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Przerzuty do mózgu

NEUROONKOLOGIA

Rozpoznanie
Przerzuty do mózgu objawiają się podwyższonym ciśnieniem
wewnątrzczaszkowym (bóle głowy, nudności i wymioty),
zmianami stanu psychicznego, drgawkami lub objawami ogni-
skowymi. Najczęstszymi objawami ogniskowymi są niedowła-
dy połowicze, jednak często występują również afazja
i ataksja. Podobne objawy mogą towarzyszyć rozsiewowi
do opon mózgowych, jednak częściej obserwuje się wtedy
deficyty ze strony nerwów czaszkowych. Przerzuty do trzo-
nów kręgów, chociaż nie są traktowane jako patologia ośrod-
kowego układu nerwowego, mogą jednak szerzyć się
do przestrzeni zewnątrzoponowej i uciskać rdzeń kręgowy,
co objawia się bólem pleców, zaburzeniami chodu i mielopa-
tią. Masywne, guzkowe przerzuty do opon mózgowo-rdzenio-
wych (rakowatość opon – leptomeningeal disease, LMD)
mogą naciekać rdzeń kręgowy i również powodować mielo-
patię. Przerzuty śródrdzeniowe są rzadkie.

Wystąpienie nowych objawów neurologicznych jest wska-
zaniem do natychmiastowego wykonania badań obrazowych.
W ostrej fazie (gwałtowna zmiana obrazu w ciągu 24 godzin),
właściwe jest wykonanie tomografii komputerowej (TK)
mózgu bez kontrastu w celu szybkiej identyfikacji stanów
bezpośredniego zagrożenia życia, takich jak krwawienia śród-
mózgowe lub podpajęczynówkowe, ostre wodogłowie, wkli-
nowanie związane z obecnością guza i towarzyszącym mu
efektem masy. U potencjalnie niestabilnych chorych nie
należy wykonywać MR ze względu na długi, przekraczający
30 minut, czas badania w warunkach utrudniających monito-
rowanie jego funkcji życiowych. Niektóre zmiany mogą mieć
charakter hiperdensyjny w badaniu TK bez kontrastu, co mo-
że być związane z ostrym krwawieniem do guza lub zwięk-
szeniem gęstości tkankowej samego guza. Guzy przerzutowe
zwykle prowadzą do zaburzenia bariery krew-mózg i najlepiej
różnicuje się je w badaniu TK lub MR z kontrastem. Badanie
MR charakteryzuje się znacznie większą czułością i jest meto-
dą diagnostyczną z wyboru.12 MR umożliwia różnicowanie
przerzutów i innych zmian np. udarów. Do diagnostyki prze-

rzutów do opon lub tylnego dołu czaszki należy wykorzysty-
wać MR z kontrastem. Obrazy TK mózgu są często zakłócone
artefaktami z kości czaszki (szczególnie w obrębie tylnej ja-
my czaszki), co utrudnia diagnostykę niewielkich zmian w ob-
rębie móżdżku nawet po podaniu kontrastu (ryc. 1).

W przypadku rozsiewu do innych narządów wykrycie licz-
nych zmian wewnątrzczaszkowych w badaniu MR zwykle nie
pozostawia wątpliwości co do rozpoznania. Należy jednak pa-
miętać, że w przypadku leczenia immunosupresyjnego lub po-
socznicy mogą wystąpić ropnie mózgu, które w badaniach
obrazowych mogą dawać obraz podobny do przerzutów. Po-
jedyncze zmiany mogą stwarzać większe trudności diagno-
styczne, ponieważ u chorych na nowotwory układowe mogą
występować pierwotne guzy mózgu. W jednym z badań retro-
spektywnych u około 3% chorych na glejaki o dużym stopniu
złośliwości rozpoznano nowotwór układowy.13 Pacjenci mogą
chorować na więcej niż jeden nowotwór złośliwy i różnicowa-
nie, który z nich dał przerzuty do mózgu, nie może opierać
się wyłącznie na badaniach obrazowych, a w przypadku ko-
nieczności uzyskania rozpoznania histopatologicznego cho-
rzy ci mogą wymagać resekcji chirurgicznej. W jednym z badań
prospektywnych oceniających wyniki leczenia chirurgicznego
pojedynczych przerzutów do mózgu wynik badania histopato-
logicznego u 11% chorych wykazał pierwotny guz mózgu, cho-
robę zapalną lub zakażenie.14

Podejrzenie LMD wymaga potwierdzenia radiologicznego
w badaniu MR z kontrastem lub uzyskania dodatniego wyni-
ku badania cytologicznego płynu mózgowo-rdzeniowego.
Czułość obu metod sięga 75%, ale kilkakrotne nakłucia lędź-
wiowe mogą ją zwiększać do ponad 90% w trzeciej prób-
ce.15,16 Swoistość badań cytologicznych (100%) jest znacznie
większa niż MR, w którym choroby zakaźne lub zapalenie mo-
gą dać wynik fałszywie dodatni. Obniżenie ciśnienia płynu
mózgowo-rdzeniowego po punkcji lędźwiowej może spowo-
dować wzmocnienie opon mózgowych w badaniu obrazo-
wym, dlatego, jeśli to możliwe, należy je wykonywać przed
pobieraniem płynu mózgowo-rdzeniowego. Badanie radiolo-
giczne zwiększa również bezpieczeństwo wykonania punkcji

TABELA 1. PRZERZUTY DO MÓZGU W ZALEŻNOŚCI OD OGNISKA PIERWOTNEGO

Guz pierwotny Chason i wsp.4 Hunter i Newcastle5 Posner i Chernik Nussbaum i wsp.7 Zimm i wsp.8

(n=200) (n=393) (n=572) (n=729) (n=191)

Płuco 61% 34% 18% 39% 64%

Pierś 16% 19% 17% 17% 14%

Jelito grube 4% 6% 2% – 3%

Czerniak 5% 6% 16% 11% 4%

Nerka 4% 4% 2% 6% 2%

Tarczyca <1% 2% – – –

Białaczka – – 12% – –

Chłoniak – – 10% – –

Nieznane 1% 4% – 5% 8%
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Przerzuty do mózgu są częstym powikłaniem choroby nowotworowej i mogą dotyczyć 20-40%
chorych na nowotwory.1 Te często przytaczane oszacowania pochodzą przede wszystkim
z prowadzonych trzy dekady temu dużych serii badań autopsyjnych i prawdopodobnie nie

oszacowują obecnego rzeczywistego rozpowszechnienia. Poprawa skuteczności leczenia onkolo-
gicznego miała w tym czasie korzystny wpływ na czas przeżycia chorych na nowotwory i jedno-
cześnie zwiększyła populację zagrożoną tym późnym powikłaniem. Przerzuty do mózgu występują
10 razy częściej niż pierwotne nowotwory mózgu i nierzadko podejście do ich leczenia jest ma-
ło optymistyczne. Przerzuty do ośrodkowego układu nerwowego (OUN) wyróżniają się wśród
innych przerzutów ze względu na występowanie zaburzeń neurologicznych oraz konieczność
przerwania leczenia systemowego w celu przeprowadzenia leczenia paliatywnego. Nieleczone
przerzuty do OUN prowadzą do stopniowego pogorszenia sprawności i zgonu w ciągu 1-2 mie-
sięcy w następstwie wzrostu ciśnienia śródczaszkowego.2,3 Uniknięcie lub opóźnienie wystąpie-
nia tych powikłań wymaga wiedzy na temat leczenia wspomagającego i radykalnego przerzutów
do mózgu.

Mechanizm powstawania przerzutów do mózgu jest podobny jak w przypadku innych lokali-
zacji i jest następstwem mutacji prowadzących do odłączania się komórek nowotworowych
od błon podstawnych, przenikania do naczyń krwionośnych i przylegania do komórek śródbłon-
ka. Komórki nowotworowe docierają z prądem krwi do różnych narządów w proporcjach zależ-
nych od jej przepływu, jednak niektóre nowotwory częściej dają przerzuty do określonych
narządów. W 1889 roku patolog Stephen Paget jako pierwszy wskazał na możliwość tropizmu
pewnych typów histologicznych do określonych lokalizacji przerzutów odległych. Jego hipoteza
„ziarna i gleby” pasuje do przerzutów do mózgu. Nowotwory takie jak czerniak czy drobnokomór-
kowy rak płuca (small cell lung cancer, SCLC) charakteryzują się nieproporcjonalnie dużą czę-
stością przerzutów do mózgu (tab. 1).4-8

Nawet lokalizacja przerzutów w obrębie mózgu różni się w zależności od ogniska pierwotne-
go. Przerzuty czerniaka częściej występują w płatach czołowych i skroniowych, raka piersi
w móżdżku i zwojach podstawy, a niedrobnokomórkowego raka płuca (non-small cell lung can-
cer, NSCLC) w płatach potylicznych.9 Oczywiście swoiste interakcje guza z tkanką nerwową
mózgu mają wpływ na powstawanie i rozwój przerzutów do mózgu. Dopiero w ostatnim czasie
przeprowadzono badania mające na celu wyjaśnienie tych mechanizmów molekularnych, m.in.
wykazując, że status receptorów hormonalnych i receptora typu 2 dla ludzkiego naskórkowego
czynnika wzrostu (HER2) u chorych na raka piersi jest czynnikiem predykcyjnym wystąpienia
przerzutów do mózgu, oraz opisując rolę astrocytów w procesie inwazji.10,11 Badania w tej dzie-
dzinie zmierzają w kierunku analizy rozpoznania histopatologicznego, słusznie uznając, że prze-
rzuty do mózgu należy analizować osobno, podobnie jak guzy pierwotne.
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z in�ny�mi� le�ka�mi.17 Neu�ro�chi�rur�dzy� sto�su�ją� nie�kie�dy� LPP
w okre�sie�oko�ło�ope�ra�cyj�nym,�jed�nak�nie�ma�wska�zań�do kon�-
ty�nu�owa�nia�te�go�le�cze�nia,�je�śli�nie�wy�stą�pi�ły�epi�zo�dy�drga�-
wek.�Wy�stą�pie�nie�na�pa�du�bez�po�śred�nio�po�ope�ra�cji�nie�jest
bez�względ�nym�wska�za�niem�do prze�wle�kłe�go�le�cze�nia,�je�śli
zda�rze�nie�to�moż�na�przy�pi�sać�ob�ni�że�niu�pro�gu�drgaw�ko�we�-
go�po�kra�nio�to�mii.�

Na�pa�dy� pa�dacz�ko�we� wy�stę�pu�ją� u oko�ło� 20%� cho�rych
z prze�rzu�ta�mi�do mó�zgu.�Naj�czę�ściej�sto�so�wa�nym�LPP�w tej
gru�pie�cho�rych�jest�fe�ny�to�ina.�Nie�ste�ty�in�du�ku�je�ona�en�zy�my
mi�kro�so�mal�ne�wą�tro�by,�co�pro�wa�dzi�do�nie�ko�rzyst�nych�in�te�-
rak�cji�z in�ny�mi�le�ka�mi,�np.�cy�to�sta�ty�ka�mi�i gli�ko�kor�ty�ko�ste�ro�-
ida�mi.�Obec�nie�co�raz�czę�ściej�(i z do�brym�efek�tem)�sto�su�je
się�now�sze�le�ki�prze�ciw�pa�dacz�ko�we,�ta�kie�jak�le�we�ti�ra�ce�tam
i to�pi�ra�mat,�któ�re�nie�są�me�ta�bo�li�zo�wa�ne�w wą�tro�bie�przez
cy�to�chrom�P450.�

Istot�nym� aspek�tem� opie�ki� nad� cho�ry�mi� z prze�rzu�ta�mi
do mó�zgu�jest�za�pew�nie�nie�im�opie�ki�w przy�pad�ku�wy�stą�pie�-
nia�de�fi�cy�tów�neu�ro�lo�gicz�nych.�Naj�częst�szy�mi�pro�ble�ma�mi,
któ�re�wy�ma�ga�ją�spe�cjal�nej�uwa�gi�w tej�gru�pie�cho�rych,�są�nie�-
do�wła�dy,�za�bu�rze�nia�cho�du,�nie�trzy�ma�nie�mo�czu�i za�bu�rze�-
nia� funk�cji�po�znaw�czych.�W od�róż�nie�niu�od pro�gre�sji� lub
po�ja�wie�nia�się�no�wych�zmian�trzew�nych,�pro�gre�sja�cho�ro�by
w mó�zgu�lub�rdze�niu�krę�go�wym�mo�że�pro�wa�dzić�do ko�niecz�-
no�ści� prze�wle�kłe�go� cew�ni�ko�wa�nia� pę�che�rza� mo�czo�we�go,�
fi�zy�ko�te�ra�pii,�24-go�dzin�nej�opie�ki�lub�za�opa�trze�nia�w od�po�-
wied�ni�sprzęt�me�dycz�ny�do uży�wa�nia�w do�mu.�Bez�roz�po�zna�-
nia�tych�po�trzeb�cho�rzy�po�wi�zy�cie�u le�ka�rza�mo�gą�mieć�plan
le�cze�nia�prze�rzu�tów,�ale�nie�mieć�moż�li�wo�ści�ra�dze�nia�so�bie
ze�zmie�nio�nym�sta�nem�funk�cjo�nal�nym.

