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Epidemiologie
Pokroky v diagnostice a léčbě malig-

ních nádorů umožňují pacientům s těmito 
onemocněními prodloužení předpokládané 
délky života. Tyto úspěchy jsou však spojeny 
s vyšší incidencí nádorových projevů mimo 
primární ložisko v dalším průběhu onemoc-
nění. Postižení nervového systému, zejmé-
na metastatické postižení mozku, může být 
i prvním projevem nádorového onemocnění. 
Až 15–40 % nemocných s nově diagnosti-
kovaným zhoubným nádorem již má meta-
stázy projevující se postižením centrálního 
nervového systému (CNS). Během dalších 
2 let vzrůstá toto riziko k 50 %, při pitvě jsou 
nalézány až v 65 % případů. Vrchol výskytu 
je mezi 40.–60. rokem života. Neurologické 
symptomy jako důsledek klinické manifesta-
ce metastáz primárního tumoru do nervové-
ho systému se projeví asi u 15–20 % pacientů 
s malignitou, což je přibližně 70% metastáz, 
asi v 1–2 % jsou neurologické symptomy pro-
jevem paraneoplastického postižení (1, 2, 5, 
7, 10, 16). 

Metastatické tumory
Asi 60–70 % všech CNS metastáz posti-

huje mozek, naproti tomu postižení leptome-
ning, kalvy či dury je méně časté. V oblasti 
páteře jsou nejčastěji postiženy obratle, jejichž 
komprese může způsobovat kořenové či míšní 
postižení. 

Při šíření maligního nádoru do nervového 
systému se uplatňuje celá řada patofyziologic-
kých mechanizmů:
1. hematogenní rozsev arteriální 
2. hematogenní rozsev venózní cestou moz-

kových žilních plexů 
3. přímý přestup tumoru z místa primární 

lokalizace (např. propagace karcinomu 
epifaryngu na spodinu střední jámy lební) 
či sekundární lokalizace (např. z přilehlých 
kostních metastáz) 

4. neurální či perineurální šíření (např. šíření 
podél nervu, někdy i do subarachnoidální-
ho prostoru a dále likvorem)

5. migrace podél perivaskulárních prostor.
Dle anatomické lokalizace lze rozdělit me-

tastatické tumory na:
I. intrakraniální expanze

1. mozkové
a. supratentoriální (60–70 %)
b. infratentoriální (15–30 %)

i. mozečkové (90 %)
ii. kmenové (10 %)

2. pituitární expanze
3. durální a subdurální metastázy
4. metastázy kalvy a báze lební

II. spinální metastázy 
1. extradurální (95 %)
2. intradurální

i. extramedulární (do 5 %)
ii. intramedulární (0,5 %)

III. leptomeningeální metastázy. 

Intrakraniální expanze mozkové
Mozkové metastázy jsou 10 × častější než 

primární mozkové tumory a tvoří asi 10–15 % 
všech intrakraniálních nádorů. Šíření nádo-
rových buněk do mozku se objevuje po jejich 
uvolnění do oběhu, je hematogenní. Orgáno-
vá specificita metastáz je dána vzájemnou 
interakcí buněk nádorových a buněk daného 
orgánu či jejich bazální membrány. Vyšší ten-
dence metastazovat do mozku je pozorována 
u melanomů (75 %), testikulárních nádorů 
(60 %) a karcinomů plic (35 %), u renálních 
nádorů v 15 %. Vzhledem k vyššímu výskytu 
bronchogenního karcinomu v populaci jsou 

nejčastěji nalézány mozkové metastázy plíc-
ního origa (až 50 %), u žen dominují nádory 
prsu (až 20 %), dále pak jsou časté metastázy 
melanomu, gastrointestinálního traktu (játra, 
tlusté střevo, rektum), ledvin, štítnice a dalších 
(1, 2, 6, 13, 16, 17). Gynekologické malignity 
zřídka metastazují do CNS s vyjímkou vzácně 
se vyskytujícího choriokarcinomu.

