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Zespot klinicznie izolowany
a stwardnienie rozsiane — podstawy
komunikacji z pacjentem

Andrzej Potemkowski

Zakiad Psychologii Klinicznej i Psychoprofilaktyki Instytutu Psychologii Uniwersytetu Szczecinskiego

STRESZCZENIE
Sprawna i zrozumiata merytorycznie komunikacja z pacjentem
w okresie przed postawieniem rozpoznania zespotu klinicznie
izolowanego (CIS, clinically isolated syndrome) jest jednym
ze specyficznych zadan neurologa. Pacjent, obawiajac sie
w przyszto$ci stwardnienia rozsianego (SM, sclerosis multiplex),
odwotuje sig czesto do Zrodet internetowych, rzadko kiedy wias-
ciwie interpretujgc zawarte w nich tresci. Niezaspokajanie potrzeb
komunikacyjnych chorego wywotuje istotne nastepstwa psycholo-
giczne — lek, strach, depresje. U pacjenta, u ktorego oczekiwania
komunikacyjne zostang zaspokojone i jasno przekazane, pozostang
tresci zwigzane z rzeczywistym ryzykiem przejscia CIS w SM
oraz zostanie okreslony plan postepowania diagnostycznego,
Z pewnoscig bedzie mniej niepokojacych reakcji psychologicznych.
Wiodacymi tematami w komunikacji z chorym z CIS s3 najczesciej:
prawdopodobienstwo rozwoju SM po CIS, zagrozenie niepetno-
sprawnoscig po CIS, dalsza diagnostyka oraz mozliwo$¢ leczenia
zmys$lg o niedopuszczeniu rozwoju SM juz na etapie CIS. Podczas
omawiania z chorym tych wszystkich zagadnien nalezy odwoty-
wac sig do danych epidemiologicznych, przedstawiac rokowanie
W oparciu 0 objawy kliniczne, ktdre staty sig podstawa rozpoznania
CIS, oraz wyniki badan rezonansu magnetycznego i innych (ptyn
mozgowo-rdzeniowy, potencjaly wywotane).
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Wprowadzenie

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex)
jest schorzeniem, w ktérym rozwijajgcy sie w bar-
dzo réznym czasie zesp6t objawéw neurologicz-
nych wywotuje u chorego i jego bliskich wiele
watpliwosci. Neurolog moze je w zrozumiaty spo-
s6b wyjasnié, opierajac sie na aktualnych danych.

Pacjent oczekuje zwykle sprawnych i szyb-
kich dzialan diagnostycznych oraz zrozumiatego
przekazania rozpoznania, natomiast zlozonos¢
badan wykonywanych w diagnostyce SM, czesto
konieczno$¢ szerokiego réznicowania, moze prze-
dtuza¢ okres potrzebny do ustalenia rozpoznania.
Jest to czas réznych reakcji, watpliwosci oraz
emocji — zaréwno dla chorego, jak i jego rodziny,
szczegblnie gdy pacjent znajduje sie w okresie
planowania zycia rodzinnego, zawodowego czy
spolecznego.

Gdy nie sg realizowane podstawowe cele ko-
munikacji, chory, u ktérego rozpoznano zespét
klinicznie izolowany (CIS, clinically isolated syn-
drome), obawiajac sie w przyszlosci rozpoznania
SM, odwotuje sie do Zrédet internetowych — nie
zawsze prawidlowo z punktu widzenia medyczne-
go interpretujac zawarte w nich tresci. Chory moze
woéwczas zignorowaé wazne dla rozpoznania ob-
jawy i zrezygnowac z konsekwentnej diagnostyki
albo tez nieistotne objawy doprowadzg do tak
zwanego samorozpoznania SM i niepotrzebnych,
trudnych reakcji psychologicznych [1-3]. Spraw-
na, oparta na zasadach, jak tez zrozumiala mery-
torycznie komunikacja stajg sie w okresie przed
rozpoznaniem CIS, a takze w okresie miedzy CIS
a SM, jednym z zasadniczych zadan neurologa.
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CIS a poczatek stwardnienia rozsianego

Poczatek SM moze by¢ jedno- lub wieloobjawo-
wy; pierwsze objawy moga pojawic sie nagle lub tez
rozwija¢ sie wolno. W 85% przypadkéw poczatek
SM to klinicznie ostry lub podostry epizod ze strony
uktadu nerwowego, bedacy nastepstwem pojedyn-
czej zmiany w istocie biatej — okreslany mianem
zespotu klinicznie izolowanego. Gdy objawy te
ustapia, co ma miejsce u okoto 85% pacjentéw i nie
wywolaja niepokoju, wtedy zadowolony z tego faktu
chory zazwyczaj nie zglosi sie do neurologa.