Bez ob ja wo we prze rzu ty do mó zgu
Obec�nie�co�raz�czę�ściej�przed�wdro�że�niem�le�cze�nia�prze�ciw�-
no�wo�two�ro�we�go� wy�ko�nu�je� się� ba�da�nia� ob�ra�zo�we� mó�zgu
u cho�rych�bez�ob�ja�wów�neu�ro�lo�gicz�nych�w ce�lu�wy�kry�cia
prze�rzu�tów.�W nie�któ�rych�przy�pad�kach�są�one�wy�ma�ga�ne
przed�włą�cze�niem�do ba�da�nia�kli�nicz�ne�go.�W więk�szo�ści�ba�-
dań�kli�nicz�nych�obec�ność�prze�rzu�tów�do mó�zgu�jest�jed�nym
z głów�nych�kry�te�riów�wy�klu�cze�nia,�po�nie�waż�jest�nie�ko�rzyst�-
nym�czyn�ni�kiem�ro�kow�ni�czym,�a w przy�pad�ku�nie�któ�rych�ba�-
da�nych�le�ków,�ta�kich�jak�no�we�in�hi�bi�to�ry�an�gio�ge�ne�zy,�mo�że
teo�re�tycz�nie�zwięk�szać�ry�zy�ko�krwa�wie�nia.�

Roz�po�zna�nie�nie�mych�prze�rzu�tów�do�mó�zgu�sta�no�wi�istot�-
ny�pro�blem�te�ra�peu�tycz�ny,�po�nie�waż�wie�dza�na�te�mat�od�po�-
wied�nie�go�le�cze�nia�tej�gru�py�cho�rych�jest�na�dal�nie�wiel�ka.
W jed�nym�z ba�dań�Mil�ler�i wsp.18 prze�pro�wa�dzi�li�re�tro�spek�-
tyw�ną�ana�li�zę�155�ba�dań�TK�i MR�mó�zgu�wy�ko�na�nych�przed
włą�cze�niem� do czte�rech� ba�dań� kli�nicz�nych� z udzia�łem�
cho�rych�na�ra�ka�pier�si,�w któ�rych�jed�nym�z kry�te�riów�włą�cze�-
nia�by�ło�wy�klu�cze�nie� roz�sie�wu�do�OUN.�Nie�me�prze�rzu�ty
do OUN� wy�kry�to� u dwu�dzie�stu� trzech� cho�rych� (14,8%),�
a wy�ni�ki�by�ły�zbli�żo�ne�do uzy�ska�nych�w in�nych�ba�da�niach
z udzia�łem�cho�rych�na�ra�ka�pier�si�(14-20%).19-21 Ko�hor�tę�tę
po�rów�na�no� z gru�pą� cho�rych� z ob�ja�wa�mi� prze�rzu�tów� do�

mó�zgu,�u któ�rych�prze�pro�wa�dzo�no�w tym�sa�mym�cza�sie�ra�-
dio�te�ra�pię� ca�łe�go� mó�zgu� (who�le�-bra�in� ra�dia�tion� the�ra�py,
WBRT).�Ba�da�cze�wy�ka�za�li,�że�roz�siew�do�OUN,�za�rów�no�nie�-
my�kli�nicz�nie,�jak�i ob�ja�wo�wy,�jest�nie�ko�rzyst�nym�czyn�ni�kiem
ro�kow�ni�czym,�a czas�prze�ży�cia�w obu�gru�pach�był�zbli�żo�ny.
Ta�ki�wy�nik�nie�jest�za�sko�cze�niem,�po�nie�waż�za�awan�so�wa�nie
cho�ro�by� by�ło� po�dob�ne� w obu� gru�pach� (wy�kry�te� je�dy�nie
w róż�nych�punk�tach�cza�so�wych),�a więk�szość�pa�cjen�tów�le�-
czo�no�WBRT.�Ba�da�nie�to�na�su�wa�py�ta�nie,�czy�le�cze�nie�zmian
nie�da�ją�cych�ob�ja�wów�za�po�mo�cą�WBRT�czy�in�ny�mi�me�to�da�-
mi�jest�wła�ści�we�lub�ko�niecz�ne.�Mo�że�od�ro�cze�nie�le�cze�nia
do cza�su�wy�stą�pie�nia�pro�gre�sji�kli�nicz�nej�lub�ra�dio�lo�gicz�nej
ma�po�dob�ną�sku�tecz�ność,�ale�opóź�nia�wy�stą�pie�nie�po�wi�kłań
po�ra�dio�te�ra�pii�i umoż�li�wia�więk�szą�do�wol�ność�w pla�no�wa�-
niu�le�cze�nia�sys�te�mo�we�go.

Leczenie radykalne przerzutów do
ośrodkowego układu nerwowego

Le�cze�nie�prze�rzu�tów�do OUN�i ro�ko�wa�nie�za�le�ży�od sta�nu
cho�re�go,� lo�ka�li�za�cji�oraz� stop�nia�za�awan�so�wa�nia� roz�sie�wu
do OUN�i in�nych�na�rzą�dów�od�le�głych.�W le�cze�niu�ra�dy�kal�-
nym�wy�ko�rzy�stu�je�się�ra�dio�te�ra�pię,�chi�rur�gię�i che�mio�te�ra�pię.
Wy�bór� me�to�dy� te�ra�peu�tycz�nej� za�le�ży� od wie�ku� i stop�nia
spraw�no�ści,�na�si�le�nia�zmian�prze�rzu�to�wych�oraz�lo�ka�li�za�cji
prze�rzu�tów�w ob�rę�bie�OUN.�W 1997 r.�Ra�dia�tion�The�ra�py�On�-
co�lo�gy�Gro�up�(RTOG)�na�podstawie�ana�li�zy�da�nych�1200�cho�-
rych�le�czo�nych�na�pro�mie�nia�niem�w kil�ku�ba�da�niach�RTOG
za�pro�po�no�wa�ła�kla�sy�fi�ka�cję�cho�rych�z prze�rzu�ta�mi�do mó�zgu
w za�leż�no�ści�od czyn�ni�ków�pro�gno�stycz�nych�(RPA)�(ryc. 2).22

Ten�sche�mat�zo�stał�po�twier�dzo�ny�w ko�lej�nych�ba�da�niach�i au�-
to�rzy�wie�lu�pu�bli�ka�cji�stra�ty�fi�ku�ją�cho�rych�zgod�nie�z kla�sy�fi�ka�-
cją�RPA.

NA PRO MIE NIA NIE CA ŁE GO MÓ ZGU
Pod�sta�wo�wym�spo�so�bem�le�cze�nia�prze�rzu�tów�do�mó�zgu

by�ło� WBRT� do daw�ki� cał�ko�wi�tej� 30 Gy� w 10� frak�cjach.�
Me�to�da�ta�na�dal�jest�po�stę�po�wa�niem�z wy�bo�ru�w przy�pad�ku
mno�gich,�ob�ja�wo�wych�prze�rzu�tów�do mó�zgu.�Cho�rzy�za�kwa�-
li�fi�ko�wa�ni�do kla�sy�II�lub�III we�dług�RPA,�u któ�rych�cho�ro�ba
nie�jest�kon�tro�lo�wa�na,�po�win�ni�być�pod�da�ni�WBRT�w ce�lu
szyb�kie�go�zła�go�dze�nia�ob�ja�wów.�Ma�syw�na,�po�twier�dzo�na�ra�-
dio�lo�gicz�nie�LMD�mó�zgu,�po�wo�du�ją�ca�de�fi�cy�ty�ze�stro�ny�ner�-
wów�czasz�ko�wych,�wo�do�gło�wie�lub�zwięk�sza�ją�ca�ci�śnie�nie
śród�czasz�ko�we�jest�rów�nież�wska�za�niem�do WBRT,�któ�re�mo�-
że�obej�mo�wać�wszyst�kie�lo�ka�li�za�cje�no�wo�two�ru.�WBRT�sku�-
tecz�nie� ła�go�dzi� ob�ja�wy� u 50-60%� cho�rych.� Czas� le�cze�nia
wy�no�si�dwa�ty�go�dnie,�co�zmniej�sza�opóź�nie�nie�le�cze�nia�sys�-
te�mo�we�go,�któ�re�czę�sto�wy�ma�ga�mo�dy�fi�ka�cji�wo�bec�pro�gre�-
sji�cho�ro�by.22,23 Me�dia�na�cza�su�prze�ży�cia�po�za�sto�so�wa�niu
wy�łącz�nie� WBRT� wy�no�si� 3-5� mie�się�cy.24-26 Czas� prze�ży�cia�
za�le�ży�od kla�sy�RPA� (8,3�vs 2,4�mie�sią�ca�od�po�wied�nio�dla�
kla�sy I� i III).27 Ob�ja�wa�mi� wcze�snej� tok�sycz�no�ści� WBRT� są
m.in.�splą�ta�nie,�ból�gło�wy,�zmę�cze�nie,�nud�no�ści,�za�czer�wie�-
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lędźwiowej w przypadku ryzyka wklinowania. Podejrzenie
LMD w rdzeniu kręgowym lub mózgu jest wskazaniem do wy-
konania badań obrazowych pozostałej części osi mózgowo-
-rdzeniowej.

Przerzuty do ośrodkowego układu
nerwowego – leczenie wspomagające

Leczenie chorych z przerzutami do OUN obejmuje postępo-
wanie objawowe i radykalne. Decydującą rolę w postępowa-
niu objawowym odgrywają kortykosteroidy zmniejszające
obrzęk mózgu, leki przeciwpadaczkowe (LPP) w przypadku
napadów oraz różne metody łagodzące niesprawność wynika-
jącą z deficytów neurologicznych.

Kortykosteroidy stabilizują integralność sieci naczyniowej
guza, która charakteryzuje się zwiększoną przepuszczalnością
w porównaniu do prawidłowej bariery krew-mózg. Obniże-
nie ciśnienia wewnątrzczaszkowego może złagodzić objawy,
takie jak bóle głowy, nudności, osłabienie i splątanie w ciągu
kilku godzin po podaniu kortykosteroidów. Obniżenie ciśnie-
nia wewnątrztkankowego ułatwia penetrację cytostatyków,
która zależy od ciśnienia hydrostatycznego. Ze względu na
małą aktywność mineralokortykoidową preferowanym le-
kiem jest deksametazon. Farmakokinetyka leku umożliwia
podawanie dwa razy na dobę. Takie dawkowanie jest opty-
malne dla chorych, ponieważ podawanie w godzinach wie-
czornych może zaburzać sen. Niektóre działania niepożądane
leku mogą być korzystne, np. poprawa apetytu u wyniszczo-
nych pacjentów, zwiększenie energii w przypadku uczucia
zmęczenia czy wpływ przeciwwymiotny. Duże dawki stoso-
wane w ostrym okresie (8-24 mg na dobę) powinny być jed-

nak jak najszybciej zredukowane do najmniejszej skutecznej
dawki, aby zminimalizować działania niepożądane. Szybkość
zmniejszania dawki powinna być mniejsza po osiągnięciu
mniejszych dawek (4-6 mg na dobę) w celu uniknięcia po-
nownego obrzęku mózgu, którego ryzyko jest większe
zwłaszcza u chorych z pierwotnie rozległym obrzękiem lub
po długotrwałej kortytkoterapii. Chorzy zakwalifikowani
do radioterapii mogą otrzymywać umiarkowane dawki korty-
kosteroidów co najmniej dwa dni przed rozpoczęciem lecze-
nia oraz w początkowym okresie napromieniania, ponieważ
promieniowanie jonizujące może nasilać obrzęk wokół guza.

Stosowanie kortykosteroidów w leczeniu chorych z prze-
rzutami do mózgu często wymaga dodatkowych środków
zmniejszających nasilenie działań niepożądanych. Ryzyko za-
palenia płuc wywołanego Pneumocystis jiroveci wzrasta, gdy
leczenie trwa co najmniej 6 tygodni, a w jego profilaktyce wy-
korzystuje się sulfametoksazol i trimetoprim, pentamidynę
lub dapson. Postępowanie profilaktyczne jest wskazane
w przypadku objawowej nadkwaśności lub refluksu, ale nie
jest konieczne u chorych bez objawów. W przypadku psychoz
lub zaburzeń nastroju najlepsze efekty przynosi zmniejszenie
dawki, ale czasami konieczna jest krótkotrwała terapia neuro-
leptykami. Objawy miopatii posteroidowej, które mogą roz-
winąć się już po kilku tygodniach leczenia można odwrócić
jedynie poprzez zmniejszenie dawki. Zwiększona aktywność
fizyczna i dieta wysokobiałkowa mogą złagodzić skutki miopa-
tii. Współistniejące nadciśnienie tętnicze i cukrzyca wymaga-
ją odpowiedniego monitorowania i ewentualnej modyfikacji
leczenia farmakologicznego.

