tej grupie chorych dotyczą tak ważnych proble-
mów, jak: obrzęk mózgu wokół ogniska nowotworu, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (venous thromboembolism, VTE),
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napady drgawkowe, rehabilitacja, depresja, zakażenia
oportunistyczne, wsparcie psychologiczne, zasady poro-
zumiewania się oraz zagadnienia związane ze schyłkowym
okresem życia (end-of-life, EoL) w aspekcie podejmowa-
nia decyzji terapeutycznych. Niestety, dotychczas tego ty-
pu zagadnieniom dedykowano stosunkowo niewiele
badań, zatem trudno określić ostateczne wytyczne co
do postępowania. Autorzy niniejszego artykułu przedsta-
wiają najnowsze dane, które w przyszłości mogą się stać
podstawą opracowania zaleceń rekomendowanych
w praktyce klinicznej.

OBRZĘK MÓZGU WOKÓŁ OGNISKA NOWOTWORU

U chorych na guzy mózgu mechanizm patogenetyczny
powstawania obrzęku wokół ogniska nowotworowego ma
głównie tło naczyniowe. Przyczyną obrzęku jest przenika-
nie płynu do przestrzeni pozakomórkowej w tkance mózgu
przez uszkodzoną barierę krew-mózg (blood-brain barrier,
BBB).2 Zwiększoną przepuszczalność BBB próbowano wy-
jaśnić, uwzględniając kilka potencjalnych mechanizmów
tego zjawiska, w tym zaburzenia czynności czynnika wzro-
stu śródbłonka naczyń (vascular endothelial growth factor,
VEGF) w przebiegu nowotworu.2 Obrzęk mózgu wokół
ogniska nowotworu zawsze stwarza zagrożenie dla życia
chorych, ponieważ skutkuje zwiększeniem efektu masy
i ciśnienia wewnątrzczaszkowego, co stwarza ryzyko
poważnych następstw. Obecnie standardową metodą le-
czenia chorych z obrzękiem pochodzenia naczyniowego
w przebiegu guzów mózgu jest stosowanie kortykostero-
idów.3 Ważne jest, by zawsze rozpoczynać podawanie
leków od jak najmniejszych dawek w celu zapobiegania lub
opóźniania występowania działań niepożądanych towarzy-
szących długotrwałemu leczeniu kortykosteroidami, takich
jak: niekontrolowany przyrost masy ciała, zespół Cushin-
ga, hiperglikemia lub cukrzyca, miopatia, zwiększona po-
datność na zakażenia (zwłaszcza zapalenie płuc wywołane
przez Pneumocystis jiroveci [Pneumocystis jiroveci pneu-
monitis, PJP]), osteoporoza, zaburzenia psychiczne oraz
niewydolność nadnerczy wtórna do zahamowania osi pod-
wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamo-
-pituitary-adrenal, HPA). W zwalczaniu obrzęku mózgu
rutynowo wykorzystuje się najczęściej deksametazon
i metyloprednizolon. Leki te różnią się zasadniczo profi-
lem bezpieczeństwa i właściwościami. Metyloprednizolon
stwarza mniejsze ryzyko miopatii, natomiast deksameta-
zon cechuje się słabszym oddziaływaniem na gospodarkę
mineralokortykoidów i dłuższym okresem półtrwania.
Deksametazon i metyloprednizolon w leczeniu przewle-
kłym są stosowane zazwyczaj w dawkach wynoszących od-
powiednio 8 i 96 mg, podawanych raz lub dwa razy
na dobę, przy czym należy pamiętać, że mniejsze dawki
mogą się okazać równie skuteczne.2 Niezależnie od nie-
kwestionowanej skuteczności w redukowaniu obrzęku
mózgu w badaniach przedklinicznych udowodniono, że
kortykosteroidy mogą zaburzać przeciwnowotworowe

działanie leku alkilującego, temozolomidu (Temodar),4
często stosowanego u chorych na glejaki złośliwe. Również
z tego powodu celowe jest pilne opracowanie nowych,
bezpieczniejszych, a przy tym równie skutecznych jak
kortykosteroidy metod zwalczania obrzęku pochodzenia
naczyniowego u chorych na guzy mózgu.

Octan kortykoreliny (Xerecept, corticorelin acetate,
CrA) jest syntetycznym związkiem peptydowym endogen-
nego czynnika uwalniającego neurohormon kortyko-
tropinę. Trwają intensywne badania oceniające jego
przydatność w leczeniu chorych z obrzękiem pochodzenia
naczyniowego wtórnym do guzów mózgu.5•,6••,7• Co
istotne, mechanizm działania CrA wydaje się niezależny
od funkcjonowania osi HPA,8,9 ponieważ lek wpływa bez-
pośrednio na śródbłonek naczyń BBB.8 Z tego powodu
oraz dzięki korzystniejszemu profilowi działań niepożąda-
nych w porównaniu do kortykosteroidów5• stosowanie
CrA staje się atrakcyjną metodą zwalczania obrzęku
mózgu związanego z nowotworem. Niedawno przepro-
wadzono randomizowane badanie z udziałem 200 cho-
rych na pierwotne lub wtórne guzy mózgu. Przydzielono
ich losowo do grupy otrzymującej CrA w dawce 1,0 mg
dwa razy na dobę podskórnie lub do grupy placebo. Sto-
sowanie CrA pozwoliło na zmniejszenie dawki deksame-
tazonu o co najmniej 50% u większego odsetka chorych
w porównaniu do grupy placebo (57% w grupie CrA
vs 46% w grupie placebo, p=0,12).6•• Ponadto w grupie
otrzymującej CrA znamiennie większy okazał się odsetek
chorych, u których było możliwe całkowite odstawienie
deksametazonu (odpowiednio 15 vs 6%, p=0,04). Wśród
chorych z grupy CrA obserwowano też wyraźne zmniej-
szenie częstości występowania działań niepożądanych
związanych z przyjmowaniem deksametazonu, takich jak
miopatia lub zespół Cushinga.6•• W innym randomizo-
wanym badaniu porównywano skuteczność CrA i dek-
sametazonu w leczeniu chorych na złośliwe glejaki, u któ-
rych występowały objawy kliniczne wtórne do obrzęku
mózgu.7• Badanie to zakończono wprawdzie przedwcze-
śnie z uwagi na powolny nabór chorych (randomizowano
zaledwie 37 spośród zaplanowanych 120 chorych), stwier-
dzono jednak, że CrA jest co najmniej równie skuteczny
jak deksametazon stosowany w dawkach zwiększających
się stopniowo o 4 mg.7• Mimo zachęcających wyników
przedstawionych badań nie określono dotąd jednoznacz-
nie rzeczywistej roli CrA w leczeniu chorych z obrzękiem
mózgu wokół ogniska nowotworowego.