Objawy CIS moga by¢é wywolywane przez
pojedyncze ognisko w nerwach wzrokowych,
pniu mézgu lub rdzeniu kregowym. Srednio
w okoto 75% przypadkéw, zespoé! jest izolowany
przestrzennie i skladajq sig na niego w okoto 50%
objawy piramidowe, w 10% pniowe, a w 20%
zwigzane z pozagalkowym zapaleniem nerwu
wzrokowego (ON, optic neuritis). Objawy CIS
moga wynikaé¢ takze z uszkodzenia moézdzku
(15%), drég czuciowych (30%) czy piramidowych
(30%). Dane r6znig sig nieco w zaleznosci od opra-
cowania [4-7]. Szczegblnie u mtodych pacjentow
objawy CIS moga rozpocza¢ sig gwaltownie w po-
staci zaburzen réwnowagi z wymiotami, u kobiet
moga one by¢ niekiedy kojarzone z cigzg. Opisane
objawy moga by¢ réwniez poczatkiem innych
zespoléw neurologicznych, ale pacjent juz na tym
etapie rozwoju choroby oczekuje jednoznacznego
rozpoznania i dlatego powinien by¢ poinformo-
wany z czego wynikajg problemy z ustaleniem
rozpoznania. Wspéipraca z chorym oparta na
wlasciwych zasadach komunikacji, ktére powinny
zawiera¢ zrozumiate i pelne informacji tre$ci, ma
podstawowe znaczenie w ksztaltowaniu relacji
miedzy lekarzem a pacjentem.

Poczatek choroby z objawami czuciowymi:
dretwieniami, mrowieniami, wrazeniem ostla-
bienia, uczuciem przewleklego zmeczenia czy
zaburzeniami réwnowagi moze przyczynic sie
do oddalenia w czasie ustalenia rozpoznania.
Sami chorzy traktujg te objawy jako mato wazne,
a cze$c¢ lekarzy, nie znajdujac istotnych odchylen
w stanie przedmiotowym, uznaje je za objawy
psychogenne i zdarza sie, Ze nie rozpoczyna diag-
nostyki z myslg o CIS. Natomiast objawy oczne
— dwojenie, czy zaburzenia ostrosci wzroku oraz
objawy ruchowe, prowadzg zwykle do szybkiego
podjecia diagnostyki.

Czynnikiem najistotniej powigzanym z klinicz-
nymi objawami CIS jest wiek. U okolo polowy
chorych ponizej 20. roku zycia najczestszym
poczatkiem SM sg objawy czuciowe, a drugim

w kolejnosci ON, stwierdzane u prawie u 25%
pacjentéw. Czestos¢ ON w kolejnych prze-
dziatach wiekowych zmniejsza sie, a miedzy
40. a 49. rokiem zycia stanowi jedynie niecate
10% objawéw poczatkowych. Wraz z wiekiem
wzrasta natomiast czesto$é rozwijajacych sie
powoli objawéw ruchowych — z kilku procent
przed 20. rokiem zycia do prawie 50% po 50. ro-
ku zycia [6, 7]. Z wiekiem chorego i rodzajem
objawéw zwigzane jest réwniez ustgpowanie ob-
jawéw CIS. Ponizej 20. roku zycia ustepuja one
u okoto 95%, a powyzej 50. roku zycia juz tylko
u okoto potowy chorych [8]. Objawy piramidowe
praktycznie nie ustepuja u pacjentéw starszych,
natomiast u mtodszych zwykle wycofuja sie obja-
wy zapalenia nerwu wzrokowego i pniowe. Mimo
ze ple¢ nie wplywa na symptomatologie CIS, to
u mezczyzn obserwuje sig bardziej oporne uste-
powanie jego objawéw [9]. Widoczna jest rowniez
pewna zalezno$¢ szybkosci ustepowania CIS od
jego symptomatologii — najszybciej wycofuja sie
objawy ON, ktére u 16-18% chorych ustepuja cal-
kowicie, natomiast objawy piramidowe wycofuja
sie wolno i niecatkowicie [10].