Profilaktyczne stosowanie LPP u pacjentów bez napadów
nie jest uzasadnione, ponieważ nie zmniejsza częstości wy-
stępowania pierwszego napadu drgawek i wiąże się z więk-
szym ryzykiem powikłań spowodowanych interakcjami

RYCINA 1. Wyższa rozdzielczość badania MR przerzutów do mózgu. (A) Przerzuty do tylnego dołu czaszki w badaniu MR w czasie T1 zależnym z podaniem
gadolinum. (B) TK bez kontrastu ze zmianami hiperdensyjnymi i znacznymi artefaktami.
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z in�ny�mi� le�ka�mi.17 Neu�ro�chi�rur�dzy� sto�su�ją� nie�kie�dy� LPP
w okre�sie�oko�ło�ope�ra�cyj�nym,�jed�nak�nie�ma�wska�zań�do kon�-
ty�nu�owa�nia�te�go�le�cze�nia,�je�śli�nie�wy�stą�pi�ły�epi�zo�dy�drga�-
wek.�Wy�stą�pie�nie�na�pa�du�bez�po�śred�nio�po�ope�ra�cji�nie�jest
bez�względ�nym�wska�za�niem�do prze�wle�kłe�go�le�cze�nia,�je�śli
zda�rze�nie�to�moż�na�przy�pi�sać�ob�ni�że�niu�pro�gu�drgaw�ko�we�-
go�po�kra�nio�to�mii.�

Na�pa�dy� pa�dacz�ko�we� wy�stę�pu�ją� u oko�ło� 20%� cho�rych
z prze�rzu�ta�mi�do mó�zgu.�Naj�czę�ściej�sto�so�wa�nym�LPP�w tej
gru�pie�cho�rych�jest�fe�ny�to�ina.�Nie�ste�ty�in�du�ku�je�ona�en�zy�my
mi�kro�so�mal�ne�wą�tro�by,�co�pro�wa�dzi�do�nie�ko�rzyst�nych�in�te�-
rak�cji�z in�ny�mi�le�ka�mi,�np.�cy�to�sta�ty�ka�mi�i gli�ko�kor�ty�ko�ste�ro�-
ida�mi.�Obec�nie�co�raz�czę�ściej�(i z do�brym�efek�tem)�sto�su�je
się�now�sze�le�ki�prze�ciw�pa�dacz�ko�we,�ta�kie�jak�le�we�ti�ra�ce�tam
i to�pi�ra�mat,�któ�re�nie�są�me�ta�bo�li�zo�wa�ne�w wą�tro�bie�przez
cy�to�chrom�P450.�

Istot�nym� aspek�tem� opie�ki� nad� cho�ry�mi� z prze�rzu�ta�mi
do mó�zgu�jest�za�pew�nie�nie�im�opie�ki�w przy�pad�ku�wy�stą�pie�-
nia�de�fi�cy�tów�neu�ro�lo�gicz�nych.�Naj�częst�szy�mi�pro�ble�ma�mi,
któ�re�wy�ma�ga�ją�spe�cjal�nej�uwa�gi�w tej�gru�pie�cho�rych,�są�nie�-
do�wła�dy,�za�bu�rze�nia�cho�du,�nie�trzy�ma�nie�mo�czu�i za�bu�rze�-
nia� funk�cji�po�znaw�czych.�W od�róż�nie�niu�od pro�gre�sji� lub
po�ja�wie�nia�się�no�wych�zmian�trzew�nych,�pro�gre�sja�cho�ro�by
w mó�zgu�lub�rdze�niu�krę�go�wym�mo�że�pro�wa�dzić�do ko�niecz�-
no�ści� prze�wle�kłe�go� cew�ni�ko�wa�nia� pę�che�rza� mo�czo�we�go,�
fi�zy�ko�te�ra�pii,�24-go�dzin�nej�opie�ki�lub�za�opa�trze�nia�w od�po�-
wied�ni�sprzęt�me�dycz�ny�do uży�wa�nia�w do�mu.�Bez�roz�po�zna�-
nia�tych�po�trzeb�cho�rzy�po�wi�zy�cie�u le�ka�rza�mo�gą�mieć�plan
le�cze�nia�prze�rzu�tów,�ale�nie�mieć�moż�li�wo�ści�ra�dze�nia�so�bie
ze�zmie�nio�nym�sta�nem�funk�cjo�nal�nym.

Bez ob ja wo we prze rzu ty do mó zgu
Obec�nie�co�raz�czę�ściej�przed�wdro�że�niem�le�cze�nia�prze�ciw�-
no�wo�two�ro�we�go� wy�ko�nu�je� się� ba�da�nia� ob�ra�zo�we� mó�zgu
u cho�rych�bez�ob�ja�wów�neu�ro�lo�gicz�nych�w ce�lu�wy�kry�cia
prze�rzu�tów.�W nie�któ�rych�przy�pad�kach�są�one�wy�ma�ga�ne
przed�włą�cze�niem�do ba�da�nia�kli�nicz�ne�go.�W więk�szo�ści�ba�-
dań�kli�nicz�nych�obec�ność�prze�rzu�tów�do mó�zgu�jest�jed�nym
z głów�nych�kry�te�riów�wy�klu�cze�nia,�po�nie�waż�jest�nie�ko�rzyst�-
nym�czyn�ni�kiem�ro�kow�ni�czym,�a w przy�pad�ku�nie�któ�rych�ba�-
da�nych�le�ków,�ta�kich�jak�no�we�in�hi�bi�to�ry�an�gio�ge�ne�zy,�mo�że
teo�re�tycz�nie�zwięk�szać�ry�zy�ko�krwa�wie�nia.�

Roz�po�zna�nie�nie�mych�prze�rzu�tów�do�mó�zgu�sta�no�wi�istot�-
ny�pro�blem�te�ra�peu�tycz�ny,�po�nie�waż�wie�dza�na�te�mat�od�po�-
wied�nie�go�le�cze�nia�tej�gru�py�cho�rych�jest�na�dal�nie�wiel�ka.
W jed�nym�z ba�dań�Mil�ler�i wsp.18 prze�pro�wa�dzi�li�re�tro�spek�-
tyw�ną�ana�li�zę�155�ba�dań�TK�i MR�mó�zgu�wy�ko�na�nych�przed
włą�cze�niem� do czte�rech� ba�dań� kli�nicz�nych� z udzia�łem�
cho�rych�na�ra�ka�pier�si,�w któ�rych�jed�nym�z kry�te�riów�włą�cze�-
nia�by�ło�wy�klu�cze�nie� roz�sie�wu�do�OUN.�Nie�me�prze�rzu�ty
do OUN� wy�kry�to� u dwu�dzie�stu� trzech� cho�rych� (14,8%),�
a wy�ni�ki�by�ły�zbli�żo�ne�do uzy�ska�nych�w in�nych�ba�da�niach
z udzia�łem�cho�rych�na�ra�ka�pier�si�(14-20%).19-21 Ko�hor�tę�tę
po�rów�na�no� z gru�pą� cho�rych� z ob�ja�wa�mi� prze�rzu�tów� do�

mó�zgu,�u któ�rych�prze�pro�wa�dzo�no�w tym�sa�mym�cza�sie�ra�-
dio�te�ra�pię� ca�łe�go� mó�zgu� (who�le�-bra�in� ra�dia�tion� the�ra�py,
WBRT).�Ba�da�cze�wy�ka�za�li,�że�roz�siew�do�OUN,�za�rów�no�nie�-
my�kli�nicz�nie,�jak�i ob�ja�wo�wy,�jest�nie�ko�rzyst�nym�czyn�ni�kiem
ro�kow�ni�czym,�a czas�prze�ży�cia�w obu�gru�pach�był�zbli�żo�ny.
Ta�ki�wy�nik�nie�jest�za�sko�cze�niem,�po�nie�waż�za�awan�so�wa�nie
cho�ro�by� by�ło� po�dob�ne� w obu� gru�pach� (wy�kry�te� je�dy�nie
w róż�nych�punk�tach�cza�so�wych),�a więk�szość�pa�cjen�tów�le�-
czo�no�WBRT.�Ba�da�nie�to�na�su�wa�py�ta�nie,�czy�le�cze�nie�zmian
nie�da�ją�cych�ob�ja�wów�za�po�mo�cą�WBRT�czy�in�ny�mi�me�to�da�-
mi�jest�wła�ści�we�lub�ko�niecz�ne.�Mo�że�od�ro�cze�nie�le�cze�nia
do cza�su�wy�stą�pie�nia�pro�gre�sji�kli�nicz�nej�lub�ra�dio�lo�gicz�nej
ma�po�dob�ną�sku�tecz�ność,�ale�opóź�nia�wy�stą�pie�nie�po�wi�kłań
po�ra�dio�te�ra�pii�i umoż�li�wia�więk�szą�do�wol�ność�w pla�no�wa�-
niu�le�cze�nia�sys�te�mo�we�go.

Leczenie radykalne przerzutów do
ośrodkowego układu nerwowego

Le�cze�nie�prze�rzu�tów�do OUN�i ro�ko�wa�nie�za�le�ży�od sta�nu
cho�re�go,� lo�ka�li�za�cji�oraz� stop�nia�za�awan�so�wa�nia� roz�sie�wu
do OUN�i in�nych�na�rzą�dów�od�le�głych.�W le�cze�niu�ra�dy�kal�-
nym�wy�ko�rzy�stu�je�się�ra�dio�te�ra�pię,�chi�rur�gię�i che�mio�te�ra�pię.
Wy�bór� me�to�dy� te�ra�peu�tycz�nej� za�le�ży� od wie�ku� i stop�nia
spraw�no�ści,�na�si�le�nia�zmian�prze�rzu�to�wych�oraz�lo�ka�li�za�cji
prze�rzu�tów�w ob�rę�bie�OUN.�W 1997 r.�Ra�dia�tion�The�ra�py�On�-
co�lo�gy�Gro�up�(RTOG)�na�podstawie�ana�li�zy�da�nych�1200�cho�-
rych�le�czo�nych�na�pro�mie�nia�niem�w kil�ku�ba�da�niach�RTOG
za�pro�po�no�wa�ła�kla�sy�fi�ka�cję�cho�rych�z prze�rzu�ta�mi�do mó�zgu
w za�leż�no�ści�od czyn�ni�ków�pro�gno�stycz�nych�(RPA)�(ryc. 2).22

Ten�sche�mat�zo�stał�po�twier�dzo�ny�w ko�lej�nych�ba�da�niach�i au�-
to�rzy�wie�lu�pu�bli�ka�cji�stra�ty�fi�ku�ją�cho�rych�zgod�nie�z kla�sy�fi�ka�-
cją�RPA.

NA PRO MIE NIA NIE CA ŁE GO MÓ ZGU
Pod�sta�wo�wym�spo�so�bem�le�cze�nia�prze�rzu�tów�do�mó�zgu

by�ło� WBRT� do daw�ki� cał�ko�wi�tej� 30 Gy� w 10� frak�cjach.�
Me�to�da�ta�na�dal�jest�po�stę�po�wa�niem�z wy�bo�ru�w przy�pad�ku
mno�gich,�ob�ja�wo�wych�prze�rzu�tów�do mó�zgu.�Cho�rzy�za�kwa�-
li�fi�ko�wa�ni�do kla�sy�II�lub�III we�dług�RPA,�u któ�rych�cho�ro�ba
nie�jest�kon�tro�lo�wa�na,�po�win�ni�być�pod�da�ni�WBRT�w ce�lu
szyb�kie�go�zła�go�dze�nia�ob�ja�wów.�Ma�syw�na,�po�twier�dzo�na�ra�-
dio�lo�gicz�nie�LMD�mó�zgu,�po�wo�du�ją�ca�de�fi�cy�ty�ze�stro�ny�ner�-
wów�czasz�ko�wych,�wo�do�gło�wie�lub�zwięk�sza�ją�ca�ci�śnie�nie
śród�czasz�ko�we�jest�rów�nież�wska�za�niem�do WBRT,�któ�re�mo�-
że�obej�mo�wać�wszyst�kie�lo�ka�li�za�cje�no�wo�two�ru.�WBRT�sku�-
tecz�nie� ła�go�dzi� ob�ja�wy� u 50-60%� cho�rych.� Czas� le�cze�nia
wy�no�si�dwa�ty�go�dnie,�co�zmniej�sza�opóź�nie�nie�le�cze�nia�sys�-
te�mo�we�go,�któ�re�czę�sto�wy�ma�ga�mo�dy�fi�ka�cji�wo�bec�pro�gre�-
sji�cho�ro�by.22,23 Me�dia�na�cza�su�prze�ży�cia�po�za�sto�so�wa�niu
wy�łącz�nie� WBRT� wy�no�si� 3-5� mie�się�cy.24-26 Czas� prze�ży�cia�
za�le�ży�od kla�sy�RPA� (8,3�vs 2,4�mie�sią�ca�od�po�wied�nio�dla�
kla�sy I� i III).27 Ob�ja�wa�mi� wcze�snej� tok�sycz�no�ści� WBRT� są
m.in.�splą�ta�nie,�ból�gło�wy,�zmę�cze�nie,�nud�no�ści,�za�czer�wie�-
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lędźwiowej w przypadku ryzyka wklinowania. Podejrzenie
LMD w rdzeniu kręgowym lub mózgu jest wskazaniem do wy-
konania badań obrazowych pozostałej części osi mózgowo-
-rdzeniowej.