Asi polovina mozkových metastáz je soli-
tárních, ve 21 % jsou 2 a ve 30 % se nacházejí 3 
a více metastatických ložisek (obrázek 1). Dis-
tribuce metastáz je v přímé korelaci s hemody-
namickými faktory, tedy s krevním mozkovým 
zásobením. Až třetina se vyskytuje v zadní 
jámě, z toho 90 % v mozečku a asi jen 10 % 
v mozkovém kmeni. Zbývající dvě třetiny jsou 
supratentoriálně, kde je jejich výskyt největší 
v mozkové kůře a na kortikomedulárním roz-
hraní, zejména v interteritoriálních oblastech 
jednotlivých povodí mozkových tepen – tzv. 
watershed vascular regions (1, 13, 20).

Klinické projevy
Existují dva základní patogenetické me-

chanizmy vzniku klinických příznaků mozko-
vých nádorů: zvýšený nitrolební tlak a fokální 
poškození mozkové tkáně.

Dle Monro-Kellieho teorie nitrolební dutina 
obsahuje tři kompartmenty – likvorový, vasku-
lární a mozek, jež jsou relativně nestlačitelné 
a vzestup objemu jednoho z nich musí být 
kompenzován na úkor ostatních. Růst moz-
kového tumoru zvyšuje intrakraniální tlak jak 
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Systémová nádorová onemocnění nezřídka způsobují postižení nervového systému. Někdy mohou být právě neurologické 
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Obrázek 1. Metastatické postižení mozku bronchogenním karcinomem parietálně vlevo. 
Na snímku vlevo nativní axiální CT, uprostřed axiální postkontrastní CT, vpravo axiální 
postkontrastní MR T1 v. o. Publikováno se souhlasem KZM FNUSA

M
UD

r. 
Ig

or
 N

es
tra

ši
l

1.
 n

eu
ro

lo
gi

ck
á 

kl
in

ika
 L

F 
M

U 
a 

FN
 u

 s
v. 

An
ny

, B
rn

o,
 P

ek
ař

sk
á 

53
, 6

02
 0

0 
Br

no
e-

m
ai

l: 
ig

or
.n

es
tra

si
l@

fn
us

a.
cz

H
L

A
V

N
Í 

TÉ
M

A



22 www.neurologiepropraxi.cz / NEUROLOGIE PRO PRAXI 1 / 2005

zvyšováním svého objemu („space-occupying 
lesion“), tak mozkovým edémem. Mozkový 
edém je u tumorů převážně vazogenního ty-
pu – je výsledkem vzestupu permeability en-
doteliálních buněk kapilár mozkových nádorů 
a je prakticky omezen na bílou hmotu. Dalšími 
příčinami zvýšení nitrolebního tlaku u nádorů je 
obstrukce likvorových cest vedoucí k obstrukč-
nímu hydrocefalu, zvláště u nádorů zadní jámy 
a supratentoriálně u nádorů v oblasti střední 
čáry a komprese či obstrukce venózních cest, 
zejména velkých splavů.

Z počátečních příznaků je nejčastější mo-
torický deficit (66 %), bolest hlavy (53 %), ko-
gnitivní deficit (31 %), městnavá papila (26 %), 
ataxie (20 %), epileptické záchvaty (15 %). 
Mnohočetné mozkové metastázy mohou imi-
tovat demenci (1, 9).

