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Úvod
Nové terapeutické možnosti léčby nádorových onemoc-

nění prodlužují prevalenci žijících pacientů s nádory, ale sou-
běžně se zvětšuje také incidence metastatického postižení 
v oblasti páteře. Uvádí se, že až 70 % pacientů s nádorovým 
onemocněním má metastázu v oblasti páteře. Např. v USA 
je ročně nově diagnostikováno okolo 18 000 nových případů. 
Páteřní sloupec je nejčastěji metastaticky postižené místo ze 
všech skeletálních metastáz. Přednostně bývá postižena be-
derní páteř, méně často hrudní páteř a nejméně často (méně 
než ve 20 % metastáz páteře) pak krční páteř. Symptomatická 
léze je nejčastěji patrná, až v 70 % případů, v oblasti hrudní 
páteře, méně často v bederní a nejméně v krční páteři. Meta-
stázy nejčastěji postihují oblast torakolumbálního přechodu 
a střední hrudní páteře. Až 12–20 % pacientů má jako první 
manifestaci systémového nádorového onemocnění příznaky 
související se spinálním metastatickým postižením. 

Čisté epidurální metastázy postihují přibližně 5 % pa-
cientů s nádorovým onemocněním. Metastatické postiže-
ní míchy je relativně vzácnější a postihuje okolo 2 % paci-
entů s nádorovým postižením a okolo 5 % pacientů se sys-
témovým maligním onemocněním, má nález leptomenin-
geálních metastáz prokázaných sekčně. Leptomeningeální 
metastázy, nebo často užívané synonymum karcinóza me-
ning, byly poprvé popsány v odborné literatuře Eberthem 
v r. 1870, první maligní buňky v mozkomíšním moku po-
prvé popsal Du Four v r. 1904. V české literatuře podali po-
drobný patologicko-anatomický nález, histologický nález 
a rozbor cytologie likvoru zejména Pavlica a Bohuněk. 

Klasifikace
Spinální metastázy, podobně jako spinální primární 

tumory, kromě histologického rozdělení klasifikujeme na 
podkladě anatomické distribuce na léze extradurální, in-
tradurální extramedulární a intramedulární. Extradurální 
metastázy jsou přítomny až v 95 % případů (11), kolem 5 % 
připadá na intradurální extramedulární metastatické po-
stižení a jen okolo 0,5 % případů ze spinálního metastatic-
kého postižení připadá na čisté intramedulární postižení 

(11). Většina extradurálních metastáz jsou kostní léze s ná-
sledným růstem zasahujícím durální vak s převahou pri-
márních nádorů prsu, plic, prostaty, hemopoetických a re-
nálních (14). Metastázy s lokalizací výhradně anteriorní 
nebo posteriorní (vzhledem k durálnímu vaku) jsou vzác-
né, typická je naopak lokalizace laterální, resp. anterolate-
rální nebo posterolaterální (vzhledem k durálnímu vaku). 
Jak jsme již zmínili, čisté epidurální metastázy, bez kost-
ní léze, jsou relativně vzácnější a jsou typické zejména pro 
nádory krevní řady, plic, prsu a prostaty (19) a nemají ty-
pickou anatomickou predilekci (7). Vzhledem k celkovému 
počtu extradurálních metastáz se dá říct, že dura mater je 
poměrně ostrou anatomickou bariérou pro neoplastickou 
invazi s relativně méně častým porušením. 

Intradurální extramedulární metastázy nacházíme nej-
častěji jako terciární metastázy z intrakraniálních intradu-
rálních sekundárních lézí (11) a jsou často lokalizovány 
v oblasti nervových kořenů caudy equiny. Mezi nejčastěj-
ší primární nádory, jež způsobují intradurální extramedu-
lární metastázy, patří melanom, lymfom a meduloblastom. 
Chow a spol. referuje jako nejvíce zastoupený histologic-
ký subtyp adenokarcinom a nejčastější primární nádor pak 
nádor plic. Až 80 % pacientů v tomto souboru mělo součas-
ně intrakraniální solidní metastázy. 