Przerzuty do ośrodkowego układu
nerwowego – leczenie wspomagające

Leczenie chorych z przerzutami do OUN obejmuje postępo-
wanie objawowe i radykalne. Decydującą rolę w postępowa-
niu objawowym odgrywają kortykosteroidy zmniejszające
obrzęk mózgu, leki przeciwpadaczkowe (LPP) w przypadku
napadów oraz różne metody łagodzące niesprawność wynika-
jącą z deficytów neurologicznych.

Kortykosteroidy stabilizują integralność sieci naczyniowej
guza, która charakteryzuje się zwiększoną przepuszczalnością
w porównaniu do prawidłowej bariery krew-mózg. Obniże-
nie ciśnienia wewnątrzczaszkowego może złagodzić objawy,
takie jak bóle głowy, nudności, osłabienie i splątanie w ciągu
kilku godzin po podaniu kortykosteroidów. Obniżenie ciśnie-
nia wewnątrztkankowego ułatwia penetrację cytostatyków,
która zależy od ciśnienia hydrostatycznego. Ze względu na
małą aktywność mineralokortykoidową preferowanym le-
kiem jest deksametazon. Farmakokinetyka leku umożliwia
podawanie dwa razy na dobę. Takie dawkowanie jest opty-
malne dla chorych, ponieważ podawanie w godzinach wie-
czornych może zaburzać sen. Niektóre działania niepożądane
leku mogą być korzystne, np. poprawa apetytu u wyniszczo-
nych pacjentów, zwiększenie energii w przypadku uczucia
zmęczenia czy wpływ przeciwwymiotny. Duże dawki stoso-
wane w ostrym okresie (8-24 mg na dobę) powinny być jed-

nak jak najszybciej zredukowane do najmniejszej skutecznej
dawki, aby zminimalizować działania niepożądane. Szybkość
zmniejszania dawki powinna być mniejsza po osiągnięciu
mniejszych dawek (4-6 mg na dobę) w celu uniknięcia po-
nownego obrzęku mózgu, którego ryzyko jest większe
zwłaszcza u chorych z pierwotnie rozległym obrzękiem lub
po długotrwałej kortytkoterapii. Chorzy zakwalifikowani
do radioterapii mogą otrzymywać umiarkowane dawki korty-
kosteroidów co najmniej dwa dni przed rozpoczęciem lecze-
nia oraz w początkowym okresie napromieniania, ponieważ
promieniowanie jonizujące może nasilać obrzęk wokół guza.

Stosowanie kortykosteroidów w leczeniu chorych z prze-
rzutami do mózgu często wymaga dodatkowych środków
zmniejszających nasilenie działań niepożądanych. Ryzyko za-
palenia płuc wywołanego Pneumocystis jiroveci wzrasta, gdy
leczenie trwa co najmniej 6 tygodni, a w jego profilaktyce wy-
korzystuje się sulfametoksazol i trimetoprim, pentamidynę
lub dapson. Postępowanie profilaktyczne jest wskazane
w przypadku objawowej nadkwaśności lub refluksu, ale nie
jest konieczne u chorych bez objawów. W przypadku psychoz
lub zaburzeń nastroju najlepsze efekty przynosi zmniejszenie
dawki, ale czasami konieczna jest krótkotrwała terapia neuro-
leptykami. Objawy miopatii posteroidowej, które mogą roz-
winąć się już po kilku tygodniach leczenia można odwrócić
jedynie poprzez zmniejszenie dawki. Zwiększona aktywność
fizyczna i dieta wysokobiałkowa mogą złagodzić skutki miopa-
tii. Współistniejące nadciśnienie tętnicze i cukrzyca wymaga-
ją odpowiedniego monitorowania i ewentualnej modyfikacji
leczenia farmakologicznego.

Profilaktyczne stosowanie LPP u pacjentów bez napadów
nie jest uzasadnione, ponieważ nie zmniejsza częstości wy-
stępowania pierwszego napadu drgawek i wiąże się z więk-
szym ryzykiem powikłań spowodowanych interakcjami

RYCINA 1. Wyższa rozdzielczość badania MR przerzutów do mózgu. (A) Przerzuty do tylnego dołu czaszki w badaniu MR w czasie T1 zależnym z podaniem
gadolinum. (B) TK bez kontrastu ze zmianami hiperdensyjnymi i znacznymi artefaktami.

A B
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nie�nie�skó�ry�gło�wy�i utra�ta�wło�sów.�W przy�pad�ku�dłuż�sze�go
prze�ży�cia�ob�ser�wu�je�się�zwięk�szo�ne�ry�zy�ko�otę�pie�nia�i mar�-
twi�cy�po�pro�mien�nej�mó�zgu,�zwłasz�cza�w przy�pad�ku�na�pro�-
mie�nia�nia�do wyż�szych�da�wek.28 U oko�ło�po�ło�wy�cho�rych
ob�ser�wu�je�się�pro�gre�sję�w OUN�po�le�cze�niu.�

W przy�pad�ku�pro�gre�sji�moż�na�roz�wa�żyć�po�wtór�ne�WBRT
(zwy�kle�w niż�szych�daw�kach),�któ�ra�po�zwa�la�na�uzy�ska�nie�po�-
pra�wy�kli�nicz�nej�u 27-70%�cho�rych.�Me�dia�na�cza�su�prze�ży�cia
po�po�wtór�nej�ra�dio�te�ra�pii�wy�no�si�1,8-5,5�mie�sią�ca�i ry�zy�ko
wy�stą�pie�nia�póź�nych�po�wi�kłań�po�pro�mien�nych�ma�mniej�sze
zna�cze�nie.29-33 Cho�ciaż�WBRT�po�zo�sta�je�uży�tecz�ną�opcją�te�-
ra�peu�tycz�ną,�nie�któ�rzy�cho�rzy�mo�gą�od�nieść�ko�rzyść�np.�z le�-
cze�nia� chi�rur�gicz�ne�go� lub� ra�dio�chi�rur�gii� ste�reo�tak�tycz�nej
(SRS).�

LE CZE NIE CHI RUR GICZ NE
U nie�wiel�kiej�licz�by�cho�rych�stwier�dza�się�je�den�lub�kil�ka

prze�rzu�tów�zlo�ka�li�zo�wa�nych�w miej�scach�do�stęp�nych�chi�rur�-
gicz�nie,�a ich�sto�pień�spraw�no�ści�da�je�na�dzie�ję�na�do�brą�to�le�-
ran�cję� za�bie�gu.� Obec�ność� po�je�dyn�czej� zmia�ny� zwięk�sza
praw�do�po�do�bień�stwo�al�ter�na�tyw�ne�go� roz�po�zna�nia�u cho�-
rych�z wię�cej�niż�jed�nym�no�wo�two�rem�lub�w przy�pad�ku�bra�-
ku� kla�sycz�nych� cech� roz�sie�wu� w ba�da�niach� ob�ra�zo�wych.
W ta�kich�przy�pad�kach�re�sek�cja�umoż�li�wia�usta�le�nie�roz�po�-
zna�nia�oraz�usu�nię�cie�ma�sy�gu�za.�W wie�lu�sy�tu�acjach�ope�ra�-
cja�jest�po�trzeb�na�w przy�pad�ku�du�żych�gu�zów�ze�wzglę�du�na
ostre�ob�ja�wy�neu�ro�lo�gicz�ne� spo�wo�do�wa�ne�efek�tem�ma�sy,
zwłasz�cza�w przy�pad�ku�du�żych�zmian�w ob�rę�bie�tyl�nej�ja�my
czasz�ki,�gdzie�usu�nię�cie�gu�za�zmniej�sza�ry�zy�ko�wo�do�gło�wia
i ostrej�de�kom�pen�sa�cji.�Nie�któ�re�gu�zy�tyl�nej�ja�my�czasz�ki�mo�-

gą�wy�ma�gać�usu�nię�cia,�na�wet� je�że�li� stwier�dza� się� rów�nież
obec�ność� licz�nych� mniej�szych� prze�rzu�tów.� Pat�chell� i wsp.
przed�sta�wi�li�wy�ni�ki�prze�ło�mo�we�go�ran�do�mi�zo�wa�ne�go�pro�-
spek�tyw�ne�go�ba�da�nia�kli�nicz�ne�go�z le�cze�niem�chi�rur�gicz�nym
po�je�dyn�czych�prze�rzu�tów�do mó�zgu.14 Do�ba�da�nia�włą�czo�no
48�cho�rych�w stop�niu�spraw�no�ści�po�wy�żej�70�punk�tów�w ska�-
li� Kar�no�fsky’ego� i z po�twier�dzo�ny�mi� prze�rzu�ta�mi� gu�zów�
li�tych� o umiar�ko�wa�nej� pro�mie�niow�raż�li�wo�ści,� i oce�nio�no
wpływ�re�sek�cji�na�sku�tecz�ność�póź�niej�szej�WBRT.�W gru�pie
le�czo�nej�chi�rur�gicz�nie�przed�WBRT�ob�ser�wo�wa�no�mniej�szą
czę�stość�wznów�miej�sco�wych,�wy�dłu�że�nie�cza�su�prze�ży�cia
cał�ko�wi�te�go�(40�vs 15�ty�go�dni,�p <0,01)�oraz�dłuż�szą�nie�za�leż�-
ność� funk�cjo�nal�ną� (38� vs 8� ty�go�dni,� p <0,005).� W obu�
gru�pach�wiek�i znacz�ne�za�awan�so�wa�nie�cho�ro�by�wy�wie�ra�ło
nie�ko�rzyst�ny�wpływ�na�cał�ko�wi�ty�czas�prze�ży�cia,�ale�prze�ży�-
cie� w do�brym� sta�nie� neu�ro�lo�gicz�nym� istot�nie� za�le�ża�ło� od�
za�bie�gu�chi�rur�gicz�ne�go.�Wy�dłu�że�nie�cza�su�prze�ży�cia�ob�ser�-
wo�wa�li�w po�dob�nym�ba�da�niu�rów�nież�Vecht�i wsp.,34 ale�ich
wy�ni�ków�nie�po�twier�dzi�li�Mintz�i wsp.,35 któ�ry�przy�ję�li�bar�-
dziej�li�be�ral�ne�kry�te�ria�włą�cze�nia.�W tym�ostat�nim�ba�da�niu
23%�pa�cjen�tów�otrzy�mu�ją�cych�wy�łącz�nie�WBRT�wy�ma�ga�ło
póź�niej� le�cze�nia� ope�ra�cyj�ne�go,� któ�re� mo�gło� za�ma�sko�wać�
po�pra�wę�prze�żyć�w gru�pie�le�czo�nej�pier�wot�nie�chi�rur�gicz�nie.
W dru�gim�ba�da�niu�prze�pro�wa�dzonym�przez�Pat�chella�i wsp.36

przy�dzie�lono�lo�so�wo�cho�rych�po�ra�dy�kal�nym�usu�nię�ciu�po�je�-
dyn�cze�go�prze�rzu�tu�do ra�mie�nia�z lub�bez�WBRT.�Ra�dio�te�ra�-
pia� istot�nie�zmniej�sza�ła�czę�stość�miej�sco�wych�(10�vs 46%,
p <0,001)� i od�le�głych� na�wro�tów� w mó�zgu� (14� vs 37%,
p <0,01),�a tak�że�zgo�nu�z przy�czyn�neu�ro�lo�gicz�nych�(14�vs
44%,�p=0,003).�Wy�ni�ki�ba�da�nia�uza�sad�nia�ją�prze�pro�wa�dze�nie

KPS <70KPS ≥70
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RYCINA 2. Klasyfikacja RTOG przerzutów do mózgu. KPS – stopień sprawności według Karnofsky’ego.
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niaka czy raka nerkowokomórkowego, u których często do-
chodzi do rozsiewu do OUN, jednak skuteczność leczenia sys-
temowego jest bardzo ograniczona. Mimo że temozolomid
zmniejsza ryzyko rozsiewu zaawansowanego czerniaka
do mózgu, to w przypadku wystąpienia przerzutów odsetek
odpowiedzi nie jest zachęcający.79

Oceniano również potencjalną synergię między radiotera-
pią i lekami promieniouczulającymi. Efaproxiral jest synte-
tycznym modyfikatorem hemoglobiny, który w skojarzeniu
z WBRT istotnie zwiększa odsetek odpowiedzi u chorych na
NSCLC (24 vs 13%) i raka piersi (45 vs 18%) jednak bez wpły-
wu na przeżycie.80 Obecnie prowadzone jest badanie III fazy
z udziałem chorych z przerzutami raka piersi do mózgu. Do-
danie moteksafin gadolinium do WBRT nie poprawiło przeży-
cia całkowitego w badaniu z udziałem 401 chorych, jednak
analiza podgrup wykazała poprawę stanu neurologicznego
u chorych na NSCLC.81