1. Bolest hlavy
Bolest hlavy je častým iniciálním přízna-

kem, zejména u nádorů infratentoriálně loka-
lizovaných, kde se vyskytuje až u 80–85 % 
pacientů, u supratentoriálních přibližně u jed-
né třetiny. Bývá většinou střední intenzity, 
bodavá, nebo tlaková, difuzní, lokalizovaná do 
hloubky, bifrontální či biokcipitální bez ohledu 
na lokalizaci tumoru. Nemusí být stálé. Forsyth 
a Posner u skupiny primárních i sekundárních 
mozkových tumorů popsali v 77 % tenzní typ 
bolestí hlavy, v 9 % byly bolesti migrenózního 
charakteru a ve 14 % byly jiného charakteru. 
„Typické“ bolesti hlavy, které se v horizontální 
poloze pacienta zvyšují a během vertikalizace 
mírní (obrácený Tinnelův příznak) nebo mají 
vyšší intenzitu ráno nebo v noci než během 
dne, nebyly frekventně zastoupeny (4). Dále 
bývá popisována tzv. ventilová bolest hlavy. 
Pro ni jsou charakteristické recidivy záchva-
tové bolesti s pozvolným zvyšováním jejich 
intenzity následované náhlým a rychlým sniže-
ním až úplným vymizením bolesti. Na vrcholu 
bolesti může být přítomno cerebrální zvracení 
nebo bezvědomí, někdy i generalizované epi-
leptické paroxyzmy. Tento typ bolesti je způ-
soben ventilovou blokádou likvorových cest 
v mozku. Obecně lze shrnout, že za alarmující 
příznaky se považuje výskyt nového typu bo-
lesti hlavy, kontinuálně perzistující 1–2 týdny, 
bolesti hlavy ve věku nad 50 roků a zejména 
progresivní nárůst jejich intenzity. Dále bolesti 
hlavy s doprovodnými příznaky netypickými 
pro auru, bolesti hlavy sdružené s mentálními 
poruchami a změnami osobnosti. Rovněž je 
alarmující změna typu bolestí nebo náhlá re-
zistence na léčbu.

2. Zvracení
Zvracení se objevuje asi u jedné třetiny 

nemocných s nádorem a obvykle provází bo-
lest hlavy. Častěji se vyskytuje u tumorů zadní 

jámy. V některých případech bývá náhlé, prud-
ké, explozivní bez nauzey, zejména po ránu. 
Není závislé na potravě, přitom chuť k jídlu 
může být normální. Tento typ zvracení bývá 
označován jako cerebrální zvracení. Zvracení 
s nauzeou možnost nitrolební hypertenze ne-
vylučuje.

3. Závrať
Většinou má charakter nejistoty. Je nesys-

tematická (nerotační), vnímána jako houpání 
okolí nebo nepravidelné otáčení prostoru růz-
nými směry. Bývá přirovnávána k pocitu silné 
podnapilosti. Při nádorech zadní jámy mohou 
mít závratě rotační ráz. Můžeme se též setkat 
s centrálním polohovým vertigem. Od be-
nigního paroxyzmálního polohového vertiga 
(kupulolitiáza) se liší tím, že vyprovokovaný 
paroxyzmální polohový nystagmus se nevy-
čerpává, přetrvává více než 30 s, je nepravi-
delný a v každé poloze může být jiný. Je často 
vertikální směrem dolů nebo čistě horizontální. 
Tento typ závrati bývá při nádorovém postižení 
v oblasti IV. komory mozkové.

4. Městnavá papila
Zvýšení nitrolebního tlaku a perioptického 

tlaku porušuje axonální transport v optickém 
nervu a venózní odtok z retiny a papily, což se 
projeví jako edém papily (papilla stagnans). 
Papila je zduřená, prominuje, hranice papil 
jsou neostré, arterie jsou úzké, vény široké, 
přeplněné, na papile mohou být přítomny 
drobné tečkovité hemoragie. U městnavé pa-
pily není zrak porušen, teprve při delším trvání 
městnání dochází k atrofii optiku s postižením 
zraku až oslepnutím.

5. Bradykardie, změny krevního tlaku 
a poruchy dechu

Zvýšení nitrolebního tlaku vede k vzestu-
pu venózního tlaku a tím ke zhoršené absorp-
ci likvoru. Venózní stáza a akumulace CO2 ve 
vazomotorických centrech prodloužené míchy 
a karotických sinusů způsobují aktivaci dějů, 
které vedou k zachování průtoku krve cévami. 
Tyto regulačními mechanizmy mají za následek 
arteriální hypertenzi (zejména systolickou) a re-
flexní bradykardii (reflex sinus caroticus) – tzv. 
Cushingův efekt. Obdobně je postiženo i respi-
rační centrum, což vede ke zpomalení a pro-
hloubení dechu. V případě selhání regulačních 
mechanizmů při nadále narůstající nitrolební 
hypertenzi dochází k poklesu krevního tlaku 
a zrychlení pulzu, což je známkou hrozícího se-
lhání vitálních funkcí (signum mali ominis).