Leki antyangiogenne należą do grupy nowych leków
potencjalnie zmniejszających zapotrzebowanie na korty-
kosteroidy u chorych z obrzękiem mózgu w przebiegu
glejaków złośliwych.10••,11••,12 Ich działanie przeciwo-
brzękowe polega na przywracaniu do normy nieprawi-
dłowej przepuszczalności ścian naczyń krwionośnych
guza.13 Okazuje się, że leki o działaniu antyangiogennym
mogą korzystnie wpływać na przeżycie chorych, nawet
jeśli nie skutkują hamowaniem wzrostu samego nowo-
tworu. Zjawisko to wykazano w badaniach przedklinicz-
nych na modelach glejaka poddawanego działaniu
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cedyranibu (Recentin, AstraZeneca Pharmaceuticals,
Macclesfield, Wielka Brytania), inhibitora kinazy tyrozy-
nowej wszystkich znanych receptorów VEGF.14•• Wpływ
leków antyangiogennych umożliwiający redukcję dawek
kortykosteroidów znakomicie udokumentowano w ba-
daniach dotyczących bewacyzumabu (Avastin), przeciw-
ciała hamującego aktywność VEGF.10••,11••

ŻYLNA CHOROBA ZAKRZEPOWO-ZATOROWA

Wydaje się, że w populacji wszystkich chorujących
na nowotwory chorzy na glejaki złośliwe są obciążeni naj-
większym ryzykiem rozwoju VTE. W pierwszym roku
po ustaleniu rozpoznania częstość występowania VTE waha
się w granicach 16-28%.15 W patogenezie VTE w tej po-
pulacji najprawdopodobniej odgrywają rolę bezpośrednie
wydzielanie przez nowotwór związków sprzyjających
krzepnięciu oraz zaburzenia regulacji czynników krzep-
nięcia. W praktyce klinicznej udowodniono, że jednymi
z najważniejszych czynników ryzyka VTE u chorych
na guzy mózgu są rozległa operacja neurochirurgiczna,
wiek powyżej 75 lat oraz histopatologiczne rozpoznanie
glejaka.16 Korzyści wynikające z wczesnego zapobiegania
rozwojowi VTE w ogólnej populacji chorych na nowo-
twory złośliwe budzą wprawdzie wątpliwości, jednak za-
leca się stosowanie heparyn drobnocząsteczkowych (low
molecular weight heparin, LMWH) u chorych z objawa-
mi klinicznymi VTE, a także w ramach zapobiegania
nawrotom VTE.17 Niemniej obecnie pojawiły się dowo-
dy świadczące przeciwko wykorzystywaniu LMWH
w pierwotnym zapobieganiu VTE. Niedawno przeprowa-
dzono zakończone przedwcześnie randomizowane bada-
nie z grupą kontrolną przyjmującą placebo, w którym
stwierdzono tendencję do zwiększonego ryzyka obfitych
krwawień wewnątrzczaszkowych wśród chorych przy-
dzielonych losowo do grupy LMWH (5,1% w grupie
LMWH vs 1,2% w grupie placebo, p=0,2).18

Co ważne, leki przeciwangiogenne, takie jak bewa-
cyzumab, mogą zwiększać ryzyko wystąpienia VTE.
Stwierdzono związek między leczeniem bewacyzumabem
z powodu przerzutów nowotworowych do mózgu
a występowaniem VTE (ryzyko względne 1,33, przedział
ufności [PU] 1,13-1,56, p <0,001),19 nadal jednak nie wy-
jaśniono, czy stosowanie bewacyzumabu zwiększa ryzyko
rozwoju VTE u chorych na pierwotne glejaki złośli-
we.10••,11•• Nie wiadomo też, czy przyjmowanie bewacy-
zumabu zwiększa zagrożenie występowaniem krwotoków
wewnątrzczaszkowych w populacji chorych na guzy
mózgu.10••,11••,20•• Wyniki retrospektywnego badania
oceniającego bezpieczeństwo stosowania terapeutycznych
dawek zarówno warfaryny, jak i LMWH w celu zapobie-
gania nawrotom VTE u chorych na glejaka złośliwego wy-
kazały, że chorym leczonym bewacyzumabem można
bezpiecznie podawać leki przeciwkrzepliwe.21• Nieco
później w większym badaniu stwierdzono, że chociaż
bewacyzumab może nasilać ryzyko występowania układo-

wych krwotoków u chorych na glejaki złośliwe otrzymu-
jących leki o działaniu przeciwkrzepliwym (p=0,025), od-
setek poważnych krwawień wewnątrzczaszkowych jest
stosunkowo niewielki (3,1%).22•

REHABILITACJA

U chorych na guzy mózgu w miarę progresji nowo-
tworu pojawia się wiele ubytków neurologicznych wy-
wołanych zarówno wzrostem miejscowym guza, jak
i działaniami niepożądanymi leczenia przeciwnowotwo-
rowego. Celem rehabilitacji we wczesnym okresie choro-
by jest przywrócenie prawidłowych czynności w trakcie
lub po leczeniu przeciwnowotworowym, a w stadiach za-
awansowanych jak najdłuższe utrzymanie samodzielności
chorych i poprawienie jakości ich życia.23 Niestety, prze-
prowadzono dotąd niewiele badań oceniających znaczenie
rehabilitacji u chorych na guzy mózgu. Wykazano jednak
jej znaczący wpływ, zwłaszcza w fazie progresji, na co-
dzienne funkcjonowanie chorych. Wpływ ten był porów-
nywalny do obserwowanego u chorych na inne schorzenia
neurologiczne, takie jak udar lub pourazowe uszkodzenie
mózgu.24 Mimo to wydaje się, że rehabilitacja chorych
na guzy mózgu nadal jest stosowana zbyt rzadko.