Leczenie przerzutów do opon

W przypadku LMD (izolowanej lub z towarzyszącymi zmiana-
mi w mózgu) można zastosować radioterapię lub chemiote-
rapię. Przeżycie w tej populacji chorych jest bardzo krótkie,
dlatego istotną rolę odgrywają próby zapobiegania niespraw-
ności neurologicznej i zachowania jakości życia. Kortykoste-
roidy skutecznie łagodzą bóle głowy, jednak nie wpływają na
sprawność chorych z LMD tak jak w przypadku przerzutów
do mózgu. Radioterapia pozwala złagodzić objawy rozsiewu.
Czasem chorzy z wtórnym wodogłowiem szybko odpowia-
dają na WBRT, eliminując konieczność założenia zastawki
komorowo-otrzewnowej. LMD z obszarami wzmocnienia
kontrastowego jest zwykle określana jako „masywna”
i najskuteczniej leczona napromienianiem mózgu albo krę-
gosłupa. Napromienianie na duże pola zwiększa ryzyko mie-

TABELA 2. WYŁĄCZNA CHEMIOTERAPIA PRZERZUTÓW DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Chorzy Chemioterapia Odsetek Mediana TTP/PFS
próby histopatologiczne z nawrotami odpowiedzi czasu
(n) przerzutówa (CR+PR) przeżycia

całkowitego

Boogerd i wsp.39 22 Pierś 32% CMF 12/16 (75%) 6,3 miesiąca –
CAF

Rivera i wsp.40 24 Pierś 42% Temozolomid + kapecytabina 4/14 (18%) – 3,0 miesiąceb

Lassman i wsp.41 23 Pierś (91%) 83% Metotreksat 5/23 (22%) 5,0 miesięcy –
Christodoulou i wsp.42 32 Pierś (47%) 53% Temozolomid + cisplatyna 10/32 (31%) 5,5 miesiąca 2,9 miesiącab

NSCLC (38%)
Ceresoli i wsp.43 41 NSCLC 44% Gefitinib 4/41 (10%) 5,0 miesięcy 3,0 miesiącec

Hotta i wsp.44 14 NSCLC 43% Gefitinib 6/14 (43%) – 8,8 mesiącab

Namba i wsp.45 15 NSCLC 60% Gefitinib 9/15 (60%) 8,3 miesiąca
Giorgio i wsp.46 30 NSCLC 100% Temozolomid 3/30 (10%) 6,0 miesięcy 3,6 miesiącab

Boogerd i wsp.47 13 NSCLC 46% Tenipozyd 3/13 (23%) – –
Abrey i wsp.48 41 NSCLC (54%) 100% Temozolomid 2/34 (6%) 6,6 miesiąca 2,0 miesiąceb

Pierś (24%) Wszystkie NSCLC
Kaba i wsp.49 115 NSCLC (42%) 100% TPDC-FuHu 27/97 (28%) 6,3 miesiąca 3,0 miesiąceb

Pierś (24%)
SCLC (8%)
Czerniak (8%)

Omuro i wsp.50 21 NSCLC (48%) 100% Temozolomid + winorelbina 2/18 (11%) 4,3 miesiąca –
Pierś (29%)
SCLC (14%)

Caraglia i wsp.51 19 NSCLC (60%) 68% Temozolomid + pegylowana 7/19 (37%) 10 miesięcy 5,5 miesiącac

SCLC (40%) doksorubicyna lizosomalna
Korfel i wsp.52 30 SCLC 100% Topotekan 10/30 (33%) 3,6 miesiąca 3,1 miesiącab

Hwu i wsp.53 26 Czerniak 100% Temozolomid + talidomid 3/15 (20%) 5,0 miesięcy –
Jacquillat i wsp.54 36 Czerniak 14% Fotemustyna 9/36 (25%) – –

CAF – cyklofosfamid, doksorubicyna, fluorouracyl, CMF – cyklofosfamid, metotreksat, fluorouracyl, CR – całkowita regresja, PFS – mediana przeżycia
wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TPDC-FuHu – tioguanina, dibromodulcytol, lomustna, fluorouracyl, hydroksymocznik, TTP – mediana
czasu do progresji.
aChory otrzymał wcześniejsze leczenie z powodu przerzutów do mózgu (chirurgia lub radioterapia).
bTTP.
cPFS.
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WBRT po resekcji pojedynczego przerzutu do mózgu, cho-
ciaż czas przeżycia całkowitego oraz czas zachowania spraw-
ności nie różniły się istotnie między grupami. Mimo że
opóźnienie wystąpienia towarzyszącej nawrotowi niepełno-
sprawności ma istotne znaczenie, to pewna grupa chorych
z prognozowanym długim czasem przeżycia może odnieść
korzyść z odroczenia WBRT, a tym samym uniknąć niekorzyst-
nych następstw napromieniania mózgu.

RADIOCHIRURGIA STEREOTAKTYCZNA
Niestety u wielu chorych z pojedynczym lub kilkoma prze-

rzutami lokalizacja zmian uniemożliwia resekcję. Alternatywą
dla tych chorych jest SRS, metoda leczenia promieniami, któ-
ra umożliwia podanie na bardzo ograniczoną objętość dawki
od 14 do 20 Gy w jednej lub kilku frakcjach. Zmiany mnogie
mogą być leczone w jednym czasie. Do leczenia wykorzystu-
je się przyspieszacze liniowe lub nóż gamma. Ta nieinwazyjna
metoda terapeutyczna może być przeprowadzana w warun-
kach ambulatoryjnych, co czyni ją atrakcyjną zarówno dla
chorych, jak i lekarzy. Ponieważ maksymalna dawka toleran-
cji jest odwrotnie proporcjonalna do wielkości zmiany, do le-
czenia kwalifikują się guzy o średnicy nieprzekraczającej
3-4 cm. Większe dawki podawane w trakcie jednej frakcji
zwiększają ryzyko wystąpienia martwicy popromiennej (20 vs
5% dla WBRT). Ryzyko wystąpienia powikłań jest największe
u chorych zakwalifikowanych do SRS po wcześniejszej WBRT
lub do WBRT z powodu progresji po SRS. Martwica popro-
mienna może być trudna do różnicowania (nawet w przypad-
ku zastosowania pozytonowej tomografii emisyjnej lub
spektroskopii MR) z rzeczywistą progresją guza. Leczenie
martwicy popromiennej często wymaga obarczonego działa-
niami niepożądanymi długotrwałego stosowania kortykoste-
roidów lub resekcji w celu weryfikacji histopatologicznej
i zmniejszenia objawów.

Obecnie coraz częściej wykorzystuje się SRS zamiast lecze-
nia chirurgicznego nawet w przypadku zmian operacyjnych.
Należy jednak podkreślić, że nie ma badań bezpośrednio
porównujących obie te metody. Badania retrospektywne su-
gerują, że są one porównywalne. SRS można stosować w le-
czeniu mnogich przerzutów do mózgu, jednak wydłużenie
czasu przeżycia obserwowano jedynie w połączeniu z WBRT
u chorych z pojedynczymi przerzutami do mózgu (6,5 miesią-
ca dla WBRT i SRS vs 4,9 miesiąca dla wyłącznie WBRT,
p=0,0393).37 Najnowsze badanie prospektywne porównują-
ce wyłączną SRS z WBRT + SRS nie wykazało poprawy prze-
żyć (8,0 vs 7,5 miesiąca, p=0,42) i potwierdziło wnioski
z poprzednich dużych badań retrospektywnych. Podobnie jak
leczenie operacyjne, WBRT w połączeniu z SRS zmniejsza czę-
stość wznów miejscowych i odległych. Należy podkreślić, że
nie ma ono wpływu na zgon z przyczyn neurologicznych lub
stopień sprawności, co uzasadnia tezę, że WBRT można
odroczyć i traktować ją jako postępowanie ratunkowe, opóź-
niając ryzyko wystąpienia martwicy popromiennej.38 U więk-
szości włączonych do tych badań chorych rozpoznano raka
płuca i nie wiadomo, czy uzyskane wyniki można ekstrapolo-
wać na chorych z przerzutami z innych narządów.

CHEMIOTERAPIA
W przeszłości chemioterapia uznawana była za nieskutecz-

ną metodę leczenia przerzutów do mózgu i brakowało dowo-
dów klasy I na poparcie jakiegokolwiek schematu. Istnieje
duże prawdopodobieństwo wystąpienia oporności na wiele
leków stosowanych w leczeniu choroby systemowej do czasu
wystąpienia przerzutów do mózgu. Bariera krew-mózg stano-
wi nie tylko fizyczną przeszkodę dla większości substancji
(dzięki ścisłym połączeniom między komórkami śródbłon-
ka), ale dzięki p-glikoproteinie i białkom oporności wielole-
kowej także aktywnie usuwa leki. Mimo że obecności
wzmacniających się po podaniu kontrastu przerzutów do
mózgu towarzyszy uszkodzenie bariery krew-mózg, ciśnienie
śródczaszkowe utrudnia penetrację leku do guza, a niekontra-
stujące się komórki nowotworowe są niedostępne dla więk-
szości leków.

Chemioterapia jest zwykle stosowana po wyczerpaniu
możliwości radioterapii i leczenia chirurgicznego, dlatego
przerzuty do OUN mogą być oporne na leczenie zanim podej-
mie się próbę chemioterapii. Pacjenci z nawrotami w mózgu
mają często aktywny układowy proces nowotworowy i wyma-
gają leczenia skutecznego wobec wszystkich lokalizacji.
W tabeli 239-54 przedstawiono kilka ostatnich badań z chemio-
terapią w grupach, które obejmują chorych z nawrotem cho-
roby, z progresją po leczeniu chirurgicznym lub po
radioterapii przerzutów do mózgu.

Chorzy z nowo rozpoznanymi przerzutami do mózgu mo-
gą nie mieć objawów, które wymagałyby pilnego leczenia
miejscowego lub WBRT. Dotyczy to zwłaszcza pacjentów,
u których przerzuty wykryto przypadkowo podczas obrazo-
wych badań przesiewowych. W przypadku bezobjawowych
przerzutów do OUN oraz aktywnej choroby systemowej
istnieje nadzieja, że chemioterapia będzie skuteczna wobec
obu tych lokalizacji i pozwoli odroczyć radioterapię i opera-
cję. Tacy chorzy są idealnymi kandydatami do badań nowych
schematów leczenia systemowego o oczekiwanej aktywności
wobec guza pierwotnego. W tabeli 355-68 przedstawiono naj-
nowsze badania z wyłączną chemioterapią przerzutów do
mózgu, a w tabeli 469-78 opisano wyniki zastosowania chemio-
terapii w skojarzeniu z WBRT.

Niektóre schematy okazały się skuteczne wobec przerzu-
tów do OUN o określonej budowie histologicznej. Przerzuty
NSCLC do mózgu odpowiadają na schematy oparte na cispla-
tynie, temozolomidzie oraz inhibitorach kinazy tyrozynowej.
Odsetek odpowiedzi przerzutów raka piersi na różne sche-
maty terapeutyczne sięga 30-60%, a największą skutecznością
charakteryzują się programy oparte na cyklofosfamidzie i me-
totreksacie. U niektórych chorych uzyskano odpowiedź na
schematy zawierające kapecytabinę i gemcytabinę, natomiast
temozolomid okazał się mniej skuteczny niż u chorych na
NSCLC. Odpowiedź terapeutyczną na wiele schematów che-
mioterapii uzyskano u chorych z rozsiewem SCLC do mózgu,
a najpopularniejszy jest program cisplatyna-etopozyd. Che-
mioterapia jest zwykle leczeniem z wyboru w przypadku roz-
siewu guzów zarodkowych lub chłoniaka nieziarniczego
do mózgu. Na drugim biegunie znajdują się chorzy na czer-
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niaka czy raka nerkowokomórkowego, u których często do-
chodzi do rozsiewu do OUN, jednak skuteczność leczenia sys-
temowego jest bardzo ograniczona. Mimo że temozolomid
zmniejsza ryzyko rozsiewu zaawansowanego czerniaka
do mózgu, to w przypadku wystąpienia przerzutów odsetek
odpowiedzi nie jest zachęcający.79

Oceniano również potencjalną synergię między radiotera-
pią i lekami promieniouczulającymi. Efaproxiral jest synte-
tycznym modyfikatorem hemoglobiny, który w skojarzeniu
z WBRT istotnie zwiększa odsetek odpowiedzi u chorych na
NSCLC (24 vs 13%) i raka piersi (45 vs 18%) jednak bez wpły-
wu na przeżycie.80 Obecnie prowadzone jest badanie III fazy
z udziałem chorych z przerzutami raka piersi do mózgu. Do-
danie moteksafin gadolinium do WBRT nie poprawiło przeży-
cia całkowitego w badaniu z udziałem 401 chorych, jednak
analiza podgrup wykazała poprawę stanu neurologicznego
u chorych na NSCLC.81