Intramedulární metastázy, jež představují okolo 8 % 
metastáz postihujících centrální nervový systém, jsou tvo-
řeny především nádory plic (přednostně malobuněčným 
karcinomem), jakož i nádory prsu, kolorektálními karci-
nomy, melanomem, lymfomem a nádory štítné žlázy (1, 
12). Leptomeningeálními metastázami trpí 4–15 % pacien-
tů se solidními tumory, 7–15 % pacientů s lymfomy, 5–15 % 
pacientů s leukémií a 1–2 % pacientů s primárními mozko-
vými tumory. Solidní nádory tvoří leptomeningeální posti-
žení s následující četností (5): 
1. nádory mammy 22–64 %
2. nádory plic 10–26 %
3. melanomy 17–25 %
4. nádory GITu 4–14 %
5. neznámé nádory 1–7 %.
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Z primárních mozkových nádorů tvoří leptomeninge-
ální metastázy multiformní glioblastom v 15–40 % případů 
a ještě častější je meduloblastom u dětí, vyskytuje se v 15–
50 % případů. 

Patofyziologie spinálního metastatického postižení
Hlavním patofyziologickým mechanizmem extradurál-

ního metastatického postižení je šíření hematogenní ces-
tou, a to zejména dvěma způsoby:
1. cestou arteriálních embolů do kostní dřeně obratlů 

a následně cestou vén do předního a zadního extradu-
rálního prostoru 

2. retrográdním růstem přes chlopně extradurálního 
venózního plexu. 

Batson původně tuto teorii vytvořil pro metastatické 
postižení páteře karcinomem prostaty, v současnosti je 
tento patofyziologický mechanizmus považován za mož-
nou cestu i u dalších systémových nádorových onemocně-
ní. Třetím mechanizmem je přímá invaze tumoru do epi-
durálního prostoru, která je nejvíce charakteristická pro 
hemopoetické nádory, jako je lymfom. 

Intradurální extramedulární metastázy se šíří cerebro-
spinálním mokem (CSF) ze sekundárních intrakraniál-
ních metastáz nebo arteriálním hematogenním rozsevem 
(11). Rovněž u intramedulárních metastáz je hematogenní 
rozsev považován za typický, zejména jako embolus z pri-
márních a sekundárních plicních nádorů, stejně jako šíře-
ní cestou CSF z intrakraniálních metastáz nebo leptome-
ningeálního metastatického postižení (1, 12). 

Metastatické postižení leptomening využívá následné 
patofyziologické mechanizmy šíření:
1. vaskulární mechanizmus arteriální (sdružený s meta-

statickým postižením mozkového parenchymu nebo 
chorioidálního plexu)

2. vaskulární mechanizmus venózní cestou mozkových 
žilních plexů

3. z přilehlých kostních metastáz venózní spojkou nebo 
přímým prorůstáním

4. přímou cestou z přilehlých primárních nebo sekundár-
ních tumorózních ložisek

5. migrací podél perivaskulárních prostor
6. prorůstáním podél perineurálních prostor. 

V pitevních nálezech dle Kokkorise (8) byly demon-
strovány sekvenční centripetální obrazy leptomeningeál-
ních metastáz vznikajících z lebky i z obratlových těl šíře-
ním podél perivenózních prostorů a perineurálními pro-
story s následnou infiltrací leptomening. Když nádorové 
buňky proniknou do subarachnoidálních prostorů, roz-
prostřou se podél měkkých plen, obklopují nebo invazivně 
vstupují do nervových kořenů, tvoří perivaskulární manže-
ty a dosahují Virchowových-Robinových prostor a penetru-
jí do pia mater na povrchu mozkové tkáně. Arteriální cesta 
leptomeningeální invaze, která je dle Kokkorise (8) méně 
častá, je více pravděpodobná, pokud je spojena se solidní-
mi metastázami centrálního nervového systému. Jiný způ-