W ostatnich latach coraz większą uwagę środowiska
neurologów zwracają zaburzenia poznawcze obserwo-
wane w przebiegu guzów mózgu. Opisywana częstość
ich występowania jest bardzo zmienna, w zależności
od badanej populacji i stosowanych metod oceny.25

Zainteresowanie zaburzeniami poznawczymi wiąże się
głównie z dążeniem do poprawy jakości życia chorych
oraz opracowania strategii ukierunkowanej rehabilita-
cji.25 W randomizowanym badaniu przeprowadzonym
niedawno z udziałem chorych na glejaki złośliwe stwier-
dzono, że rehabilitacja chorych z zaburzeniami poznaw-
czymi znacząco łagodzi zarówno wczesne, jak i późne
objawy powodowane przez te zaburzenia.26•

DEPRESJA

Nie poznano dokładnie rzeczywistej częstości wystę-
powania zaburzeń nastroju u chorych na nowotwory
złośliwe, nie opracowano też obiektywnych metod ich
badania. Główną trudność w badaniach oceniających za-
leżność między zachorowaniem na nowotwór a depre-
sją stanowi odróżnienie depresji dużej od łagodnej.
Również objawy depresji i ich nasilenie zależą od wielu
czynników, takich jak świadomość rokowania, zaburze-
nia neurologiczne upośledzające sprawność, zachowanie
czynności poznawczych, jakość życia i uwarunkowania
społeczno-ekonomiczne. Z tego powodu depresję nale-
żałoby traktować jako część procesu fizjologicznego
przystosowywania się do choroby, przynajmniej u tych
chorych, u których objawy nie spełniają kryteriów upo-
ważniających do rozpoznania dużej depresji.27
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napady drgawkowe, rehabilitacja, depresja, zakażenia
oportunistyczne, wsparcie psychologiczne, zasady poro-
zumiewania się oraz zagadnienia związane ze schyłkowym
okresem życia (end-of-life, EoL) w aspekcie podejmowa-
nia decyzji terapeutycznych. Niestety, dotychczas tego ty-
pu zagadnieniom dedykowano stosunkowo niewiele
badań, zatem trudno określić ostateczne wytyczne co
do postępowania. Autorzy niniejszego artykułu przedsta-
wiają najnowsze dane, które w przyszłości mogą się stać
podstawą opracowania zaleceń rekomendowanych
w praktyce klinicznej.

OBRZĘK MÓZGU WOKÓŁ OGNISKA NOWOTWORU

U chorych na guzy mózgu mechanizm patogenetyczny
powstawania obrzęku wokół ogniska nowotworowego ma
głównie tło naczyniowe. Przyczyną obrzęku jest przenika-
nie płynu do przestrzeni pozakomórkowej w tkance mózgu
przez uszkodzoną barierę krew-mózg (blood-brain barrier,
BBB).2 Zwiększoną przepuszczalność BBB próbowano wy-
jaśnić, uwzględniając kilka potencjalnych mechanizmów
tego zjawiska, w tym zaburzenia czynności czynnika wzro-
stu śródbłonka naczyń (vascular endothelial growth factor,
VEGF) w przebiegu nowotworu.2 Obrzęk mózgu wokół
ogniska nowotworu zawsze stwarza zagrożenie dla życia
chorych, ponieważ skutkuje zwiększeniem efektu masy
i ciśnienia wewnątrzczaszkowego, co stwarza ryzyko
poważnych następstw. Obecnie standardową metodą le-
czenia chorych z obrzękiem pochodzenia naczyniowego
w przebiegu guzów mózgu jest stosowanie kortykostero-
idów.3 Ważne jest, by zawsze rozpoczynać podawanie
leków od jak najmniejszych dawek w celu zapobiegania lub
opóźniania występowania działań niepożądanych towarzy-
szących długotrwałemu leczeniu kortykosteroidami, takich
jak: niekontrolowany przyrost masy ciała, zespół Cushin-
ga, hiperglikemia lub cukrzyca, miopatia, zwiększona po-
datność na zakażenia (zwłaszcza zapalenie płuc wywołane
przez Pneumocystis jiroveci [Pneumocystis jiroveci pneu-
monitis, PJP]), osteoporoza, zaburzenia psychiczne oraz
niewydolność nadnerczy wtórna do zahamowania osi pod-
wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamo-
-pituitary-adrenal, HPA). W zwalczaniu obrzęku mózgu
rutynowo wykorzystuje się najczęściej deksametazon
i metyloprednizolon. Leki te różnią się zasadniczo profi-
lem bezpieczeństwa i właściwościami. Metyloprednizolon
stwarza mniejsze ryzyko miopatii, natomiast deksameta-
zon cechuje się słabszym oddziaływaniem na gospodarkę
mineralokortykoidów i dłuższym okresem półtrwania.
Deksametazon i metyloprednizolon w leczeniu przewle-
kłym są stosowane zazwyczaj w dawkach wynoszących od-
powiednio 8 i 96 mg, podawanych raz lub dwa razy
na dobę, przy czym należy pamiętać, że mniejsze dawki
mogą się okazać równie skuteczne.2 Niezależnie od nie-
kwestionowanej skuteczności w redukowaniu obrzęku
mózgu w badaniach przedklinicznych udowodniono, że
kortykosteroidy mogą zaburzać przeciwnowotworowe

działanie leku alkilującego, temozolomidu (Temodar),4
często stosowanego u chorych na glejaki złośliwe. Również
z tego powodu celowe jest pilne opracowanie nowych,
bezpieczniejszych, a przy tym równie skutecznych jak
kortykosteroidy metod zwalczania obrzęku pochodzenia
naczyniowego u chorych na guzy mózgu.