Leczenie przerzutów do opon

W przypadku LMD (izolowanej lub z towarzyszącymi zmiana-
mi w mózgu) można zastosować radioterapię lub chemiote-
rapię. Przeżycie w tej populacji chorych jest bardzo krótkie,
dlatego istotną rolę odgrywają próby zapobiegania niespraw-
ności neurologicznej i zachowania jakości życia. Kortykoste-
roidy skutecznie łagodzą bóle głowy, jednak nie wpływają na
sprawność chorych z LMD tak jak w przypadku przerzutów
do mózgu. Radioterapia pozwala złagodzić objawy rozsiewu.
Czasem chorzy z wtórnym wodogłowiem szybko odpowia-
dają na WBRT, eliminując konieczność założenia zastawki
komorowo-otrzewnowej. LMD z obszarami wzmocnienia
kontrastowego jest zwykle określana jako „masywna”
i najskuteczniej leczona napromienianiem mózgu albo krę-
gosłupa. Napromienianie na duże pola zwiększa ryzyko mie-

TABELA 2. WYŁĄCZNA CHEMIOTERAPIA PRZERZUTÓW DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Chorzy Chemioterapia Odsetek Mediana TTP/PFS
próby histopatologiczne z nawrotami odpowiedzi czasu
(n) przerzutówa (CR+PR) przeżycia

całkowitego

Boogerd i wsp.39 22 Pierś 32% CMF 12/16 (75%) 6,3 miesiąca –
CAF

Rivera i wsp.40 24 Pierś 42% Temozolomid + kapecytabina 4/14 (18%) – 3,0 miesiąceb

Lassman i wsp.41 23 Pierś (91%) 83% Metotreksat 5/23 (22%) 5,0 miesięcy –
Christodoulou i wsp.42 32 Pierś (47%) 53% Temozolomid + cisplatyna 10/32 (31%) 5,5 miesiąca 2,9 miesiącab

NSCLC (38%)
Ceresoli i wsp.43 41 NSCLC 44% Gefitinib 4/41 (10%) 5,0 miesięcy 3,0 miesiącec

Hotta i wsp.44 14 NSCLC 43% Gefitinib 6/14 (43%) – 8,8 mesiącab

Namba i wsp.45 15 NSCLC 60% Gefitinib 9/15 (60%) 8,3 miesiąca
Giorgio i wsp.46 30 NSCLC 100% Temozolomid 3/30 (10%) 6,0 miesięcy 3,6 miesiącab

Boogerd i wsp.47 13 NSCLC 46% Tenipozyd 3/13 (23%) – –
Abrey i wsp.48 41 NSCLC (54%) 100% Temozolomid 2/34 (6%) 6,6 miesiąca 2,0 miesiąceb

Pierś (24%) Wszystkie NSCLC
Kaba i wsp.49 115 NSCLC (42%) 100% TPDC-FuHu 27/97 (28%) 6,3 miesiąca 3,0 miesiąceb

Pierś (24%)
SCLC (8%)
Czerniak (8%)

Omuro i wsp.50 21 NSCLC (48%) 100% Temozolomid + winorelbina 2/18 (11%) 4,3 miesiąca –
Pierś (29%)
SCLC (14%)

Caraglia i wsp.51 19 NSCLC (60%) 68% Temozolomid + pegylowana 7/19 (37%) 10 miesięcy 5,5 miesiącac

SCLC (40%) doksorubicyna lizosomalna
Korfel i wsp.52 30 SCLC 100% Topotekan 10/30 (33%) 3,6 miesiąca 3,1 miesiącab

Hwu i wsp.53 26 Czerniak 100% Temozolomid + talidomid 3/15 (20%) 5,0 miesięcy –
Jacquillat i wsp.54 36 Czerniak 14% Fotemustyna 9/36 (25%) – –

CAF – cyklofosfamid, doksorubicyna, fluorouracyl, CMF – cyklofosfamid, metotreksat, fluorouracyl, CR – całkowita regresja, PFS – mediana przeżycia
wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TPDC-FuHu – tioguanina, dibromodulcytol, lomustna, fluorouracyl, hydroksymocznik, TTP – mediana
czasu do progresji.
aChory otrzymał wcześniejsze leczenie z powodu przerzutów do mózgu (chirurgia lub radioterapia).
bTTP.
cPFS.
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WBRT po resekcji pojedynczego przerzutu do mózgu, cho-
ciaż czas przeżycia całkowitego oraz czas zachowania spraw-
ności nie różniły się istotnie między grupami. Mimo że
opóźnienie wystąpienia towarzyszącej nawrotowi niepełno-
sprawności ma istotne znaczenie, to pewna grupa chorych
z prognozowanym długim czasem przeżycia może odnieść
korzyść z odroczenia WBRT, a tym samym uniknąć niekorzyst-
nych następstw napromieniania mózgu.

RADIOCHIRURGIA STEREOTAKTYCZNA
Niestety u wielu chorych z pojedynczym lub kilkoma prze-

rzutami lokalizacja zmian uniemożliwia resekcję. Alternatywą
dla tych chorych jest SRS, metoda leczenia promieniami, któ-
ra umożliwia podanie na bardzo ograniczoną objętość dawki
od 14 do 20 Gy w jednej lub kilku frakcjach. Zmiany mnogie
mogą być leczone w jednym czasie. Do leczenia wykorzystu-
je się przyspieszacze liniowe lub nóż gamma. Ta nieinwazyjna
metoda terapeutyczna może być przeprowadzana w warun-
kach ambulatoryjnych, co czyni ją atrakcyjną zarówno dla
chorych, jak i lekarzy. Ponieważ maksymalna dawka toleran-
cji jest odwrotnie proporcjonalna do wielkości zmiany, do le-
czenia kwalifikują się guzy o średnicy nieprzekraczającej
3-4 cm. Większe dawki podawane w trakcie jednej frakcji
zwiększają ryzyko wystąpienia martwicy popromiennej (20 vs
5% dla WBRT). Ryzyko wystąpienia powikłań jest największe
u chorych zakwalifikowanych do SRS po wcześniejszej WBRT
lub do WBRT z powodu progresji po SRS. Martwica popro-
mienna może być trudna do różnicowania (nawet w przypad-
ku zastosowania pozytonowej tomografii emisyjnej lub
spektroskopii MR) z rzeczywistą progresją guza. Leczenie
martwicy popromiennej często wymaga obarczonego działa-
niami niepożądanymi długotrwałego stosowania kortykoste-
roidów lub resekcji w celu weryfikacji histopatologicznej
i zmniejszenia objawów.

Obecnie coraz częściej wykorzystuje się SRS zamiast lecze-
nia chirurgicznego nawet w przypadku zmian operacyjnych.
Należy jednak podkreślić, że nie ma badań bezpośrednio
porównujących obie te metody. Badania retrospektywne su-
gerują, że są one porównywalne. SRS można stosować w le-
czeniu mnogich przerzutów do mózgu, jednak wydłużenie
czasu przeżycia obserwowano jedynie w połączeniu z WBRT
u chorych z pojedynczymi przerzutami do mózgu (6,5 miesią-
ca dla WBRT i SRS vs 4,9 miesiąca dla wyłącznie WBRT,
p=0,0393).37 Najnowsze badanie prospektywne porównują-
ce wyłączną SRS z WBRT + SRS nie wykazało poprawy prze-
żyć (8,0 vs 7,5 miesiąca, p=0,42) i potwierdziło wnioski
z poprzednich dużych badań retrospektywnych. Podobnie jak
leczenie operacyjne, WBRT w połączeniu z SRS zmniejsza czę-
stość wznów miejscowych i odległych. Należy podkreślić, że
nie ma ono wpływu na zgon z przyczyn neurologicznych lub
stopień sprawności, co uzasadnia tezę, że WBRT można
odroczyć i traktować ją jako postępowanie ratunkowe, opóź-
niając ryzyko wystąpienia martwicy popromiennej.38 U więk-
szości włączonych do tych badań chorych rozpoznano raka
płuca i nie wiadomo, czy uzyskane wyniki można ekstrapolo-
wać na chorych z przerzutami z innych narządów.

CHEMIOTERAPIA
W przeszłości chemioterapia uznawana była za nieskutecz-

ną metodę leczenia przerzutów do mózgu i brakowało dowo-
dów klasy I na poparcie jakiegokolwiek schematu. Istnieje
duże prawdopodobieństwo wystąpienia oporności na wiele
leków stosowanych w leczeniu choroby systemowej do czasu
wystąpienia przerzutów do mózgu. Bariera krew-mózg stano-
wi nie tylko fizyczną przeszkodę dla większości substancji
(dzięki ścisłym połączeniom między komórkami śródbłon-
ka), ale dzięki p-glikoproteinie i białkom oporności wielole-
kowej także aktywnie usuwa leki. Mimo że obecności
wzmacniających się po podaniu kontrastu przerzutów do
mózgu towarzyszy uszkodzenie bariery krew-mózg, ciśnienie
śródczaszkowe utrudnia penetrację leku do guza, a niekontra-
stujące się komórki nowotworowe są niedostępne dla więk-
szości leków.

Chemioterapia jest zwykle stosowana po wyczerpaniu
możliwości radioterapii i leczenia chirurgicznego, dlatego
przerzuty do OUN mogą być oporne na leczenie zanim podej-
mie się próbę chemioterapii. Pacjenci z nawrotami w mózgu
mają często aktywny układowy proces nowotworowy i wyma-
gają leczenia skutecznego wobec wszystkich lokalizacji.
W tabeli 239-54 przedstawiono kilka ostatnich badań z chemio-
terapią w grupach, które obejmują chorych z nawrotem cho-
roby, z progresją po leczeniu chirurgicznym lub po
radioterapii przerzutów do mózgu.

Chorzy z nowo rozpoznanymi przerzutami do mózgu mo-
gą nie mieć objawów, które wymagałyby pilnego leczenia
miejscowego lub WBRT. Dotyczy to zwłaszcza pacjentów,
u których przerzuty wykryto przypadkowo podczas obrazo-
wych badań przesiewowych. W przypadku bezobjawowych
przerzutów do OUN oraz aktywnej choroby systemowej
istnieje nadzieja, że chemioterapia będzie skuteczna wobec
obu tych lokalizacji i pozwoli odroczyć radioterapię i opera-
cję. Tacy chorzy są idealnymi kandydatami do badań nowych
schematów leczenia systemowego o oczekiwanej aktywności
wobec guza pierwotnego. W tabeli 355-68 przedstawiono naj-
nowsze badania z wyłączną chemioterapią przerzutów do
mózgu, a w tabeli 469-78 opisano wyniki zastosowania chemio-
terapii w skojarzeniu z WBRT.

Niektóre schematy okazały się skuteczne wobec przerzu-
tów do OUN o określonej budowie histologicznej. Przerzuty
NSCLC do mózgu odpowiadają na schematy oparte na cispla-
tynie, temozolomidzie oraz inhibitorach kinazy tyrozynowej.
Odsetek odpowiedzi przerzutów raka piersi na różne sche-
maty terapeutyczne sięga 30-60%, a największą skutecznością
charakteryzują się programy oparte na cyklofosfamidzie i me-
totreksacie. U niektórych chorych uzyskano odpowiedź na
schematy zawierające kapecytabinę i gemcytabinę, natomiast
temozolomid okazał się mniej skuteczny niż u chorych na
NSCLC. Odpowiedź terapeutyczną na wiele schematów che-
mioterapii uzyskano u chorych z rozsiewem SCLC do mózgu,
a najpopularniejszy jest program cisplatyna-etopozyd. Che-
mioterapia jest zwykle leczeniem z wyboru w przypadku roz-
siewu guzów zarodkowych lub chłoniaka nieziarniczego
do mózgu. Na drugim biegunie znajdują się chorzy na czer-
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Podsumowanie

Przerzuty do mózgu są częstym powikłaniem choroby nowo-
tworowej i bardziej niż inne lokalizacje przerzutów wpływa-
ją na dalsze leczenie chorych. W przypadku pojedynczych
przerzutów u chorych w dobrym stanie ogólnym należy roz-
ważyć leczenie operacyjne z lub bez WBRT, natomiast prze-
rzuty mnogie należy poddać WBRT. Jeden lub kilka
przerzutów nieoperacyjnych można skutecznie leczyć SRS.
Nie wykazano, aby SRS była metodą równoważną leczeniu
operacyjnemu i towarzyszy jej ryzyko martwicy popromien-
nej lub niecałkowitej regresji. SRS charakteryzuje się mniej-
szym ryzykiem niż leczenie chirurgiczne, ale jest
najskuteczniejsza w przypadku mniejszych zmian. Chemiote-
rapia odgrywa większą rolę jedynie w przypadku nawrotów
przerzutów do mózgu i wymaga dalszych badań. Zajmuje

ona znaczące miejsce w leczeniu przerzutów do mózgu no-
wotworów chemiowrażliwych, szczególnie w przypadku bra-
ku objawów klinicznych. Badania kliniczne oceniające
skuteczność leczenia przerzutów do mózgu powinny oce-
niać opóźnienie lub zmniejszenie częstości zgonów lub nie-
sprawności z przyczyn neurologicznych. Podczas badań
nowych strategii terapeutycznych nie należy zapominać o le-
czeniu wspomagającym, które łagodzi objawy i wywiera ko-
rzystny wpływ na jakość życia chorych.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 25, Number 4, November 2007,
Teri D. Nguyen, MD, Lisa M. DeAngelis, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier Inc., New
York, New York, USA. Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Ani autorzy, licencjonodawca,
Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie odnoszą się
do jakości i wartości reklamowanych produktów i usług, ani stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawców.