sob hematogenního rozsevu z CNS připadá v úvahu, po-
kud dojde k porušení pia mater, ependymové výstelky, ne-
bo centrifugálnímu prorůstání podél perivaskulárních pro-
stor. Lze tedy konstatovat, že cesta přímého šíření v pro-
storech podél cév nebo periferních nervů z primárních ne-
bo sekundárních nádorových ložisek je přítomna zejména 
při postižení mozku a páteře. V této fázi dochází ke gene-
ralizaci nádoru nebo k dalšímu šíření již metastaticky roz-
šířeného nádoru. 

Klinická diagnóza a diferenciální diagnostika
Klinické syndromy metastatického postižení páteře 

jsou poměrně charakteristické. Iniciálním syndromem je 
bolest (u 90–95 % pacientů) (10), která je obvykle spojená 
s palpační citlivostí, resp. bolestivostí procesus spinosus ve 
výšce metastatického postižení. Tuto bolest může doprová-
zet komponenta kořenové bolesti s vyřazováním dle místa 
poškození. Bolest páteře je obvykle silná a ostrá, jsou pří-
tomny dysestézie, a to zejména při intradurální extramedu-
lární lézi. Bolest se výrazně zhoršuje při pohybu a zklidňu-
je v klidu, což má obvykle souvislost s instabilitou páteřní-
ho sloupce a s přítomností patologických fraktur obratlů. 
Metastázy v oblasti hrudní páteře indikují někdy více bo-
lest v klidu a v noci. Při fyzikálním vyšetření nacházíme 
často těžkou poruchu statiky a dynamiky páteřního sloup-
ce a obraz tzv. „tuhých zad“. Difuzní porucha statiky a dy-
namiky páteřního sloupce společně s výraznou bolestivos-
tí je velmi suspektní z nádorového metastatického postiže-
ní páteře. Postupně, s růstem nádoru a kompresí durálního 
vaku se, rozvíjejí míšní a kořenové symptomy. V čase diag-
nostiky je senzitivní nebo motorický deficit přítomen již 
u 38–76 % pacientů a až okolo 50 % pacientů není schopno 
samostatného pohybu (na podkladě bolesti, neurologické 
topické symptomatiky nebo kombinací obojího) (3). Sfink-
terové potíže se diagnostikují až u 37 % pacientů (4). 

V klinickém obraze intramedulárních postižení převlá-
dá v momentě diagnózy klinický obraz Brown-Séguardo-
va syndromu, resp. jeho variací, a klinický obraz obvyk-
le rychle progreduje k obrazu ireverzibilní paraplegie ne-
bo kvadruplegie. 

Klinický obraz leptomeningeálního postižení může 
mít více variací. Výrazná variabilita klinického obrazu svá-
dí velmi často diferenciálně diagnostické úvahy na scestí, 
a to zejména v případech, kdy je leptomeningeální meta-
statické postižení prvním projevem maligního onemocně-
ní a primární tumor je neznámý (obrázek 1, 2). Velmi růz-
norodý klinický obraz souvisí s rozdílnou úrovní postižení 
nervového systému. V zásadě se dají rozlišit čtyři základ-
ní úrovně:
1. hemisferální postižení
2. postižení hlavových nervů
3. postižení míchy a míšních kořenů
4. porucha cirkulace nebo resorpce likvoru. 