Objawy CIS a diagnostyka
réznicowa i rokowanie

Najlepiej poznanym klinicznie izolowanym
zespolem jest ON, ktére mimo ze wystepuje
w przebiegu wielu schorzen, czesto jednoznacz-
nie kojarzone jest, zwlaszcza przez okulistéw, ale
takze i pacjentéw, z poczatkiem SM.

Neurookulistyka stara sie od dawna sprecyzo-
wacé ryzyko rozwoju SM po ON, ale nadal okre-
§lane jest ono w szerokich granicach od 8% do
85% — najczesSciej jednak miedzy 30% a 70% [5].

Po dwdch latach u 112 chorych po ON rozpo-
znano SM u 13%, po 4 latach u 30%, po 6 latach
u 37%, a w okresie 8 lat u 42% chorych [11].
W innym badaniu obserwacyjnym 86 chorych
ryzyko pojawienia sig SM po 15 latach po ON
okreslono na 40% [12].

Silnym predykcyjnym wskaznikiem rokowni-
czym jest stwierdzenie zmian w mézgowiu w ba-
daniu rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonance imaging), dlatego rozmowa z chorym
z ON o CIS i 0 ewentualnym p6zniejszym rozwoju
SM powinna sie odby¢ dopiero po tym badaniu.
Rozw6j SM u 0s6b ze zmianami w MRI nastepowat
§rednio u 38% do 83% przypadkéw. Natomiast
u chorych bez zmian w MRI, dalszy rozwéj SM
w okresie od 5 do 10 lat obserwowano istotnie
rzadziej, bo u od 0 do 16% przypadkéw [13-15].
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W 80-90% przypadkéw CIS stwierdza sieg jed-
nak zmiany w MRI korespondujace z objawami
klinicznymi, u 60-70% wykazywana jest obecnosé
tak zwanych niemych zmian w mézgowiu, a u oko-
o 30% w rdzeniu kregowym [15]. Zmiany te do-
kumentuja rozsianie procesu chorobowego juz na
etapie CIS, przy czym tylko cze$é pacjentéw ma
zmiany odpowiadajace kryteriom rezonansowego
rozpoznawania SM [16].

Szczegdlne znaczenie dla oceny CIS ma wy-
kazanie zmiany T2-zaleznej w rdzeniu szyjnym,
ktéra zwigksza istotnie specyficznosé rozpoznania
SM. Podobne znaczenie ma wykazanie zmian
Gd(+) tacznie ze zmianami T2-zaleznymi [17].
Takich pacjentéw z CIS nalezy traktowaé jako
potencjalnych chorych na SM, poddac¢ szczegél-
nej obserwacji, jak rowniez mozliwie dokladnie
wyjasni¢ rokowanie.

W diagnostyce ON réwnie istotne jest badanie
plynu moézgowo-rdzeniowego (CSF, cerebrospinal
fluid). Jest ono jednak wykonywane niechetnie,
szczeg6lnie u chorych w oddziatach okulistycz-
nych. Zmiany w CSF typowe dla SM wystepuja
u 36—69% pacjentéw z ON. Natomiast, jezeli nie
stwierdzi sie w CSF pasm oligoklonalnych, to
w ciggu nastepnych 5 lat obserwacji najwyzej
u 4% chorych z ON rozwinie sie SM.

W przypadku ON szczegblne znaczenie w okre-
sie diagnostyki CIS ma komunikacja neurologa
z pacjentem, we wspoélpracy z okulisty. Jezeli
pacjent dowiaduje sie o rozpoznaniu ON, ale nie
zostaje wlasciwie poinformowany o relacjach CIS
i SM, i nie ma wlasciwej wiedzy dotyczacej roko-
wania, zwykle w oparciu o informacje zdobyte
przez Internet przyjmuje, ze jest chory na SM,
sadzac, ze lekarz nie chce go o tym poinformo-
wac. Z psychologicznego punktu widzenia jest
to sytuacja niedopuszczalna, poniewaz pacjenci
mogg pozostawaé w poczuciu leku i silnego za-
grozenia SM.