TABELA 4. CHEMIOTERAPIA ± NAPROMIENIANIE CAŁEGO MÓZGU W PRZYPADKU NOWO ZDIAGNOZOWANYCH PRZERZUTÓW
DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Program lub programy Odsetek Mediana OS TTP/PFS
próby histopatologiczne odpowiedzi
(n) (CR+PR)

Kollmannsberger 22 Komórki Cisplatyna/etopozyd/ 20/22 (91%) 2 lata OS=81% 2 lata PFS=72%
i wsp.69 zarodkowe ifosfamid z przeszczepieniem 100% wyłącznie

komórek macierzystych leczeni cytostatykami
(WBRT u 12 chorych)

Cocconi i wsp.70 22 Pierś Platyna/etopozyd 12/22 (55%) 14,5 miesiąca –
(WBRT u 5 chorych)

Verger i wsp.71 82 NSCLC (53%) A: WBRT A: 13/31 (42%) A: 31 miesięcy –
Pierś (17%) B: WBRT + temozolomid B: 13/35 (37%) B: 4,5 miesiąca
Inne (29%)

Robinet i wsp.72 174 NSCLC A: Cisplatyna/winorelbina + WBRT A: 23/76 (30%) A: 6,0 miesięcy A: 3,3 miesiącaa

B: WBRT po 2–6 cyklach cisplatyny/ B: 28/73 (38%) B: 5,3 miesiąca B: 2,8 miesiącaa

winorelbiny p=0,12 p=0,83 p=0,92
Guerrieri i wsp.73 42 NSCLC A: WBRT A: 10% A: 4,4 miesiąca –

B: WBRT + karboplatyna B: 29% B: 3,7 miesiąca
p=0,24 p=0,64

Cortot i wsp.74 50 NSCLC Temozolomid/cisplatyna (≤6 cykli), 8/50 (16%) 5,0 miesięcy 2,3 miesiącaa

a następnie WBRT
Pronzato i wsp.75 20 NSCLC WBRT + karboplatyna/tenipozyd 3/20 (15%) 7,0 miesięcy –
Moscetti i wsp.76 156 NSCLC A: Wyłączna chemioterapia oparta A: 30/107 (28%) A: 10,0 miesięcy A: 6,0 miesięcyb

na platynie (110 chorych)
B: WBRT, a następnie chemioterapia B: 16/46 (35%) B: 14,0 miesięcy B: 6,0 miesięcyb

oparta na platynie (46 chorych) p=0,07
Ushio i wsp.77 88 NSCLC (75%) A: Wyłączna WBRT A: 5/14 (36%) A: 6,8 miesiąca –

SCLC (11%) B: WBRT + nitrozomocznik B: 11/16 (69%) B: 7,6 miesiąca
C: WBRT + nitrozomocznik/tegafur C: 14/19 (74%) C: 7,3 miesiąca

Postmus i wsp.78 120 SCLC A: Tenipozyd A: 22% A: 3,2 miesiąca A: 1,7 miesiącaa

B: Tenipozyd + WBRT B: 57% B: 3,5 miesiąca B: 2,9 miesiącaa

p <0,001 p=0,087 p=0,005

CR – całkowita regresja, OS – przeżycie całkowite, PFS – mediana czasu przeżycia wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TTP – mediana czasu
do progresji.
aTTP.
bPFS.
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losupresji, które jest szczególnie duże u chorych poddanych
uprzednio intensywnemu leczeniu onkologicznemu. Pene-
tracja leków podawanych dokanałowo sięga jedynie kilka mi-
limetrów w głąb guza i nie są one skuteczne w przypadku
grubych nacieków lub zmian guzkowych. Ponadto, wzmac-
niające się po podaniu kontrastu zmiany w mózgu lub
rdzeniu kręgowym mogą zaburzać przepływ płynu mózgowo-
-rdzeniowego, co zwiększa ryzyko leukoencefalopatii po le-
czeniu dokanałowym. Przed rozpoczęciem leczenia

dokanałowego u chorych z masywną, widoczną radiologicz-
nie LMD należy przeprowadzić ocenę przepływu. Najbardziej
skutecznym i wygodnym sposobem podawania leków jest
zbiornik Ommaya. Profilaktyczne podawanie kortykostero-
idów jest wymagane w przypadku leczenia lizosomalną cyta-
rabiną, natomiast nie jest konieczne w przypadku podawania
innych leków. Agresywne leczenie powinno być zarezerwo-
wane dla chorych z niezaawansowaną chorobą systemową
i dużą sprawnością.

TABELA 3. WYŁĄCZNA CHEMIOTERAPIA NOWO ZDIAGNOZOWANYCH PRZERZUTÓW DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Chemoterapia Odsetek Mediana czasu TTP/PFS
próby histopatologiczne odpowiedzi przeżycia
(n) (CR+PR) całkowitego

Rosner i wsp.55 100 Pierś CFP 50/100 (50%) CR 39,5 miesiąca –
CFP-M PR 10,5 miesiąca
FP PD 1,5 miesiąca
CFP-MV Wszystkie 5,5 miesiąca
MVP
CA

Oberhoff i wsp.56 24 Pierś Topotekan 6/16 (38%) 6,3 miesiąca –
Franciosi i wsp.57 116 Pierś (52%) Cisplatyna + etopozyd 21/56 (38%) Pierś 7,8 miesiąca Pierś –

NSCLC (40%) 13/43 (30%) NSCLC 8 miesięcy NSCLC
Czerniak (8%) 0% Czerniak 4,3 miesiąca Czerniak

Agarwala i wsp.58 151 Czerniak Temozolomid 9/151 (6%) 3,2 miesiąca –
Boogerd i wsp.59 13 Czerniak Temozolomid 5/13 (38%) 5,6 miesiąca 7,0 miesięcya

(z odpowiedzią
systemową na
temozolomid)

Fujita i wsp.60 30 NSCLC Cisplatyna + ifosfamid 14/28 (50%) 12,5 miesiąca –
+ irinotekan

Minotti i wsp.61 23 NSCLC Cisplatyna + tenipozyd 8/23 (35%) 5,2 miesiąca –
Bernardo i wsp.62 22 NSCLC Winorelbina + gemcytabina 9/20 (45%) 8,5 miesiąca –

+ karboplatyna
Colleoni i wsp.63 28 NSCLC (71%) Lomustyna + karboplatyna 9/26 (35%) 7,4 miesiąca 3,7 miesiącaa

Pierś (21%) + winorelbina + l-leukoworyna
+ fluorouracyl

Vinolas i wsp.64 14 NSCLC (57%) Cisplatyna + etopozyd 2/14 (14%) 6,0 miesięcy –
Pierś (29%)

Lorusso i wsp.65 19 NSCLC (42%) Topotekan 2/19 (10%) – –
Pierś (32%) Wszystkie SCLC
SCLC (16%)
Jelito grube (12%)

Tummarello i wsp.66 23 NSCLC (61%) Cisplatyna + winblastyna 2/14 (14%) NSCLC – –
SCLC (39%) + mitomycyna lub cyklofosfamid 5/9 (55%) SCLC

+ doksorubicyna + winkrystyna

Malacarne i wsp.67 30 NSCLC (60%) Karboplatyna + etopozyd 3/18 (17%) NSCLC 7,5 miesiąca NSCLC –
SCLC (40%) 7/12 (58%) SCLC 5,8 miesiąca SCLC

Seute i wsp.68 22 SCLC Cyklofosfamid + doksorubicyna 6/22 (27%) 8,3 miesiąca 2,3 miesiącab

+ etopozyd

CA – cyklofosfamid, doksorubicyna, CFP – cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, CFP-M – cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, metotreksat, CFP-MV –
cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, metotreksat, winkrystyna, CR – całkowita regresja, FP – fluorouracyl, prednizon, MVP – metotreksat, winkrystyna,
prednizon, PD – progresja choroby nowotworowej, PFS – mediana czasu wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TTP – mediana czasu
do progresji.
aTTP.
bPFS.
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Podsumowanie

Przerzuty do mózgu są częstym powikłaniem choroby nowo-
tworowej i bardziej niż inne lokalizacje przerzutów wpływa-
ją na dalsze leczenie chorych. W przypadku pojedynczych
przerzutów u chorych w dobrym stanie ogólnym należy roz-
ważyć leczenie operacyjne z lub bez WBRT, natomiast prze-
rzuty mnogie należy poddać WBRT. Jeden lub kilka
przerzutów nieoperacyjnych można skutecznie leczyć SRS.
Nie wykazano, aby SRS była metodą równoważną leczeniu
operacyjnemu i towarzyszy jej ryzyko martwicy popromien-
nej lub niecałkowitej regresji. SRS charakteryzuje się mniej-
szym ryzykiem niż leczenie chirurgiczne, ale jest
najskuteczniejsza w przypadku mniejszych zmian. Chemiote-
rapia odgrywa większą rolę jedynie w przypadku nawrotów
przerzutów do mózgu i wymaga dalszych badań. Zajmuje

ona znaczące miejsce w leczeniu przerzutów do mózgu no-
wotworów chemiowrażliwych, szczególnie w przypadku bra-
ku objawów klinicznych. Badania kliniczne oceniające
skuteczność leczenia przerzutów do mózgu powinny oce-
niać opóźnienie lub zmniejszenie częstości zgonów lub nie-
sprawności z przyczyn neurologicznych. Podczas badań
nowych strategii terapeutycznych nie należy zapominać o le-
czeniu wspomagającym, które łagodzi objawy i wywiera ko-
rzystny wpływ na jakość życia chorych.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 25, Number 4, November 2007,
Teri D. Nguyen, MD, Lisa M. DeAngelis, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier Inc., New
York, New York, USA. Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Ani autorzy, licencjonodawca,
Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie odnoszą się
do jakości i wartości reklamowanych produktów i usług, ani stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawców.

TABELA 4. CHEMIOTERAPIA ± NAPROMIENIANIE CAŁEGO MÓZGU W PRZYPADKU NOWO ZDIAGNOZOWANYCH PRZERZUTÓW
DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Program lub programy Odsetek Mediana OS TTP/PFS
próby histopatologiczne odpowiedzi
(n) (CR+PR)

Kollmannsberger 22 Komórki Cisplatyna/etopozyd/ 20/22 (91%) 2 lata OS=81% 2 lata PFS=72%
i wsp.69 zarodkowe ifosfamid z przeszczepieniem 100% wyłącznie

komórek macierzystych leczeni cytostatykami
(WBRT u 12 chorych)

Cocconi i wsp.70 22 Pierś Platyna/etopozyd 12/22 (55%) 14,5 miesiąca –
(WBRT u 5 chorych)

Verger i wsp.71 82 NSCLC (53%) A: WBRT A: 13/31 (42%) A: 31 miesięcy –
Pierś (17%) B: WBRT + temozolomid B: 13/35 (37%) B: 4,5 miesiąca
Inne (29%)

Robinet i wsp.72 174 NSCLC A: Cisplatyna/winorelbina + WBRT A: 23/76 (30%) A: 6,0 miesięcy A: 3,3 miesiącaa

B: WBRT po 2–6 cyklach cisplatyny/ B: 28/73 (38%) B: 5,3 miesiąca B: 2,8 miesiącaa

winorelbiny p=0,12 p=0,83 p=0,92
Guerrieri i wsp.73 42 NSCLC A: WBRT A: 10% A: 4,4 miesiąca –

B: WBRT + karboplatyna B: 29% B: 3,7 miesiąca
p=0,24 p=0,64

Cortot i wsp.74 50 NSCLC Temozolomid/cisplatyna (≤6 cykli), 8/50 (16%) 5,0 miesięcy 2,3 miesiącaa

a następnie WBRT
Pronzato i wsp.75 20 NSCLC WBRT + karboplatyna/tenipozyd 3/20 (15%) 7,0 miesięcy –
Moscetti i wsp.76 156 NSCLC A: Wyłączna chemioterapia oparta A: 30/107 (28%) A: 10,0 miesięcy A: 6,0 miesięcyb

na platynie (110 chorych)
B: WBRT, a następnie chemioterapia B: 16/46 (35%) B: 14,0 miesięcy B: 6,0 miesięcyb

oparta na platynie (46 chorych) p=0,07
Ushio i wsp.77 88 NSCLC (75%) A: Wyłączna WBRT A: 5/14 (36%) A: 6,8 miesiąca –