Octan kortykoreliny (Xerecept, corticorelin acetate,
CrA) jest syntetycznym związkiem peptydowym endogen-
nego czynnika uwalniającego neurohormon kortyko-
tropinę. Trwają intensywne badania oceniające jego
przydatność w leczeniu chorych z obrzękiem pochodzenia
naczyniowego wtórnym do guzów mózgu.5•,6••,7• Co
istotne, mechanizm działania CrA wydaje się niezależny
od funkcjonowania osi HPA,8,9 ponieważ lek wpływa bez-
pośrednio na śródbłonek naczyń BBB.8 Z tego powodu
oraz dzięki korzystniejszemu profilowi działań niepożąda-
nych w porównaniu do kortykosteroidów5• stosowanie
CrA staje się atrakcyjną metodą zwalczania obrzęku
mózgu związanego z nowotworem. Niedawno przepro-
wadzono randomizowane badanie z udziałem 200 cho-
rych na pierwotne lub wtórne guzy mózgu. Przydzielono
ich losowo do grupy otrzymującej CrA w dawce 1,0 mg
dwa razy na dobę podskórnie lub do grupy placebo. Sto-
sowanie CrA pozwoliło na zmniejszenie dawki deksame-
tazonu o co najmniej 50% u większego odsetka chorych
w porównaniu do grupy placebo (57% w grupie CrA
vs 46% w grupie placebo, p=0,12).6•• Ponadto w grupie
otrzymującej CrA znamiennie większy okazał się odsetek
chorych, u których było możliwe całkowite odstawienie
deksametazonu (odpowiednio 15 vs 6%, p=0,04). Wśród
chorych z grupy CrA obserwowano też wyraźne zmniej-
szenie częstości występowania działań niepożądanych
związanych z przyjmowaniem deksametazonu, takich jak
miopatia lub zespół Cushinga.6•• W innym randomizo-
wanym badaniu porównywano skuteczność CrA i dek-
sametazonu w leczeniu chorych na złośliwe glejaki, u któ-
rych występowały objawy kliniczne wtórne do obrzęku
mózgu.7• Badanie to zakończono wprawdzie przedwcze-
śnie z uwagi na powolny nabór chorych (randomizowano
zaledwie 37 spośród zaplanowanych 120 chorych), stwier-
dzono jednak, że CrA jest co najmniej równie skuteczny
jak deksametazon stosowany w dawkach zwiększających
się stopniowo o 4 mg.7• Mimo zachęcających wyników
przedstawionych badań nie określono dotąd jednoznacz-
nie rzeczywistej roli CrA w leczeniu chorych z obrzękiem
mózgu wokół ogniska nowotworowego.

Leki antyangiogenne należą do grupy nowych leków
potencjalnie zmniejszających zapotrzebowanie na korty-
kosteroidy u chorych z obrzękiem mózgu w przebiegu
glejaków złośliwych.10••,11••,12 Ich działanie przeciwo-
brzękowe polega na przywracaniu do normy nieprawi-
dłowej przepuszczalności ścian naczyń krwionośnych
guza.13 Okazuje się, że leki o działaniu antyangiogennym
mogą korzystnie wpływać na przeżycie chorych, nawet
jeśli nie skutkują hamowaniem wzrostu samego nowo-
tworu. Zjawisko to wykazano w badaniach przedklinicz-
nych na modelach glejaka poddawanego działaniu
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cedyranibu (Recentin, AstraZeneca Pharmaceuticals,
Macclesfield, Wielka Brytania), inhibitora kinazy tyrozy-
nowej wszystkich znanych receptorów VEGF.14•• Wpływ
leków antyangiogennych umożliwiający redukcję dawek
kortykosteroidów znakomicie udokumentowano w ba-
daniach dotyczących bewacyzumabu (Avastin), przeciw-
ciała hamującego aktywność VEGF.10••,11••

ŻYLNA CHOROBA ZAKRZEPOWO-ZATOROWA

Wydaje się, że w populacji wszystkich chorujących
na nowotwory chorzy na glejaki złośliwe są obciążeni naj-
większym ryzykiem rozwoju VTE. W pierwszym roku
po ustaleniu rozpoznania częstość występowania VTE waha
się w granicach 16-28%.15 W patogenezie VTE w tej po-
pulacji najprawdopodobniej odgrywają rolę bezpośrednie
wydzielanie przez nowotwór związków sprzyjających
krzepnięciu oraz zaburzenia regulacji czynników krzep-
nięcia. W praktyce klinicznej udowodniono, że jednymi
z najważniejszych czynników ryzyka VTE u chorych
na guzy mózgu są rozległa operacja neurochirurgiczna,
wiek powyżej 75 lat oraz histopatologiczne rozpoznanie
glejaka.16 Korzyści wynikające z wczesnego zapobiegania
rozwojowi VTE w ogólnej populacji chorych na nowo-
twory złośliwe budzą wprawdzie wątpliwości, jednak za-
leca się stosowanie heparyn drobnocząsteczkowych (low
molecular weight heparin, LMWH) u chorych z objawa-
mi klinicznymi VTE, a także w ramach zapobiegania
nawrotom VTE.17 Niemniej obecnie pojawiły się dowo-
dy świadczące przeciwko wykorzystywaniu LMWH
w pierwotnym zapobieganiu VTE. Niedawno przeprowa-
dzono zakończone przedwcześnie randomizowane bada-
nie z grupą kontrolną przyjmującą placebo, w którym
stwierdzono tendencję do zwiększonego ryzyka obfitych
krwawień wewnątrzczaszkowych wśród chorych przy-
dzielonych losowo do grupy LMWH (5,1% w grupie
LMWH vs 1,2% w grupie placebo, p=0,2).18

Co ważne, leki przeciwangiogenne, takie jak bewa-
cyzumab, mogą zwiększać ryzyko wystąpienia VTE.
Stwierdzono związek między leczeniem bewacyzumabem
z powodu przerzutów nowotworowych do mózgu
a występowaniem VTE (ryzyko względne 1,33, przedział
ufności [PU] 1,13-1,56, p <0,001),19 nadal jednak nie wy-
jaśniono, czy stosowanie bewacyzumabu zwiększa ryzyko
rozwoju VTE u chorych na pierwotne glejaki złośli-
we.10••,11•• Nie wiadomo też, czy przyjmowanie bewacy-
zumabu zwiększa zagrożenie występowaniem krwotoków
wewnątrzczaszkowych w populacji chorych na guzy
mózgu.10••,11••,20•• Wyniki retrospektywnego badania
oceniającego bezpieczeństwo stosowania terapeutycznych
dawek zarówno warfaryny, jak i LMWH w celu zapobie-
gania nawrotom VTE u chorych na glejaka złośliwego wy-
kazały, że chorym leczonym bewacyzumabem można
bezpiecznie podawać leki przeciwkrzepliwe.21• Nieco
później w większym badaniu stwierdzono, że chociaż
bewacyzumab może nasilać ryzyko występowania układo-

wych krwotoków u chorych na glejaki złośliwe otrzymu-
jących leki o działaniu przeciwkrzepliwym (p=0,025), od-
setek poważnych krwawień wewnątrzczaszkowych jest
stosunkowo niewielki (3,1%).22•