Nejčastěji se objevující příznaky onemocnění jsou bo-
lesti hlavy, nauzea, vomitus, změny psychických funkcí, he-
miparézy, epileptické záchvaty, dvojité vidění (častěji pa-
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réza n. abducens než n. oculomotorius), ztráta vizu, ztrá-
ta sluchu, neuralgie trigeminu a/nebo jeho motorická dys-
funkce. Postižení míchy a míšních kořenů zahrnuje dle 
četnosti v sestupném pořadí slabost končetin (častěji dol-
ních než horních končetin), dysestézie a hypestézie kon-
četin, bolestivost (šíje, páteře, radikulární), obtíže s mo-
čením a se stolicí (tabulka 1). Doležil ve své práci na sou-
boru 41 pacientů ukázal, že nejčastější první neurologický 
symptom leptomeningeálního metastatického postižení je 
míšní a kořenové postižení s dominujícím obrazem para-
parézy dolních končetin, až v 37 % případů z této úrovně 
postižení (tabulka 2). S progresí postižení leptomeninge-
álního prostoru se může klinický obraz velmi rychle mě-
nit, prakticky ze dne na den mohou přibývat další neuro-
logické symptomy, které svědčí o závažnosti onemocnění. 
Pro leptomeningeální postižení je ale také typické, že po-
stupně dochází k rozvoji víceúrovňovému postižení, tedy 
že míšní a kořenová symptomatika, pokud je inciální, je br-
zy doprovázena postižením hlavových nervů nebo hemisfe-
rální symptomatikou. 

Jindy stav progreduje méně dramaticky, souběžně 
s neurologickými obtížemi se objevují symptomy primár-
ního nádoru a celkové projevy malignity. V obou přípa-
dech však je ve velkých souborech medián přežití krát-
ký, např. dle Siegala (13) je v souboru 31 pacientů léče-
ných a sledovaných dle navrženého protokolu medián pře-
žití 23 měsíců s rozpětím 10–132 měsíců, z toho pro paci-
enty s primárním nádorem prsu je medián přežití 21 měsí-
ců s rozpětím 10–23 měsíců. Glantz cituje práce, kde me-
dián přežití je menší než šest měsíců. Doležil ve své práci 
má medián přežití 60 dnů od prvního neurologického syn-
dromu. 

V diferenciální diagnostice spinálního metastatic-
kého postižení zvažujeme zejména možnost specifické-
ho i nespecifického zánětlivého postižení páteře, jejichž 
symptomy se objevují také náhle, dominující bývá obvyk-
le bolestivost a porucha statiky a dynamiky páteřního 
sloupce a současně nacházíme vyšší hodnoty FW a C-re-
aktivního proteinu, podobně jako u metastatického posti-
žení. Diferenciální diagnóza je zde postavena zejména na 
zobrazovacím vyšetření, jehož nedílnou součástí, dnes již 
mnohdy opomíjenou, musí být prostý předozadní a boč-
ní rtg snímek páteře, který nám je rychle schopen poskyt-

nout základní orientaci, dále perimyelografie, výpočet-
ní tomografie, magnetická rezonance a scintigrafické vy-
šetření axiálního skeletu. Při podezření na specifický ne-
bo nespecifický zánět je rovněž nesmírně důležité kulti-
vační vyšetření k průkazu zánětlivého agens (krev, CSF, 
moč, punktát rezistence apod.) a radiologická diagnosti-
ka primárního tuberkulózního nebo nespecifického zá-
nětlivého ložiska. 

Mezi základní vyšetření musíme zařadit i komplex-
ní CSF diagnostiku. Obvyklé stanovení počtu elementů 
ve Fuchs-Rosenthalově komůrce nám může ukázat nor-
mální počet buněk, ale nevylučuje jejich patologickou bu-
něčnou skladbu, maximálně zde rozlišíme buňky s ne-
segmentovanými jádry, polynukleáry. Vyskytnou-li se ve 
Fuchs-Rosenthalově komůrce při vyšetření buňky výstel-
ky likvorových cest (zejména ependymové), mohou úspěš-
ně imitovat maligní buňky (1). Dobré odlišení nádorových 
elementů přítomných v likvoru nám zajistí kvalitní cyto-
logický preparát, který principiálně můžeme vyrobit me-
todou izolace buněčných elementů přes membránové fil-
try, cytosedimentačními a cytocentrifugačními metodami 
(obrázek 3, 4). 