SCLC (11%) B: WBRT + nitrozomocznik B: 11/16 (69%) B: 7,6 miesiąca
C: WBRT + nitrozomocznik/tegafur C: 14/19 (74%) C: 7,3 miesiąca

Postmus i wsp.78 120 SCLC A: Tenipozyd A: 22% A: 3,2 miesiąca A: 1,7 miesiącaa

B: Tenipozyd + WBRT B: 57% B: 3,5 miesiąca B: 2,9 miesiącaa

p <0,001 p=0,087 p=0,005

CR – całkowita regresja, OS – przeżycie całkowite, PFS – mediana czasu przeżycia wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TTP – mediana czasu
do progresji.
aTTP.
bPFS.
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losupresji, które jest szczególnie duże u chorych poddanych
uprzednio intensywnemu leczeniu onkologicznemu. Pene-
tracja leków podawanych dokanałowo sięga jedynie kilka mi-
limetrów w głąb guza i nie są one skuteczne w przypadku
grubych nacieków lub zmian guzkowych. Ponadto, wzmac-
niające się po podaniu kontrastu zmiany w mózgu lub
rdzeniu kręgowym mogą zaburzać przepływ płynu mózgowo-
-rdzeniowego, co zwiększa ryzyko leukoencefalopatii po le-
czeniu dokanałowym. Przed rozpoczęciem leczenia

dokanałowego u chorych z masywną, widoczną radiologicz-
nie LMD należy przeprowadzić ocenę przepływu. Najbardziej
skutecznym i wygodnym sposobem podawania leków jest
zbiornik Ommaya. Profilaktyczne podawanie kortykostero-
idów jest wymagane w przypadku leczenia lizosomalną cyta-
rabiną, natomiast nie jest konieczne w przypadku podawania
innych leków. Agresywne leczenie powinno być zarezerwo-
wane dla chorych z niezaawansowaną chorobą systemową
i dużą sprawnością.

TABELA 3. WYŁĄCZNA CHEMIOTERAPIA NOWO ZDIAGNOZOWANYCH PRZERZUTÓW DO MÓZGU

Badanie Wielkość Rozpoznanie Chemoterapia Odsetek Mediana czasu TTP/PFS
próby histopatologiczne odpowiedzi przeżycia
(n) (CR+PR) całkowitego

Rosner i wsp.55 100 Pierś CFP 50/100 (50%) CR 39,5 miesiąca –
CFP-M PR 10,5 miesiąca
FP PD 1,5 miesiąca
CFP-MV Wszystkie 5,5 miesiąca
MVP
CA

Oberhoff i wsp.56 24 Pierś Topotekan 6/16 (38%) 6,3 miesiąca –
Franciosi i wsp.57 116 Pierś (52%) Cisplatyna + etopozyd 21/56 (38%) Pierś 7,8 miesiąca Pierś –

NSCLC (40%) 13/43 (30%) NSCLC 8 miesięcy NSCLC
Czerniak (8%) 0% Czerniak 4,3 miesiąca Czerniak

Agarwala i wsp.58 151 Czerniak Temozolomid 9/151 (6%) 3,2 miesiąca –
Boogerd i wsp.59 13 Czerniak Temozolomid 5/13 (38%) 5,6 miesiąca 7,0 miesięcya

(z odpowiedzią
systemową na
temozolomid)

Fujita i wsp.60 30 NSCLC Cisplatyna + ifosfamid 14/28 (50%) 12,5 miesiąca –
+ irinotekan

Minotti i wsp.61 23 NSCLC Cisplatyna + tenipozyd 8/23 (35%) 5,2 miesiąca –
Bernardo i wsp.62 22 NSCLC Winorelbina + gemcytabina 9/20 (45%) 8,5 miesiąca –

+ karboplatyna
Colleoni i wsp.63 28 NSCLC (71%) Lomustyna + karboplatyna 9/26 (35%) 7,4 miesiąca 3,7 miesiącaa

Pierś (21%) + winorelbina + l-leukoworyna
+ fluorouracyl

Vinolas i wsp.64 14 NSCLC (57%) Cisplatyna + etopozyd 2/14 (14%) 6,0 miesięcy –
Pierś (29%)

Lorusso i wsp.65 19 NSCLC (42%) Topotekan 2/19 (10%) – –
Pierś (32%) Wszystkie SCLC
SCLC (16%)
Jelito grube (12%)

Tummarello i wsp.66 23 NSCLC (61%) Cisplatyna + winblastyna 2/14 (14%) NSCLC – –
SCLC (39%) + mitomycyna lub cyklofosfamid 5/9 (55%) SCLC

+ doksorubicyna + winkrystyna

Malacarne i wsp.67 30 NSCLC (60%) Karboplatyna + etopozyd 3/18 (17%) NSCLC 7,5 miesiąca NSCLC –
SCLC (40%) 7/12 (58%) SCLC 5,8 miesiąca SCLC

Seute i wsp.68 22 SCLC Cyklofosfamid + doksorubicyna 6/22 (27%) 8,3 miesiąca 2,3 miesiącab

+ etopozyd

CA – cyklofosfamid, doksorubicyna, CFP – cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, CFP-M – cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, metotreksat, CFP-MV –
cyklofosfamid, fluorouracyl, prednizon, metotreksat, winkrystyna, CR – całkowita regresja, FP – fluorouracyl, prednizon, MVP – metotreksat, winkrystyna,
prednizon, PD – progresja choroby nowotworowej, PFS – mediana czasu wolnego od progresji, PR – odpowiedź częściowa, TTP – mediana czasu
do progresji.
aTTP.
bPFS.
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**Havrdova E, et al. Presented at: 23rd Congress of the ECTRIMS; October 13, Prague, CZ.
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1. U pacjenta ze zwężeniem tętnicy
szyjnej wewnętrznej i przebytym TIA
lub udarem niepowodującym
niesprawności endarterektomia jest
najbardziej korzystna, jeżeli zostanie
wykonana:
A. W ciągu 2 dni od wystąpienia udaru
B. W ciągu 2 tygodni od wystąpienia

udaru
C. W ciągu 4 tygodni od wystąpienia

udaru
D. W ciągu 6 tygodni od wystąpienia

udaru

2. Zgodnie z obecną wiedzą
wykonywanie endarterektomii
w trybie ostrym u pacjentów ze
zwężeniem tętnicy szyjnej
wewnętrznej w niestabilnym stanie
neurologicznym jest wskazane:
A. U pacjentów z udarem

ewoluującym
B. U pacjentów z postępującym TIA
C. Prawidłowa jest odpowiedź a i b
D. Żadna z powyższych odpowiedzi nie

jest prawdziwa

3. Charakterystycznymi cechami
chorób definiowanych jako cytopatie
mitochondrialne są:
A. Często wybiórcze zajęcie tylko

niektórych organów
B. Współistnienie objawów zajęcia

ośrodkowego układu nerwowego,
mięśni poprzecznie prążkowanych
oraz mięśnia sercowego

C. Często prowadzący do zgonu
przebieg z objawami ciężkiej
kardiomiopatii, ujawniającymi się
w okresie noworodkowym
i niemowlęcym

D. Tzw. dziedziczenie matczyne
E. Wszystkie odpowiedzi są prawdziwe

4. W przypadku miopatii
mitochondrialnych rozpoznanie
potwierdza wykrycie w biopsji
mięśnia:
A. Tzw. włókien szmatowatych

(ragged red fibers) barwiących się
trichromem Gomoriego

B. Nacieków zapalnych
C. Nacieków okołonaczyniowych
D. Złogów glikogenu
E. Licznych komórek ulegających

martwicy oraz rozplemu tkanki
łącznej

5. Na jakość życia składają się:
A. Sprawność fizyczna i samopoczucie

psychiczne
B. Relacje społeczne
C. Status ekonomiczny
D. Wszystkie wyżej wymienione

6. Do badania jakości życia osób
chorych na padaczkę służy:
A. Test jakości życia OQ
B. Kwestionariusz CH BECK
C. Kwestionariusz QOLIE-31
D. Skala jakości życia SOFT

7. Największy odsetek postaw
piętnujących wobec chorych
na padaczkę stwierdza się:
A. W Polsce
B. We Francji
C. W Holandii
D. W Wielkiej Brytanii

8. Które zdanie w odniesieniu
do postaw społecznych jest
prawdziwe?
A. Są one trwałe i niezmienne
B. Nie mają wpływu na jakość życia

chorych
C. Mogą ulegać pozytywnym

przewartościowaniom
D. Są odzwierciedleniem autentycznej

wiedzy dotyczącej różnych
obiektów

Sprawdź swoją wiedzę

Program zatwierdzony przez
Polskie Towarzystwo Neurologiczne
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Wzrastająca częstość występowania przerzutów no-
wotworów do mózgu wymagających nie tylko ob-
jawowego leczenia jest jednym z przejawów

sukcesów medycyny. Względnie długie życie (przeżycie)
z nowotworem jest uznanym i coraz częściej osiąganym
celem leczenia. W rezultacie prawdopodobieństwo wykry-
cia przerzutu jest coraz większe, a wykonywanie przesie-
wowych badań obrazowych mózgu dodaje do tego sporą
liczbę chorych, u których przerzuty nie dają objawów
i prawdopodobnie u części nigdy nie spowodowałyby
istotnych objawów. Takie obserwacje poczyniono najwcze-
śniej w raku piersi, w którym nawet mówi się, że leczenie
(szczególnie herceptyną) wskazuje chore z przerzutami do
mózgu.

Z powodu objawów związanych z przerzutami do
mózgu i rdzenia kręgowego, wywierających bardzo duży
wpływ na funkcjonowanie chorych i szybko stanowiących
zagrożenie życia stale powiększa się grupa pacjentów,
u których wskazane jest agresywne leczenie przerzutów.
Wykazano, że wiąże się ono z niewielkim ryzykiem, popra-
wia jakość przeżycia i przedłuża je o ponad rok. Autorki
przeglądu bardzo dobrze przedstawiły wybór dostępnych
obecnie metod leczenia. Osobiście szczególnie zgadzam
się z pozostawianiem WBRT jako opcji terapeutycznej na
wypadek pojawienia się w OUN nowych przerzutów lub
wznowy miejscowej, zwłaszcza u chorych po radykalnym
usunięciu lub po leczeniu radiochirurgicznym pojedyncze-
go przerzutu. Chemioterapia w większości rozpoznań hi-
stopatologicznych jest stosowana na etapie leczenia
paliatywnego przeciwnowotworowego (przed leczeniem

paliatywnym objawowym) i z założenia ma ograniczoną
skuteczność.

Przedstawione w artykule możliwości agresywnego
leczenia niestety niezbyt zmieniają znany od dawna w on-
kologii fakt, że wystąpienie objawowych przerzutów do
mózgu wiąże się z niekorzystnym rokowaniem i nawet
u chorych kwalifikujących się do takiego leczenia pięciolet-
nie przeżycie możemy uzyskać tylko u kilku procent
chorych leczonych z zamiarem radykalnym. Dlatego szcze-
gólnie ważne jest ustalanie wskazań do operacji, SRS czy
chemioterapii. Powszechnie przyjmuje się zasady sformuło-
wane przez RTOG, ale pojawiają się także szczególne sytu-
acje, w których aktywne leczenie jest celowe. Jedną z nich
jest tzw. krytyczny przerzut do mózgu, czyli duży przerzut
stanowiący zagrożenie dla życia u chorych z mnogimi prze-
rzutami. Zastosowanie SRS w takiej sytuacji jest niemożliwe,
WBRT jest bardzo mało skuteczna, a obie metody są nawet
niebezpieczne z powodu nasilania obrzęku mózgu i celowe
może być pilne usunięcie dużego ogniska przerzutowego,
aby zapewnić czas na dalsze leczenie. Jest to szczególnie
wskazane w przypadku nowotworów wrażliwych na radio-
i chemioterapię.

W Polsce możliwości zastosowania SRS ciągle się zwięk-
szają, co wpływa na dostępność aktywnego leczenia prze-
rzutów, ale leczenie chirurgiczne również pełni dużą rolę
jako element wieloetapowego leczenia chorych z nowo-
tworem. Przedłużenie przeżycia o około rok jest ważnym
i powszechnie uznawanym celem leczenia.

W artykule poruszono również trudny problem prze-
rzutów bezobjawowych. Nie można przyjąć jednej
zasady postępowania w takich sytuacjach, ponieważ będzie
ono zależało od rozpoznania histopatologicznego,
radio- i chemiowrażliwości nowotworu, zaawansowania gu-
za pierwotnego, obecności innych przerzutów. Podobnie
jak w przypadku przerzutów w innych narządach, jeżeli nie
ma możliwości skutecznego leczenia radykalnego, najwła-
ściwszym postępowaniem wydaje się obserwacja do czasu
wystąpienia objawów.
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Przerzuty do mózgu
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