REHABILITACJA

U chorych na guzy mózgu w miarę progresji nowo-
tworu pojawia się wiele ubytków neurologicznych wy-
wołanych zarówno wzrostem miejscowym guza, jak
i działaniami niepożądanymi leczenia przeciwnowotwo-
rowego. Celem rehabilitacji we wczesnym okresie choro-
by jest przywrócenie prawidłowych czynności w trakcie
lub po leczeniu przeciwnowotworowym, a w stadiach za-
awansowanych jak najdłuższe utrzymanie samodzielności
chorych i poprawienie jakości ich życia.23 Niestety, prze-
prowadzono dotąd niewiele badań oceniających znaczenie
rehabilitacji u chorych na guzy mózgu. Wykazano jednak
jej znaczący wpływ, zwłaszcza w fazie progresji, na co-
dzienne funkcjonowanie chorych. Wpływ ten był porów-
nywalny do obserwowanego u chorych na inne schorzenia
neurologiczne, takie jak udar lub pourazowe uszkodzenie
mózgu.24 Mimo to wydaje się, że rehabilitacja chorych
na guzy mózgu nadal jest stosowana zbyt rzadko.

W ostatnich latach coraz większą uwagę środowiska
neurologów zwracają zaburzenia poznawcze obserwo-
wane w przebiegu guzów mózgu. Opisywana częstość
ich występowania jest bardzo zmienna, w zależności
od badanej populacji i stosowanych metod oceny.25

Zainteresowanie zaburzeniami poznawczymi wiąże się
głównie z dążeniem do poprawy jakości życia chorych
oraz opracowania strategii ukierunkowanej rehabilita-
cji.25 W randomizowanym badaniu przeprowadzonym
niedawno z udziałem chorych na glejaki złośliwe stwier-
dzono, że rehabilitacja chorych z zaburzeniami poznaw-
czymi znacząco łagodzi zarówno wczesne, jak i późne
objawy powodowane przez te zaburzenia.26•

DEPRESJA

Nie poznano dokładnie rzeczywistej częstości wystę-
powania zaburzeń nastroju u chorych na nowotwory
złośliwe, nie opracowano też obiektywnych metod ich
badania. Główną trudność w badaniach oceniających za-
leżność między zachorowaniem na nowotwór a depre-
sją stanowi odróżnienie depresji dużej od łagodnej.
Również objawy depresji i ich nasilenie zależą od wielu
czynników, takich jak świadomość rokowania, zaburze-
nia neurologiczne upośledzające sprawność, zachowanie
czynności poznawczych, jakość życia i uwarunkowania
społeczno-ekonomiczne. Z tego powodu depresję nale-
żałoby traktować jako część procesu fizjologicznego
przystosowywania się do choroby, przynajmniej u tych
chorych, u których objawy nie spełniają kryteriów upo-
ważniających do rozpoznania dużej depresji.27
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W przeprowadzonym niedawno badaniu Litofsky
i Resnick28 obserwowali spektakularną częstość występo-
wania depresji (93%) wśród 598 chorych na glejaki. W ba-
daniu tym depresję oceniano na podstawie wybranych
parametrów skali określającej jakość życia (Short Form 36),
której wiarygodności w ocenie zaburzeń nastroju chorych
na nowotwory złośliwe wcześniej nie badano.28 Konieczne
jest ustalenie swoistych narzędzi diagnostycznych wykry-
wających depresję u chorych na guzy mózgu, umożli-
wiających wykluczenie wpływu objawów somatycznych
choroby. Wiele pytań dotyczących zależności między de-
presją a nowotworami mózgu pozostaje jednak bez odpo-
wiedzi. Na przykład nie wiadomo, czy wystąpienie
objawów depresji jest bardziej prawdopodobne u chorych
obciążonych złymi czynnikami rokowniczymi albo czy sa-
mą depresję można uznać za niekorzystny czynnik rokow-

niczy. Również dlatego rutynowe stosowanie w tej grupie
chorych leków przeciwdepresyjnych budzi kontrowersje,
zaś leki stosowane przez psychiatrów powinny być zare-
zerwowane dla chorych, u których jednoznacznie udowod-
niono dużą depresję.

ZAKAŻENIA OPORTUNISTYCZNE I ZAPALENIE PŁUC
WYWOŁANE PRZEZ PNEUMOCYSTIS JIROVECI

Powszechne stosowanie umiarkowanych lub dużych
dawek kortykosteroidów u chorych z obrzękiem wtór-
nym do guza mózgu może poważnie wpływać na osłabie-
nie układu odpornościowego, co sprawia, że chorzy są
bardziej narażeni na zakażenia szczepami oportunistycz-
nymi. Ponadto jednoczesne stosowania chemioterapii
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Obrazy TK klatki piersiowej 35-letniej chorej na zapalenie płuc wywołane zakażeniem Pneumocystis carinii.
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radioterapii.
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uszkadzającej czynność szpiku kostnego i radioterapii
może zwiększać ryzyko rozwoju tego typu zakażeń.29 Za-
palenie płuc wywołane przez należący do drożdży pier-
wotnych grzyb Pneumocystis jiroveci (carinii) jest stanem
zagrażającym życiu, rozpoznawanym najczęściej u osób
zarażonych HIV lub obarczonych innymi zaburzeniami
układu odpornościowego, np. biorców narządów.30