Každá z těchto metod skýtá své výhody i nevýhody, 
mezi které patří vyšší nebo nižší možný záchyt nádorových 
elementů a nebezpečí autolýzy buněk. Běžně jsou využívá-
ny metody cytocentrifugační a cytosedimentační. Použití 
specifických monoklonálních protilátek v imunocytologic-
ké diagnostice nám teoreticky vytváří možnost etiologické-
ho určení nádorových elementů, praktického širokého vy-
užití tato metodika však nemá, zejména pro svoji finanč-
ní náročnost a ojedinělý výskyt leptomeningeálních meta-
stáz z neznámého primárního tumoru. Mezi nejběžněji po-
užívané monoklonální protilátky patří např. Proliferating 
cell nuclear antigen (PCNA) pro karcinomy prsu. O nádo-
rové etiologii nás může dobře informovat vyšetření tumo-
rových markerů, které zahrnují beta-glukuronidázu (BG), 
karcinoembryonální antigen (CEA), beta-2-mikroglobulin 
(B

2
M), glukózo-fosfát izomerázu (GPI), laktát dehydroge-

názu (LDH), alfa-1-fetoprotein (AF) a lidský choriogona-
dotropin (HCG). Všechny tyto nádorové markery vykazují 
poměrně dobrou senzitivitu a většinou i specificitu. 

Tabulka 2. Dominující první neurologické symptomy u pacientů s lempto-
meningeálními metastázami (n=41)

Příznaky n % Nejčastější symptomy
(vztaženo k příznakům)

n %

Pacienti 41 100

MK 15 37 paraparéza DKK 11 73
HM 8 20 epilepsie 4 50
HN 6 15 diplopie 5 83

HM+HN 4 10 porucha vizu 3 75
HM+MS 4 10 amentní stav 3 75
HM+MK 2 5 paraparéza DKK 2 100
MK+MS 1 2 dysestézie DKK 1 50
MK+MN 1 2 diplopie 1 50

Legenda: MK – míšní a kořenové, HM – hemisferální, HN – hlavové nervy, 
MS – meningeální syndrom, DKK – dolní končetiny

Tabulka 1. Neurologické příznaky leptomeningeálního metastatického 
postižení (5)
Studie (autor) mnohočetné hemisfe-

rální
Hlavové 
nervy

Míšní a 
kořenové

Olson et al. 28 (36) 40 (52) 18 (80) 40 (78)

Little et al. — 59 (45) 66 (72) 52 (66)
Theodor et al. — 55 (45) 27 (52) 37 (72)
Wasserstrom et al. 48 (81) 50 (47) 39 (56) 62 (82)
Kaplan et al. — 63 (47) 41 (49) 60 (58)
Chamberlain et al. 20 (23) 10 (10) 30 (37) 50 (57)
Aroney et al. — 53 18 64
Legenda: údaje jsou v procentech, první číslo jsou úvodní symptomy, v závor-
ce jsou uvedeny následně vzniklé příznaky v průběhu onemocnění
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Obrázek 3. Buňky duktálního karcinomu prsu (likvor, Giemsa, 300×)

Obrázek 4. Mitóza a dvojjaderná buňka, adenokarcinom (likvor, Giemsa, 700×)

Obrázek 1. Leptomeningeální metastázy (HE, 30×)

Obrázek 2. Leptomenigeální metastázy (HE, 70×)
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K imunologickým vyšetřením likvoru patří zejména 
vyšetření výskytu oligoklonálních protilátek. Ačkoliv se 
zdá, že by při karcinóze mening nemusely být oligoklo-
nální pásy v CSF přítomny, musíme si uvědomit, že v ně-
kterých případech může dojít ke stimulaci lymfocytární 
řady, B lymfocytů. Tyto buňky jsou pak zodpovědny za 
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produkci oligoklonálních protilátek. Shipper ve své studii, 
kdy vyšetřil 22 pacientů s leptomeningeální metastázou, 
prokázal produkci oligoklonálních pásů. Doležil ve svém 
souboru 41 pacientů nalezl takovéto pacienty jenom dva. 