6. Epileptické záchvaty
Jako první příznak se vyskytují u 15–20 % 

pacientů a až u 10 % dalších se vyvinou v dal-
ším průběhu. Objevují se častěji u vícečet-

ných, frontálních nebo temporálních metastáz. 
Histologický typ tumoru nekoreluje s epilepto-
genicitou. Vyskytují se záchvaty různého typu, 
ve většině případů jde o fokální záchvaty s pří-
padnou sekundární generalizací. 

7. Psychické změny
Vznikají následkem nitrolební hypertenze 

či dysfunkce určitých mozkových struktur nebo 
porušení asociačních drah v bílé hmotě. Může 
se jednat o změny osobnosti, např. ztráta inhi-
bice, pseudoeuforické jednání, apatie, brady-
psychie u frontálních nádorů, snížení intelek-
tových funkcí, změna povahy, pokles pracovní 
výkonnosti, především pečlivosti, svědomitosti 
u temporálních nádorů.

8. Specifické ložiskové příznaky
Fokální klinické příznaky jsou způsobeny 

lokálním postižením funkce mozku a liší se dle 
lokalizace tumoru. Příkladem jsou zánikové 
příznaky motorické, senzitivní či senzorické, 
poruchy symbolických funkcí, dále epileptické 
záchvaty a některé psychické změny, jež byly 
zmíněny v bodech 6 a 7. 

Při progredující nitrolební hypertenzi mo-
hou vznikat jako projev dekompenzace tlakové 
kužely (konusy). Nejčastěji vzniká temporální 
konus (transtentoriální herniace unkální) a ok-
cipitální konus (tonzilární herniace, herniace 
do foramen magnum). 

Intrakraniální expanze pituitární
Pituitární metastázy jsou vzácné, v 50 % 

je primárním nádorem karcinom prsu. Při pitvě 
bývají nalézány náhodně jako mikroskopické 
metastázy. Symptomaticky se mohou proje-
vit triádou příznaků – bolest hlavy, diabetes 
insipidus, výpadek zorného pole. Na rozdíl od 
pomale progredujících symptomů adenomu 
hypofýzy, manifestace metastázy je během 
dní nebo týdnů.

Durální a subdurální metastázy
Nejčastěji jsou u karcinomu prostaty, pr-

su, melanomu či hemoblastóz, dále mohou být 
u bazaliomu, spinocelulárního karcinomu ne-
bo karcinomu slinných žláz. Symptomatologie 
je dána kompresí sinus sagittalis superior ne-
bo kraniálních nervů. Perineurální metastázy 
často postihují hlavové nervy – nervus facialis, 
trigeminus či oculomotorius, z dalších nervů 
např. auricularis magnus