Opisywana częstość występowania PJP wśród chorych
na glejaki złośliwe waha się od 1,7 do 6,2%.31 Dobrze
udokumentowano zależność występowania PJP od daw-
kowania i czasu podawania kortykosteroidów. Zwykle PJP
rozwija się po okresie stosowania kortykosteroidów, któ-
rego mediana wynosi 2-3 miesiące, a objawy często poja-
wiają się w fazie redukowania dawek leków.31 Z tego
powodu lekarze prowadzący chorych na glejaki złośliwe
zawsze powinni uwzględniać rozpoznanie PJP w przypad-
ku pojawienia się objawów ze strony układu oddechowe-
go (rycina), zwłaszcza jeśli stosowane są kortykosteroidy.
Trzeba też pamiętać o możliwości wystąpienia PJP i zaka-
żeń innymi szczepami oportunistycznymi, zwłaszcza
u chorych otrzymujących temozolomid w schematach tzw.
gęstego dawkowania, mających na celu zapewnienie
maksymalnej skuteczności leku.32-34 W rzeczywistości
stosowanie takich schematów eskaluje wprawdzie prze-
ciwnowotworowy wpływ temozolomidu dzięki optymal-
nemu zmniejszeniu aktywności enzymu naprawy DNA,
metylotransferazy O6-metyloguaninowej (O6-methyl-
guanine methyltransferase, MGMT), w komórkach
glejaka,35 ale również przyczynia się do istotnego upo-
śledzenia czynności szpiku kostnego, z nasiloną limfopenią
(<500/µl) obserwowaną u 24,2-100% chorych, w zale-
żności od początkowej dawki leku.32-34 Obecnie brakuje
danych jednoznacznie przemawiających za korzyściami
wynikającymi z podejmowania działań zapobiegających
rozwojowi PJP u chorych na glejaki. Biorąc jednak
pod uwagę ciężkość przebiegu PJP oraz stosunkowo nie-
wielki koszt leczenia profilaktycznego, warto rozważyć
stosowanie trymetoprymu w połączeniu z sulfametoksazo-
lem u chorych przewlekle leczonych kortykosteroidami,
zwłaszcza jeśli stwierdzono u nich zmniejszenie liczby
limfocytów ogółem lub liczby komórek CD4, albo otrzy-
mują oni działający mielosupresyjnie temozolomid. W ba-
daniu oceniającym rolę jatrogennej immunosupresji,
przeprowadzonym niedawno z udziałem 96 chorych
na zaawansowane glejaki leczonych napromienianiem
w skojarzeniu z temozolomidem, zmniejszenie liczby ko-
mórek CD4 poniżej 200/µl okazało się niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym w zakresie przeżycia (p=0,03).
Zjawisko to przypisywano raczej progresji nowotworu
(u 88% chorych) niż zwiększonej częstości występowania
zakażeń powodujących zgon (u 2,5% chorych).36 Co
ważne, 82% uczestników tego badania przyjmowało kor-
tykosteroidy w chwili rozpoczęcia leczenia przeciwnowo-
tworowego. Uzyskane wyniki można tłumaczyć w różny
sposób (zmniejszeniem immunologicznej odpowiedzi
przeciwnowotworowej lub upośledzeniem skuteczności
temozolomidu przez wpływ kortykosteroidów). Koniecz-

ność podejmowania badań mających na celu opracowanie
nowych strategii leczenia, które nie będą powodowały
poważnego upośledzenia czynności układu odpornościo-
wego, wydaje się oczywista.

POMOC PSYCHOLOGICZNA, ZDOLNOŚĆ
POROZUMIEWANIA SIĘ

Nie badano dotąd dokładnie psychospołecznych po-
trzeb chorych na guzy mózgu. Wiadomo jednak, że usta-
lenie takiego rozpoznania wzbudza w chorym i jego
rodzinie reakcje emocjonalne, takie jak dyskomfort, nie-
pewność dalszego losu i depresja.37 Umiejętność przeka-
zania informacji o rozpoznaniu choroby i rokowaniu oraz
zdolność porozumiewania się jest uważana za ważny krok
w postępowaniu paliatywnym, który może ułatwić chore-
mu radzenie sobie z zaistniałą sytuacją. Niestety, lekarze
bardzo często nie potrafią sprostać potrzebie osiągnięcia
porozumienia i unikają przekazywania złych wiadomości.
Wyniki badań wskazują, że nastawienie neurologów i neu-
roonkologów do postępowania paliatywnego jest nieko-
rzystne, a wiedza o nim znikoma. Konieczne jest zatem
szkolenie w działaniach paliatywnych i umiejętności poro-
zumiewania się.38 Porozumienie z chorym i jego rodziną
utrudnia ponadto niejednokrotnie szybki postęp objawów
neurologicznych, wpływający negatywnie na czynności
poznawcze. Wyniki badań obserwacyjnych dowodzą, że
chorzy w różnym stopniu zdają sobie sprawę z rokowa-
nia, a 40% z nich nie jest tego świadoma.37 W badaniu
oceniającym zdolność chorych na glejaki złośliwe do po-
dejmowania decyzji dotyczących stanu zdrowia (medical
decision-making capacity, MDC) stwierdzono, że u po-
nad 50% chorych zdolność w tym zakresie była mniejsza
niż w grupie kontrolnej.39• Podczas omawianego badania
oceniano również zależność między zachowaniem czyn-
ności poznawczych a zdolnością do wyrażania zgody
na podjęcie proponowanych działań medycznych. Stwier-
dzono, że upośledzenie MDC może być skutkiem zabu-
rzenia czynności poznawczych.39• Nie wszyscy chorzy
chcą jednak być informowani o rokowaniu, dlatego
przekazywanie złych wiadomości należy dostosowywać
do sposobu, w jaki chory i jego krewni radzą sobie
z zaistniałą sytuacją.

SCHYŁKOWY OKRES ŻYCIA I DECYZJE TERAPEUTYCZNE

Neuroonkolodzy podejmują wiele starań, by opraco-
wać schematy skutecznego leczenia przeciwnowotworo-
wego, ale zdaniem niektórych autorów poświęcają zbyt
mało uwagi losom chorych, u których następuje progresja
nowotworu, a możliwości leczenia przyczynowego się wy-
czerpały. Niewiele wiadomo o objawach ani o potrzebach
chorych na guzy mózgu będących u schyłku życia. W wie-
lu przypadkach chorzy nie otrzymują właściwej opieki
paliatywnej, a cały ciężar zajmowania się nimi spada
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W przeprowadzonym niedawno badaniu Litofsky
i Resnick28 obserwowali spektakularną częstość występo-
wania depresji (93%) wśród 598 chorych na glejaki. W ba-
daniu tym depresję oceniano na podstawie wybranych
parametrów skali określającej jakość życia (Short Form 36),
której wiarygodności w ocenie zaburzeń nastroju chorych
na nowotwory złośliwe wcześniej nie badano.28 Konieczne
jest ustalenie swoistych narzędzi diagnostycznych wykry-
wających depresję u chorych na guzy mózgu, umożli-
wiających wykluczenie wpływu objawów somatycznych
choroby. Wiele pytań dotyczących zależności między de-
presją a nowotworami mózgu pozostaje jednak bez odpo-
wiedzi. Na przykład nie wiadomo, czy wystąpienie
objawów depresji jest bardziej prawdopodobne u chorych
obciążonych złymi czynnikami rokowniczymi albo czy sa-
mą depresję można uznać za niekorzystny czynnik rokow-

niczy. Również dlatego rutynowe stosowanie w tej grupie
chorych leków przeciwdepresyjnych budzi kontrowersje,
zaś leki stosowane przez psychiatrów powinny być zare-
zerwowane dla chorych, u których jednoznacznie udowod-
niono dużą depresję.