Další vyšetřovací možnost identifikace maligních bu-
něk v CSF přináší průtoková cytometrie. Tato metoda je 
založena na možnosti analýzy vlastností buněk při rych-
lém průchodu malým otvorem. Mohou být měřeny fyzikál-
ní vlastnosti, jako je velikost, objem, index lomu a viskozi-
ta, či biochemické vlastnosti, jako je obsah DNA a RNA, 
proteinů, enzymů. Průtokový cytometr nám tedy může po-
moci v hledání maligních buněk, které jsou např. nerozli-
šitelné při běžné cytologii. Podmínkou pro zdárné použi-
tí této techniky je dostatečné zastoupení hledaných malig-
ních elementů v likvoru, tedy nádorová pleocytóza. V la-
boratorní praxi existuje ještě dokonalejší skupina třídi-
čů buněk tzv. FACS (Florescence-Activated Cell Sorter), 
které jsou přesnější při vlastní analýze buněk a v součas-
né době se používají zejména pro analýzu populací lymfa-
tických buněk. 

Z anamnézy, klinického obrazu, zobrazovacích metod, 
eletrofyziologických metod a laboratorních vyšetření jsme 
dále schopni v diferenciální diagnostice odlišit traumatic-
ké spinální postižení, cévní onemocnění (zejména míšní 
ischemie a cévní malformace), zánětlivé postižení páte-
ře, autoimunitní onemocnění (zejména demyelinizační), 
degenerativní míšní postižení (např. syringomyelie), me-
tabolické (např. subakutní kombinovaná degenerace míš-
ní. )a velmi vzácné paraneoplastické syndromy s dominu-
jící míšní symptomatikou (myelitidy a neuronopatie). V di-
ferenciální diagnostice nesmíme také vynechat nežádou-
cí účinky radioterapie a chemoterapie primárních tumorů. 
Z těchto onemocnění se v diferenciální diagnostice zejmé-
na ubíráme k postradiační myelopatii (20). Každé z těch-
to onemocnění má více nebo méně typický klinický obraz 
a k tomu odpovídající výsledky paraklinických vyšetření. 

Terapie
Základním principem terapie metastatického spinál-

ního postižení je obnova neurologických funkcí, stabiliza-
ce páteřního sloupce a ovlivnění bolesti. Často vzhledem 
k pokročilosti patologického procesu v době diagnózy je 
terapie zaměřena paliativně a průměrná délka přežívání 
u těchto pacientů je dle různých studií v rozmězí 4–15 mě-
síců (11, 18) a u pacientů s leptomeningálním postižením 
ještě kratší, jak jsme ukázali výše. 

Mezi základní prvky terapie patří intravenózní nebo 
perorální aplikace steroidů u pacientů s míšní kompresí 
na podkladě metastáz, kdy je dokumentováno alespoň pře-
chodné zlepšení klinického stavu po jejich aplikaci. Me-
chanizmus působení kortikosteroidů není zcela detailně 
objasněn, ale experimentálně byl zejména prokázán efekt 
kortikosteroidů na peritumurální vazogenní míšní edém 
(16) a dále na působení proti volným radikálům. Disku-
tována je optimální dávka a typ preparátu. V praxi se nej-
častěji používá methylprednisolon v bolusové dávce 500 až 
1 000 mg a s následnou dávkou 125 mg denně intravenóz-

ně. Dexamethason byl dle výzkumu doporučen v dávce 
100 mg bolusově a následně 4 mg každých 6 hodin intra-
venózně, vyšší dávkování nepřineslo větší klinický efekt 
(17). Při této terapii musíme obezřetně hlídat nežádoucí 
účinky kortikosteroidní medikace, zejména projevy diabe-
tes mellitus, hypertenze, žaludečního vředu, imunokom-
prese a vzniku infekčních komplikací jakožto i vzniku psy-
chogenních poruch (delirantní stavy, deprese). 