Do kolejnych objawéw CIS nalezg — ataksja
mozdzkowa, zaburzenia czucia powierzchniowe-
go, dwojenie i oczoplas wynikajacy z uszkodze-
nia peczka podtuznego przysrodkowego, objaw
Lhermitte’a. Szczegélnymi objawami sa poprze-
dzajace lub wystepujace jednoczesnie z CIS,
zaburzenia funkcji poznawczych. W pierwszych
opisach SM nazywano je histerig (opis Farquaada-
-Buzzarda), podejmowano tez préby opisu tak
zwanej osobowosci przedchorobowej, okreslajac
niestabilno$¢ emocjonalng, a w szczegdélnosci
zmeczenie, jako zespél rzekomonerwicowy [18].
Objawy te moga wynikaé¢ ze zmian w magne-

tycznym rezonansie jadrowym (NMR, nuclear
magnetic resonance) — zaniku i nieprawidio-
wosci w tkance mézgu o pozornie prawidtowym
wygladzie.

Wobec oczekiwan pacjentéw dotyczacych le-
czenia konieczne staje sie w okresie CIS sprawne
przeprowadzenie szerokiej diagnostyki r6znico-
wej. Lista schorzen, ktére wymagaja wykluczenia
przy podejrzeniu CIS, jest dluga, wigc nie jest
to zadanie do szybkiej realizacji. W pierwszej
kolejnosci nalezy odnies¢ sie do neuroboreliozy,
infekcji wirusowych w osrodkowym ukladzie
nerwowym (OUN), schorzenn reumatoidalnych,
szczegoblnie zespolu antyfosfolipidowego (w okres-
leniach reumatologicznych — pseudo-SM), kity
OUN, niedoboru witaminy B, (zwlaszcza w przy-
padku objawéw rdzeniowych).

Rokowanie w CIS

Rozpoznawanie SM u chorych z CIS budzi
wiele watpliwosci. W przypadku klinicznej ma-
nifestacji izolowanego objawu neurologicznego
nie mozna rozpoznawa¢ SM, mimo Ze istnieje
ryzyko przejscia CIS w SM. Zdarza sig jednak,
ze dochodzi wéwczas do ustalenia kuriozalnego
rozpoznania ,,podejrzenie stwardnienia rozsiane-
go”. Wywotuje to wiele psychologicznych reakcji
emocjonalnych (lek, strach), zwigzanych z ranga
podejrzenia SM oraz przewidywanymi skutkami
spotecznymi (utrata pracy, mozliwo$¢ uzyskania
renty). Pacjentowi nalezy mozliwie zrozumiale
przedstawi¢ informacje o objawach, ktére mogg
sie pojawié po CIS, na co nalezy zwraca¢ uwage,
obserwujac siebie i jakie sg statystyki dotyczace
ryzyka rozwoju SM. W rozmowie z pacjentem
nalezy przytacza¢ dane statystyczne o ryzyku
rozwoju SM po CIS i odpowiednie dane epide-
miologiczne.

W ocenie rokowania w SM jedynie 37% leka-
rzy korzysta ze wskaznikéw prognostycznych,
natomiast az 63% uwaza, ze choroba ma swdj
wyjatkowo indywidualny przebieg i dlatego nie
mozna opiera¢ sie na zadnych wskaznikach.
Prawdopodobnie dlatego tak wielu neurologéow
po rozpoznaniu SM stosuje sie do medycznego
prawa Murphy’ego, ktére moéwi ,,cokolwiek sie
wydarzy, udawaj, ze sie tego spodziewates”. Do
wiodacych tematéw rozméw z chorymi z CIS
najczesciej naleza: prawdopodobienstwo rozwo-
ju SM po CIS, zagrozenie niepelnosprawnoscig
po CIS, dalsza diagnostyka, mozliwos$¢ leczenia
z my$la o niedopuszczeniu z rozwojem SM juz
na etapie CIS.
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Konwersja CIS do SM