Metastázy kalvy a báze lební
Nejčastěji metastazující nádor do báze 

lební je karcinom prsu, následovaný karci-
nomem plic, prostaty a štítné žlázy. Téměř 
polovina z těchto pacientů má i jiné kostní 
metastázy. Mohou se manifestovat těmito 
syndromy: syndrom fissura orbitalis superior 
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projevující se postižením okohybných nervů 
a 1. větve trigeminu, bývá přítomna supraor-
bitální bolest a hypestezie rohovky, vzhledem 
k postižení vláken periarteriálního sympatiku 
je zornice spíše užší. Pokud je i porucha zraku 
z postižení optiku, jedná se o syndrom hrotu 
očnice, jež může být doprovázen exoftalmem. 
Další je syndrom kavernózního splavu (para-
selární syndrom), kdy metastáza postihující 
tento splav se projeví frontální bolestí hlavy, 
oftalmoparézou kombinovanou s iritačně-
-zánikovou lézí jedné, dvou či všech větví 
trigeminu. Při postižení ve střední jámě lební 
se můžeme setkat se stejnojmenným syndro-
mem, kdy dochází k postižení Gasserského 
ganglia či větví trigeminu vedoucí k hypeste-
zii, paresteziím a bolesti v distribuci 2. nebo 
3. větve trigeminu, není lancinující typ bolesti 
na rozdíl od esenciální neuralgie. Poměrně 
vzácný je syndrom hrotu pyramidy (Gradenig-
ův syndrom) projevující se postižením 1. větve 
trigeminu a homolaterální obrnou abducentu. 
Syndrom foramen jugulare je charakterizován 
unilaterální okcipitální, retroaurikulární či glo-
sofaryngeální bolestí následovanou chrapo-
tem a dysfagií při paréze nervů postranního 
smíšeného systému. Postižení sluchu a paré-
za lícního nervu znamenají rozšíření procesu 
na os petrosum. Syndrom okcipitálního kon-
dylu je doprovázen bolestí v týle zhoršující se 
při anteflexi hlavy a parézou hypoglossu.

Spinální metastázy
Skoro u 70 % pacientů s nádorovým one-

mocněním se nachází spinální metastatické 
postižení a téměř u 1/5 těchto pacientů je 
zároveň jeho první manifestací. Extradurální 
metastázy jsou přítomny až v 95 % případů, 
převážně se jedná o kostní léze a ve větši-
ně případů jde o hematogenní metastázu. 
Ze všech skeletálních metastáz je nejčastěji 
postižen právě páteřní sloupec, a to nejvíce 
v oblasti torakolumbálního přechodu a střední 
hrudní páteře. Symptomatická léze spojená 
s kompresí obratle je nejčastěji v oblasti hrudní 
(70 %), méně v bederní (20 %) a krční (10 %) 
páteři, přičemž myelopatií se projeví asi 5 % 
kompresivních fraktur (obrázek 2). Do páteře 
metastazují především karcinom prostaty, prsu 
a malobuněčný karcinom plic. Čisté epidurální 
metastázy bez kostní léze jsou relativně vzác-
nější. Kolem 5 % připadá na intradurální extra-
medulární metastatické postižení. Je nejčastěji 
přítomno jako terciární metastatické postižení 
vzniklé ze sekundárních intrakraniálních meta-
stáz po rozšíření mozkomíšním mokem a bývá 
často v oblasti caudy equiny. Může vznikat i he-
matogenním rozsevem, který je typický i pro 
intramedulární metastatické postižení (výskyt 
v 0,5 %), zejména jako embolus z primárních či 
sekundárních plícních nádorů (1, 18). 

Klinické projevy
Spinální nádory působí postižení nervo-

vých struktur jednak lokální kompresí či infil-
trací vedoucí k ohraničenému ložiskovému 
nálezu. Jednak může docházet útlakem k po-
ruchám arteriálního zásobení s následnou hy-
poxií míchy, zvláště v hrudní oblasti a součas-
ně při poruše venózního odtoku ke zhoršení 
hypoxie a rozvoji míšního edému. Následkem 
těchto změn nemusí klinický obraz senzitivní 
či motorické poruchy vždy přesně odpovídat 
lokalizaci tumoru. 

Vertebrální metastázy mohou být úplně 
asymptomatické. Iniciálním symptomem je bo-
lest u 95 % pacientů. Může být lokální, obvykle 
spojená s palpační citlivostí nad procesus spi-
nosus nebo radikulárního charakteru. Podobně 
jako artrotická bolest se zhoršuje při pohybu. 
Ačkoli při degenerativních postižení páteře 
bývá vleže bolest zmírněna, tak metastatická 
bolest se zhoršuje a bývá velmi silná v noci. 
Obručovité či pásovité bolesti okolo hrudníku či 
břicha mohou být mylně interpretovány jako bo-
lest viscerálního původu. Z dalších symptomů 
bývají časté parestezie. Při klinickém vyšetření 
nacházíme často těžkou poruchu statiky a dy-
namiky páteře (3). Při kompresi durálního vaku 
se objevují míšní a kořenové symptomy a syn-
dromy dle topiky postižení s možným rozvojem 
inkompletní či kompletní transverzální léze míš-
ní. Sfinkterové potíže bývají asi u 1/3 pacientů. 
V případě intramedulárních metastáz se může-
me setkat s Brown-Séquardovým syndromem 
míšní hemisekce, spíše však v jeho inkompletní 
podobě (1, 11).