Radioterapie (RT) hraje v terapii spinálních metastáz 
klíčovou roli a mnozí ji považují za hlavní terapeutický vý-
kon. Výborná odpověď na RT je pozorována zhruba u tře-
tiny všech pacientů se spinálními metastázami, včetně po-
měrně radiorezistentních lézí (metastázy karcinomu prsu 
a melanomu). Přiměřená odpověď na RT je referována od 
66 do 80 % pacientů (6) zahrnující zlepšení motorických 
funkcí u poloviny pacientů a stabilizaci neurologických 
symptomů u jedné třetiny z nich. Funkční stav pacientů 
před léčbou je velmi důležitý prognostický faktor na výsle-
dek léčby. Zaidat (19) referuje 139 pacientů s epidurálními 
metastázami léčenými dexamethasonem a RT. Čtyřiaosm-
desát pacientů bylo před léčbou chodících, po léčbě chodi-
lo 119. RT ovlivnila hladinu bolesti, chodící pacienti před 
RT léčbou však měli lepší odpověď (menší bolest), ale ze-
jména medián délky přežití byl u chodících pacientů před 
RT léčbou 104 týdnů, kdežto pro nechodící pacienty byl 
pouze šest týdnů. Průměrný interval mezi ztrátou pohyb-
livosti a smrtí byl v této skupině čtyři týdny (SD 0,5 týd-
ne) a znovuobjevení se spinálních metastáz bylo nalezeno 
u 8,63 % pacientů. 

Standardní terapeutická dávka pro spinální metastázy 
je uváděna v rozmezí 20–30 Gy v pěti až deseti sezeních, 
rovněž varianta s dávkou 8 Gy ve dvou sezeních se ukáza-
la jako terapeutická. 

Chirurgická terapie (CHT) je pro léčbu spinálních me-
tastáz také velmi důležitá. Dekompresní laminektomie je 
účinná jen u 41 % pacientů, zejména proto, že provádí ne-
dostatečnou dekompresi a zhoršuje spinální instabilitu. 
Posterolaterálně nebo anterolaterálně provedená dekom-
prese a rozvoj stabilizačních technik výrazně zlepšily mož-
nosti chirurgické intervence (2, 15). CHT by měla následo-
vat po RT, aby nedocházelo k dehiscencím ran a infekčním 
komplikacím, naproti tomu je doporučen odlišný přístup 
v případě paravertebrálních nádorových mas v měkkých 
tkáních. RT by byla méně účinná, pokud by tyto nebyly 
chirurgicky odstraněny. Akutní CHT je indikována u akut-
ní progrese s obrazem paraplegie, dále je CHT provádě-
na u pacientů s patologickými frakturami obratlů a nesta-
bilním páteřním sloupcem, tam kde selhala RT a neurolo-
gické symptomy progredují, v případě radiorezistentní me-
tastázy. Jako poslední indikace je chirurgická intervence 
možná v případech nejasné diagnózy, kde může splnit úkol 
diagnostický i terapeutický. CHT nemůže ovlivnit komplet-
ní plegii trvající více než 24 hodin a neměla by být indiko-
vána, zde bychom měli přistoupit ke krátkodobé RT zejmé-
na k ovlivnění bolesti. K CHT se doporučuje u některých 
vaskulárních metastáz přistoupit až po předoperační endo-
vaskulární embolizaci. Jedná se zejména o metastázy kar-
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cinomu štítné žlázy a renálního karcinomu. Vlastní CHT 
je pak provedena s menší ztrátou krve, možností radikál-
ního odstranění metastázy a provedení dekomprese. Další 
strategií CHT je provedení jak dekomprese durálního vaku 
a nervových kořenů, tak provedení stabilizační operace pá-
teřního sloupce. Tato instabilita může být dána jak nádoro-
vým postižením obratlů, tak může být důsledkem provede-
né dekomprese. Velký rozvoj stabilizačních výkonů umož-
ňuje zvolit vhodnou metodu individuálně pro každého pa-
cienta. Je-li předpokládána dlouhá délka přežití, používa-
jí se kostní štěpy. Indikace ke zvolení operačního přístu-
pu (předního nebo zadního) je otázkou chirurgické rozva-
hy a individuálního posouzení daného pacienta, zejména 
vzhledem k rozsahu metastatického postižení páteře, neu-
rologického deficitu a komorbidity. 