7 analiz epidemiologicznych, takze powigza-
nych z obserwacjami w ramach badan klinicz-
nych, wynika, ze ryzyko rzutu jest najwieksze
w pierwszych 5 latach po CIS, a potem z czasem
zdecydowanie sie obniza. W grupie 1562 pa-
cjentéw we Francji w pierwszym roku po CIS
rzut stwierdzono u 37% pacjentéw, w ciagu 2 lat
u 53% i w ciggu 5 lat u 74% [19]. Wskazano po-
nadto, ze u chorych z CIS $redni czas pojawienia
sie kolejnego rzutu wynosit okolo 2 lata. Jezeli
objawy CIS dotyczyly pnia mézgu lub rdzenia
kregowego, drugi epizod wystepowat szybciej, niz
u tych chorych, u ktérych pierwszym objawem
CIS bylo PZNW. Poczatek objawéw w postaci
PZNW wigzal sie z wolniejszym rozwojem SM
i niepelnosprawnosci [19]. Diugofalowe badania
chorych z CIS w Szwecji wykazaty, Zze sposréd 308
badanych, u 220 pacjentéw z CIS, po 45 latach
obserwacji nadal u 45 (20,5%) utrzymywaly sie
objawy CIS, co znaczy, ze nadal nie byto podstaw
do rozpoznania SM [20]. Epidemiologiczne obser-
wacje D’Alessandro wskazaty, ze ryzyko przejécia
CIS w SM w pierwszym roku wynosi okoto 16%,
w ciggu 2 lat okolo 57%, 3 — 67%, 4 — 75%, a po
25 latach 80% [21].

Wiele danych dotyczacych konwersji CIS w SM
dostarczyly obserwacje w ramach badan klinicz-
nych. W badaniu ONTT (Optic Neuritis Treatment
Trial), w ktérym uczestniczyli tylko pacjenci
z PZNW, po 2 latach SM rozpoznano u 18% cho-
rych [22]. W badaniu CHAMPS (Controlled High
Risk Subjects Avonex Multiple Sclerosis Prevention
Study) po 2 latach SM rozpoznano u 38% [23],
natomiast w badaniu EATOMS (Early Treatment
of Multiple Sclerosis) u 45% pacjentéw i co wazne,
przejécie CIS w SM u pacjentéw z wieloobjawo-
wym CIS nastgpowalo dwukrotnie szybciej, niz
u pacjentéw z CIS jednoobjawowym [24]. Moze to
sugerowac, ze wieloobjawowy poczatek SM rokuje
gorzej, w poréwnaniu z poczatkiem jednoobja-
wowym, co potwierdzily takze wyniki badania
BENEFIT (Betaferon/Betaseron in Newly Emarging
Multiple Sclerosis for Instant Treatment) [25]. Dane
te powinny by¢ wykorzystywane w komunikacji
z chorymi z CIS.

Pacjenci, u ktérych w MRI w okresie CIS nie wy-
stepuja zmiany, majg lepsze rokowanie. W okresie
5 lat konwersja do SM, u pacjentéow z CIS, ktérzy
zmian w MRI nie mieli, wystapita jedynie u 6%,
aw okresie 10 lat u 11% pacjentéw [26]. Natomiast
u tych, u ktérych zmiany w MRI uwidoczniono,
konwersja nastapita odpowiednio u 72% i 83%.

Ryzyko rozwoju SM po CIS wiaze sig réwniez
z catkowitg objetoscig zmian T2-zaleznych i obec-
noscig zmian Gd(+) [27].

Ryzyko konwersji CIS w SM zwigksza sig wraz
ze stwierdzeniem w CSF prazkéw oligoklonalnych
i zmian w badaniu wzrokowych potencjatéw wy-
wolanych [28].