ZAKAŻENIA OPORTUNISTYCZNE I ZAPALENIE PŁUC
WYWOŁANE PRZEZ PNEUMOCYSTIS JIROVECI

Powszechne stosowanie umiarkowanych lub dużych
dawek kortykosteroidów u chorych z obrzękiem wtór-
nym do guza mózgu może poważnie wpływać na osłabie-
nie układu odpornościowego, co sprawia, że chorzy są
bardziej narażeni na zakażenia szczepami oportunistycz-
nymi. Ponadto jednoczesne stosowania chemioterapii
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uszkadzającej czynność szpiku kostnego i radioterapii
może zwiększać ryzyko rozwoju tego typu zakażeń.29 Za-
palenie płuc wywołane przez należący do drożdży pier-
wotnych grzyb Pneumocystis jiroveci (carinii) jest stanem
zagrażającym życiu, rozpoznawanym najczęściej u osób
zarażonych HIV lub obarczonych innymi zaburzeniami
układu odpornościowego, np. biorców narządów.30
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na glejaki złośliwe waha się od 1,7 do 6,2%.31 Dobrze
udokumentowano zależność występowania PJP od daw-
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limfocytów ogółem lub liczby komórek CD4, albo otrzy-
mują oni działający mielosupresyjnie temozolomid. W ba-
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przeprowadzonym niedawno z udziałem 96 chorych
na zaawansowane glejaki leczonych napromienianiem
w skojarzeniu z temozolomidem, zmniejszenie liczby ko-
mórek CD4 poniżej 200/µl okazało się niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym w zakresie przeżycia (p=0,03).
Zjawisko to przypisywano raczej progresji nowotworu
(u 88% chorych) niż zwiększonej częstości występowania
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na członków ich rodzin.40 Chorych i ich opiekunów po-
winien odpowiednio wspierać wyszkolony, wielospecjali-
styczny zespół neuroonkologów zajmujących się opieką
paliatywną, podejmujący działania łagodzące najczęstsze
objawy, takie jak napady padaczkowe, obrzęk mózgu
i nadciśnienie wewnątrzczaszkowe.41-44 Głównymi cela-
mi opieki w EoL są zapewnienie łagodzenia objawów
obiektywnych i subiektywnych, unikanie niepotrzebnego
przedłużania umierania oraz psychologiczne wspieranie
potrzeb duchowych chorych i ich rodzin. Brak kontroli
objawów występujących u chorych, których nie włączono
do programów paliatywnej opieki domowej, często staje
się przyczyną ponownych hospitalizacji, a tym samym
zwiększania kosztów ponoszonych przez system opieki
zdrowotnej i pogorszenia jakości życia chorych. Ostatnio
autorzy niniejszego artykułu przedstawili własne doświad-
czenie w realizacji programu paliatywnej opieki domowej
nad chorymi na guzy mózgu. Wśród 231 chorych, którzy
zmarli, 152 (66%) miało zapewnioną pomoc domową,
trwającą do końca ich życia. Najczęstszymi obserwowa-
nymi objawami były: napady padaczkowe (18%), ból gło-
wy (36%), senność (85%), zaburzenia przełykania (85%),
zaburzenia oddechowe (12%), pobudzenie oraz majacze-
nie (15%).41

Decyzje terapeutyczne podejmowane w okresie EoL
uwzględniają niestosowanie leczenia (niepodejmowanie
go lub zaprzestanie dotychczasowego leczenia) mającego
na celu łagodzenie objawów. Niepodejmowanie leczenia
to świadoma decyzja o niestosowaniu postępowania obja-
wowego, które w innych warunkach byłoby wskazane.
Zaprzestanie polega na przerwaniu rozpoczętego wcześniej
leczenia objawowego. Mianem terminalnego wyciszania
określa się osiągane farmakologicznie ograniczanie stanu
świadomości do chwili całkowitej utraty przytomności.
Celem takiego postępowania jest osłabienie lub zniesienie
odczuwania dolegliwości, które inaczej byłyby niemożliwe
do zniesienia (tj. objawów niepoddających się leczeniu).
Decyzje terapeutyczne u schyłku życia chorych na nowo-
twory mózgu mają charakter wyjątkowy i wymagają
odpowiedniego podejścia. Dotyczą także żywienia i na-
wadniania chorych będących w stanie nieodwracalnej
śpiączki. Niedawno w sześciu krajach Europy przeprowa-
dzono badanie oceniające proces podejmowania decyzji
terapeutycznych w okresie EoL. Okazało się, że do udzia-

łu w podejmowaniu takich decyzji włączono zaled-
wie 40% chorych będących u schyłku życia, mniej niż 7%
chorych wyraziło swe życzenia wcześniej, a ponad 50%
decyzji podjęto bez udziału chorych i ich rodzin.40 Biorąc
jednak pod uwagę, że zdecydowana większość chorych
na guzy mózgu nie jest w stanie uczestniczyć w decydowa-
niu o sposobie postępowania, należy zdawać sobie sprawę
ze znaczenia takich decyzji i omawiać je z członkami rodzi-
ny chorego, gdy tylko to możliwe. Celem takich działań
jest ustalenie wspólnego stanowiska dotyczącego niepodej-
mowania lub zaprzestania leczenia, uwzględniającego war-
tości cenne zarówno dla chorych, jak i dla ich rodzin.