Terapie leptomenigeálních metastáz se opírá o RT, 
intratekální nebo komorovou aplikaci cytostatické léčby 
a CHT hydrocefalu, resp. poruchy likvorové pasáže. Pou-
ze tři chemoterapeutika jsou rutinně používána pro intra-
tekální léčbu leptomeningeálních metastáz. Jsou to me-
totrexát, cytosin arabinóza a thiotepa (5), mnoho dalších 
látek je v pro intratekální aplikace zkoušeno, jako např. 
monoklonální protilátky, interleukiny, mefofamide (deri-
vát cylofosfamidu), diaziquon (pro hematologické tumo-
ry) a konečně i genová terapie, využívající thyminid kiná-
zu herpes simplex viru genově kombinovanou s ganciclo-
virem. Aplikace cytostatik je možná jednorázovými lum-
bálními punkcemi, zavadením itratekálního lumbálního 
katétru nebo komorově zavedeným Ommaya rezervoá-
rem. Odpověď na terapii je nejprve v cytologii CSF a tepr-
ve později klinicky (5). Šanci k úzdravě pak mají zejmé-
na pacienti s primárními nádory krevní řady s úspěšnou 
systémovou terapií základního onemocnění, kde nachá-
zíme i dobrou odpověď na cytostatickou intratekální te-

rapii. RT je indikována k terapii symptomatických míst 
(oblasti nervových kořenů, Virchowovy Robinovy prosto-
ry) a k ovlivnění solidních metastáz, kde není účinná che-
moterapie, většinou v dávce 24 Gy v osmi dávkách během 
10–14 dnů. CHT je vyhrazena k terapii ventrikuloperito-
neálního shuntu k ovlivnění hydrocefalu a nebo pro zave-
dení Ommaya rezervoáru pro aplikaci cytostatik komoro-
vě. Cytostatická intratekální terapie s sebou nese i řadu ne-
žádoucích účinků, způsobených cytotoxicitou podávaných 
preparátů a společně s nedostatečnou distribucí těchto lé-
ků v leptomeningálním prostoru, lékovou rezistencí a pro-
gresí primárního nádoru se stává tato léčba ve většině pří-
padů neúčinná. Symptomatická terapie (zejména léčba bo-
lesti) pak hraje nejdůležitější roli v terapii leptomeningeál-
ních metastáz. 

Závěr
Metastatické postižení páteře je závažná komplika-

ce nádorového onemocnění. Základem úspěšné léčby je 
včasná a přesná diagnóza, která je vodítkem k rozhodova-
cím procesům vlastní terapie. Hlavním cílem léčby těchto 
metastáz je zlepšení anebo alespoň stabilizace funkčního 
stavu a odstranění bolesti. Celkové zlepšení kvality živo-
ta je naším prvořadým cílem. Nejproblematičtější situace 
je u pacientů s leptomeningeálním postižením, kde, až na 
výjimku, kdy primárním nádorem jsou nádory krevní řa-
dy, současné terapeutické postupy víceméně selhávají. Pro-
tože je zjevné, že pokud se nám podaří metastatické posti-
žení diagnostikovat co nejdříve a tudíž započít také co nej-
rychleji protinádorovou léčbu, mají pacienti největší šan-
ci na vyšší kvalitu života a větší délku přežívání, měli by-
chom všem příznakům, které by nás mohly upozornit na 
metastatické postižení v oblasti páteře, věnovat maximál-
ní pozornost. 
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