Do czynnikéw, ktére wigza sie z niskim ryzy-
kiem konwersji CIS w SM, zalicza sie mtody wiek,
jednoogniskowa manifestacje objawéw, poczatko-
we objawy w postaci PZNW lub zaburzen czucia,
szybki powrét funkcji i Expanded Disability Status
Scale (EDSS) nie wigkszy niz 1. Do czynnikéw,
z ktérymi nalezy wiaza¢ szybsza konwersje CIS
w SM, nalezg: starszy wiek, obecno$¢ objawow
pniowych i mézdzkowych, polisymptomatycz-
ny zespol, trwaty deficyt neurologiczny i EDSS
powyzej 2 punktéw. Ocenia sie, ze istotne mogg
by¢ réwniez czynniki zwigzane ze stylem zycia.
U pacjentow z CIS wczeéniej niepalgcych tytoniu,
stosujacych tak zwang zdrowaq diete i prowadza-
cych aktywny ruchowo tryb zycia ryzyko SM
jest niskie. Natomiast u palacych, stosujacych
w nadmiarze weglowodany i ttuszcze oraz prowa-
dzacych bierny tryb zycia ryzyko to jest wyzsze.

Szczegolne aspekty komunikacji
z pacjentem z CIS

Informowanie chorego o mozliwosci rozpozna-
nia SM winno odnosié¢ sig w kazdym przypadku
do obowiazujacych kryteriéw rozpoznawania tego
schorzenia. W oparciu o te dane neurolog powi-
nien chorego wprowadzi¢ w tok swojego my$lenia
diagnostycznego.

Istotna i zarazem trudna jest rozmowa z pa-
cjentem z CIS o rozpoznawaniu SM na podsta-
wie kryteriéw McDonalda z ich p6zniejszymi
modyfikacjami. W przypadku niespelniania kry-
teriéw, kontrowersyjnym i drazliwym punktem,
przewaznie nierozumianym przez pacjentéw, jest
konieczno$é oczekiwania na kolejny rzut. W ro-
zumieniu pacjentéw to kryterium odbierane jest
jak przyzwolenie na rozwéj SM i jest dowodem
bezsilno$ci lekarzy w przeciwdziataniu chorobie.
Pacjent nie jest w stanie zaakceptowa¢ stanu, ze
nie moze by¢é w okresie CIS aktywnie leczony,
a mozna go bedzie leczy¢ dopiero po rozpoznaniu
SM, czyli pojawieniu sig kolejnego rzutu, a wiec
dopuszczeniu do rozwoju SM. Zawarte okreslenie
,oczekuj” (await) w oryginalnej wersji kryteriow
McDonalda po prostu nakazuje ,czeka¢” i z lin-
gwistycznego punktu widzenia moze by¢ rozu-
miane jako nakaz postawy biernej. Rozwazenia
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wymaga wprowadzenie zmiany terminu ,,oczekuj”
na ,pojawienie sie”, co z lingwistycznego punktu
widzenia wskazuje, ze wystapienie kolejnego
rzutu dokonuje sie bez narzuconego przez lekarza
niepomys$lnego rokowania.

Kolejnym istotnym aspektem komunikacji jest
bardzo dokladne zebranie wywiadu, ukierunko-
wanego na wykrycie w przesztosci objawéw mo-
gacych by¢ nierozpoznanym rzutem SM. Wazne
jest réwniez, w Swietle obowigzujacych kryte-
riow diagnostycznych, wykonanie badania MRI
w ciggu 1-3 miesiecy w celu oceny pojawienia
sig ewentualnych, nowych zmian. Umozliwi to
rozpoznanie pewnego SM i rozpoczecie leczenia,
na ktére pacjenci tak oczekuja. Jezeli w MRI po
3 miesigcach nowych zmian nie bedzie, powinno
sie zaplanowac kontrolny MRI po 12 miesigcach.
Natomiast, jezeli po 3 miesigcach bedg w MRI
nowe zmiany nalezy wykonag, najlepiej w warun-
kach szpitalnych, badanie CSF z oceng obecnosci
prazkow oligoklonalnych i wzrokowych potencja-
6w wywotanych.

Pacjentéw z rozpoznaniem CIS, u ktérych nie
stwierdzono w MRI zmian, a ktérzy wykazuja
zaburzenia emocjonalne, nalezy skierowaé¢ do
psychologa w celu uzyskania kompetentnego
wsparcia psychologicznego, a kontrolny MRI
wykonac¢ po 12 miesigcach.