PODSUMOWANIE

Leczenie objawowe stosowane w neuroonkologii
wymaga usprawnienia tak, by w praktyce klinicznej mogło
przynosić jak największą korzyść. Przykładem są nowe
metody zwalczania obrzęku wtórnego do guza mózgu, ta-
kie jak stosowanie CrA i leków antyangiogennych, które
pozwalają na ograniczenie lub nawet przerwanie podawa-
nia bardziej toksycznych kortykosteroidów. Chorzy na gu-
zy mózgu przyjmujący leki przeciwkrzepliwe z powodu
objawowej VTE lub w celu zapobiegania jej nawrotom
wymagają starannego monitorowania w kierunku krwa-
wienia wewnątrzczaszkowego i krwotoków układowych,
zwłaszcza jeśli przyjmują jednocześnie lek ukierunkowany
przeciw VEGF, bewacyzumab. Należy też podejmować
dalsze wysiłki mające na celu określenie częstości występo-
wania depresji i zaburzeń czynności poznawczych oraz
skuteczne leczenie z ich powodu. Pamiętając o wszystkich
tych czynnikach, zawsze trzeba ocenić i uwzględnić, jeśli
to możliwe, życzenia chorych w schyłkowym okresie ich
życia, a także ich rodzin oraz cały czas być świadomym, że
zasadnicza rolę w podejmowaniu decyzji terapeutycznej
odgrywa osoba zmagająca się ze swoją chorobą.

Tłumaczenie oryginalnej anglojęzycznej wersji artykułu
z Current Opinion in Oncology, November 2010, 22 (6):
621-626, wydawanego przez Lippincott Williams & Wilkins.
Lippincott Williams & Wilkins nie ponosi odpowiedzialności
za błędy powstałe w wyniku tłumaczenia ani nie popiera i nie
poleca jakichkolwiek produktów, usług lub urządzeń.
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na członków ich rodzin.40 Chorych i ich opiekunów po-
winien odpowiednio wspierać wyszkolony, wielospecjali-
styczny zespół neuroonkologów zajmujących się opieką
paliatywną, podejmujący działania łagodzące najczęstsze
objawy, takie jak napady padaczkowe, obrzęk mózgu
i nadciśnienie wewnątrzczaszkowe.41-44 Głównymi cela-
mi opieki w EoL są zapewnienie łagodzenia objawów
obiektywnych i subiektywnych, unikanie niepotrzebnego
przedłużania umierania oraz psychologiczne wspieranie
potrzeb duchowych chorych i ich rodzin. Brak kontroli
objawów występujących u chorych, których nie włączono
do programów paliatywnej opieki domowej, często staje
się przyczyną ponownych hospitalizacji, a tym samym
zwiększania kosztów ponoszonych przez system opieki
zdrowotnej i pogorszenia jakości życia chorych. Ostatnio
autorzy niniejszego artykułu przedstawili własne doświad-
czenie w realizacji programu paliatywnej opieki domowej
nad chorymi na guzy mózgu. Wśród 231 chorych, którzy
zmarli, 152 (66%) miało zapewnioną pomoc domową,
trwającą do końca ich życia. Najczęstszymi obserwowa-
nymi objawami były: napady padaczkowe (18%), ból gło-
wy (36%), senność (85%), zaburzenia przełykania (85%),
zaburzenia oddechowe (12%), pobudzenie oraz majacze-
nie (15%).41

Decyzje terapeutyczne podejmowane w okresie EoL
uwzględniają niestosowanie leczenia (niepodejmowanie
go lub zaprzestanie dotychczasowego leczenia) mającego
na celu łagodzenie objawów. Niepodejmowanie leczenia
to świadoma decyzja o niestosowaniu postępowania obja-
wowego, które w innych warunkach byłoby wskazane.
Zaprzestanie polega na przerwaniu rozpoczętego wcześniej
leczenia objawowego. Mianem terminalnego wyciszania
określa się osiągane farmakologicznie ograniczanie stanu
świadomości do chwili całkowitej utraty przytomności.
Celem takiego postępowania jest osłabienie lub zniesienie
odczuwania dolegliwości, które inaczej byłyby niemożliwe
do zniesienia (tj. objawów niepoddających się leczeniu).
Decyzje terapeutyczne u schyłku życia chorych na nowo-
twory mózgu mają charakter wyjątkowy i wymagają
odpowiedniego podejścia. Dotyczą także żywienia i na-
wadniania chorych będących w stanie nieodwracalnej
śpiączki. Niedawno w sześciu krajach Europy przeprowa-
dzono badanie oceniające proces podejmowania decyzji
terapeutycznych w okresie EoL. Okazało się, że do udzia-

łu w podejmowaniu takich decyzji włączono zaled-
wie 40% chorych będących u schyłku życia, mniej niż 7%
chorych wyraziło swe życzenia wcześniej, a ponad 50%
decyzji podjęto bez udziału chorych i ich rodzin.40 Biorąc
jednak pod uwagę, że zdecydowana większość chorych
na guzy mózgu nie jest w stanie uczestniczyć w decydowa-
niu o sposobie postępowania, należy zdawać sobie sprawę
ze znaczenia takich decyzji i omawiać je z członkami rodzi-
ny chorego, gdy tylko to możliwe. Celem takich działań
jest ustalenie wspólnego stanowiska dotyczącego niepodej-
mowania lub zaprzestania leczenia, uwzględniającego war-
tości cenne zarówno dla chorych, jak i dla ich rodzin.

PODSUMOWANIE

Leczenie objawowe stosowane w neuroonkologii
wymaga usprawnienia tak, by w praktyce klinicznej mogło
przynosić jak największą korzyść. Przykładem są nowe
metody zwalczania obrzęku wtórnego do guza mózgu, ta-
kie jak stosowanie CrA i leków antyangiogennych, które
pozwalają na ograniczenie lub nawet przerwanie podawa-
nia bardziej toksycznych kortykosteroidów. Chorzy na gu-
zy mózgu przyjmujący leki przeciwkrzepliwe z powodu
objawowej VTE lub w celu zapobiegania jej nawrotom
wymagają starannego monitorowania w kierunku krwa-
wienia wewnątrzczaszkowego i krwotoków układowych,
zwłaszcza jeśli przyjmują jednocześnie lek ukierunkowany
przeciw VEGF, bewacyzumab. Należy też podejmować
dalsze wysiłki mające na celu określenie częstości występo-
wania depresji i zaburzeń czynności poznawczych oraz
skuteczne leczenie z ich powodu. Pamiętając o wszystkich
tych czynnikach, zawsze trzeba ocenić i uwzględnić, jeśli
to możliwe, życzenia chorych w schyłkowym okresie ich
życia, a także ich rodzin oraz cały czas być świadomym, że
zasadnicza rolę w podejmowaniu decyzji terapeutycznej
odgrywa osoba zmagająca się ze swoją chorobą.
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z Current Opinion in Oncology, November 2010, 22 (6):
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