Leptomeningeální metastázy 
Tento typ metastáz se rozvine asi u 4–15% 

všech pacientů se solidními tumory, nejčastěji 
u karcinomu prsu, plic, melanomu a gastro-
intestinálních nádorů (obrázek 3). Primární 
nádor je neznámý v 7 % případů. Pokud se 
infiltrace vyskytují v oblasti komor či bazálních 
cisteren, mohou vést k rozvoji hydrocefalu. 
Míšní obaly bývají postiženy spíše v dorzální 
části a v oblasti cauda quina, často v kom-
binaci s intrakraniálními leptomeningeálními 
metastázami (8). 

Klinické projevy
Vzhledem k postižení různých etáží CNS 

je klinický obraz velmi variabilní. Může zahrno-
vat jak příznaky postižení mozku a kraniálních 
nervů, tak příznaky postižení míchy a kořenů či 
poruchy cirkulace nebo resorpce mozkomíšní-
ho moku. Bolest hlavy bývá přítomna u 2/3 pa-
cientů, dochází ke změnám osobnosti (často 
apatie), poruchám chůze, nauzee a zvracení, 
epileptickým záchvatům, postižení hlavových 
nervů (diplopie z postižení VI. či III. hlavového 
nervu, faciální paréza, dále hypakuza, porucha 

vizu a trigeminální neuralgie). Míšní a kořeno-
vé postižení zahrnuje snížení až vyhasnutí re-
flexů, slabost končetin, parestezie, radikulární 
bolesti a sfinkterové dysfunkce. 

Paraneoplastické syndromy
Vyskytují se v asociaci s nádorovým one-

mocněním, zejména maligními tumory (nejčas-
těji malobuněčný karcinom plic). Jsou nazývány 
paraneoplastickými, protože neurologické pří-
znaky nejsou výsledkem invaze tumoru či jeho 
metastázy, chemoterapie, radioterapie, malnut-
rice ani oportunní infekce. Vznikají postižením 
různých struktur nervového systému autoimu-
nitním procesem s přítomností charakteristic-
kých protilátek proti centrálním nebo periferním 
neuronálním antigenům (15, 19).

Klinické syndromy
Paraneoplastická cerebelární 
degenerace

Dominují cerebelární symptomy (ataktic-
ká chůze, dysartrie, nystagmus), dále může 
být přítomna hypakuza, bulbární symptoma-
tologie a pyramidové příznaky, periferní poly-
neuropatie. 

Obrázek 2. Patologická fraktura obratle Th2 
při metastatickém postižení karcinomem 
štítné žlázy. Sagitální MR T2 v.o. Publikováno 
se souhlasem KZM FNUSA

Obrázek 3. Meningeální karcinomatóza. 
Axiální postkontrastní CT ukazuje abnor-
mální enhancement v oblastí sulků frontálně 
a okcipitálně vpravo u pacienta s adenokar-
cinomem žaludku. Oddělení RDG MOÚ
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Limbická encefalitida
Dochází k progresivní kognitivní deteriora-

ci s poruchami paměti (zejména krátkodobé), 
během týdnů dominuje delirium a demence. Je 
často doprovázena parciálními či generalizo-
vanými epileptickými záchvaty. Neurotopický 
nález může být negativní. 

Kmenová (bulbární) encefalitida
Typické jsou poruchy okulomotoriky včet-

ně nystagmu, poruchy vertikálních pohledů, 
hypakuza, dysartrie a dysfagie. Tato jednotka 
může být izolovaně či jako součást rozsáhlejší 
encefalitidy.