Postawy pacjentéow wobec rozpoznania CIS

Reakcje na rozpoznanie CIS, a przede wszyst-
kim na zagrozenie, ze CIS moze przejs¢ w SM
znaczaco utrudniajg komunikacje. Réwniez u pa-
cjentéw z CIS mogg wystepowaé zaburzenia po-
znawcze, co dodatkowo moze wplywaé na jakosé
komunikacji, a przede wszystkim utrudniaé zro-
zumiate przekazanie rozpoznania.

Jest bardzo mato badan oceniajgcych psycho-
logiczne nastgpstwa przekazania choremu przez
lekarza informacji o rozpoznaniu CIS. Oznacza
to dla pacjentéw, ze istnieje realne prawdopodo-
bienistwo przej$cia w przyszlosci CIS w SM, co
moze by¢ szokiem, a ranga takiego rozpoznania,
w odczuciu wielu pacjentéw, jest zwykle przesad-
nie wysoka. Stwierdzono, Ze poziom leku wzrasta
istotnie zar6wno u chorych, jak i ich partneréw
[29]. We wczesnym okresie SM rozpacz, rozu-
miang jako koincydencje wycofania i niepokoju,
stwierdzono u 36% pacjentéw i 24% partner6ow.
Wiekszosé reakcji psychologicznych w tym
okresie zwigzana jest z samym rozpoznaniem,
co szczegOlnie podkresla znaczenie opracowa-
nia wlasciwej strategii przekazania informac;ji

o rozpoznaniu odpowiednio przygotowanemu
do tego choremu [30-33]. Z mys$la o pomocy
i wsparciu psychologicznym, a gdy tego po-
trzeba i poradzie psychiatrycznej, powinno sie
zwracaé szczegblng uwage na stan psychiczny
i nastré6j pacjenta [34].

Chory, ktérego oczekiwania komunikacyjne
zostang zaspokojone, a tre$ci zwiazane z rze-
czywistym ryzykiem przejscia CIS w SM jasno
przekazane oraz plan postepowania diagnostycz-
nego bedzie jasno okreslony, z pewnoscig bedzie
wykazywal mniej niepokojacych reakcji psycho-
logicznych [35].

Podsumowanie

Podkresli¢ nalezy, ze spos6b przekazania in-
formacji o rozpoznaniu jest réwnie wazny, jak
sama tres¢ tej informacji, a zapoznanie pacjenta
z istota CIS, objawami i rokowaniem znaczaco
ulatwia radzenie sobie z chorobg [35, 36]. Chorzy
oczekujg przekazania kazdego rozpoznania w spo-
sob jasny, bez pospiechu, ze szczegdlnym opisem
rokowania, czesto odczuwajac ulge w chwili
jego poznania. Podkreslali to dtugo diagnozowa-
ni, u ktérych zakonczenie fazy diagnostycznej
i przekazanie rozpoznania nie nasilato leku i nie
obnizato poczucia zdrowia [37]. Od dawna okres
bezposrednio po przekazaniu informacji o rozpo-
znaniu uznawany jest za najbardziej determinuja-
cy reakcje psychologiczne zwigzane z tym faktem,
a szczegblnie w przypadku schorzen przewleklych
[38]. Pacjenci, ktorym diagnoze przekazano w ich
ocenie w oczekiwanym czasie i w sposéb wlas-
ciwy, rozumiejac rézne aspekty choroby, tatwiej
dostosowywali sig do zycia z chorobg przewlekls.
Czes¢ pacjentow jednak podaje, ze lekarze nie-
chetnie przekazywali informacje, chcac chronic¢
chorego przed nienajlepszym badz trudnym do
okreslenia rokowaniem.

Na koniec nasuwa sie pytanie organizacyjne:
pod opiekg jakiej poradni powinien pozostawac
pacjent z CIS; czy ogdlnej poradni neurologicz-
nej? I tu istnieje obawa, ze pacjent nie bedzie
mial poczucia wlasciwej opieki. Czy tez poradni
diagnostyki i leczenia SM, i wéwczas istnieje
niebezpieczenstwo, ze zacznie on traktowac siebie
jako chorego juz majacego SM. Pacjent powinien
jednak pozostawac pod opieka poradni SM, czego
zasadno$¢ nalezy mu jasno wytlumaczycé.

Zrédta finansowania
W przygotowaniu pracy nie korzystano z zad-
nych zZrédet finansowania.
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