Syndrom opsoklonus – myoklonus
Opsoklonus je charakterizován nepravi-

delnými konjugovanými sakadovitými pohyby 
očních bulbů. Předpokládá se postižení para-
mediánní pontinní retikulární formace. Bývá 
doprovázen myoklonickými záškuby končetin 
a trupu, často i mozečkovými příznaky (15).

Myelitida
Vyskytuje se samostatně nebo jako sou-

část encefalomyelitidy. Rozvíjí se v průbě-
hu dnů až týdnů, může být i ve formě akutní 
nekrotizující myelopatie.

Encefalomyelitida/senzitivní 
polyneuropatie

V klinickém obraze dominují příznaky su-
bakutní senzitivní polyneuropatie a příznaky 
limbické či kmenové encefalitidy. Následkem 
postižení autonomních ganglií plexus myenteri-
cus se mohou objevit gastrointestinální příznaky 
jako gastroparéza nebo poruchy motility střev.

Senzorimotorická neuropatie
Neuropatie jsou zcela nebo převážně 

senzitivního typu. Manifestuje se bolestivými 
paresteziemi, které progredují během dnů 
až týdnů na všechny končetiny, trup a někdy 
i obličej. Je přítomno snížení až vyhasnutí šla-
cho-okosticových reflexů a senzitivní ataxie. 
Až u 1/3 pacientů s idiopatickou neboli kryp-
togenní senzitivní polyneuropatií se prokáže 
asociace s maligním nádorem.

Někdy může průběh připomínat amyo-
trofickou neuropatii brachiálního plexu, CIDP 
nebo i AIDP. Byla popsána i mononeuropatie 
multiplex při paraneoplastické vaskulitidě (12).

Od neuropatie je nutno odlišovat senzitiv-
ní neuronopatii, při které je patologický proces 
lokalizován na spinální ganglia. 

Poruchy nervosvalového přenosu
Asi u 10 % nemocných s myastenií gravis je 

prokázána hyperplazie tymu nebo tymom. Lam-
bert-Eatonův myastenický syndrom (LEMS) se 
vyskytuje nejvíce u karcinomu plic. Manifestuje 
se progredující slabostí pletencového svalstva 
dolních končetin, areflexií a autonomní dys-
funkcí. Paraneoplastická neuromyotonie cha-
rakterizovaná myokymiemi a trvalým křečovi-
tým stažením kosterního svalstva bývá raritně 
u tymomu nebo karcinomu plic. U karcinomu 
plic se vyskytuje vzácně i stiff-man syndrom 
(stiff-person syndrom) projevující se zvýšenou 
svalovou ztuhlostí a bolestivými spazmy, může 
být postižena i svalovina hltanu a obličeje, při 
spánku spazmy povolují. Na rozdíl od neuro-
myotonie, kde je typické distální postižení sval-
stva s posturami podobnými karpopedálním 
spazmům, je u stiff-man syndromu postižení 
převážně proximální a axiální.

Zánětlivé myopatie
Asi 20 % pacientů s dermatomyozitidou 

po 40 roce věku má nádorové onemocnění. 

Průběh je subakutní, dominuje myopatický 
syndrom a kožní změny. 

U systémových maligních nádorových 
onemocnění byl popsán i klinický obraz od-
povídající amyotrofické laterální skleróze, kdy 
neurologické příznaky odezněly po úspěšné 
léčbě nádoru. Z dalších paraneoplastických 
mechanizmů můžeme uvést nádory se sekrecí 
hormonů jako ACTH způsobující Cushingův 
syndrom nebo secernující parathormon, jež 
může navodit hyperkalcemickou encefalopatii 
projevující se „endokrinním“ psychosyndro-
mem (7, 15, 19). 

Další projevy maligních nádorů
Primární nádor, zvětšené uzliny nebo 

metastázy mohou způsobovat kompresi ner-
vových kořenů, pletení i periferních nervů. 
Až u 1/3 pacientů se systémovým nádorovým 
onemocněním dochází ke vzniku mozkového 
infarktu. Příčinou může být buď koagulopatie 
nebo nebakteriální trombotická endokarditida, 
která bývá přítomna ve stadiu generalizované-
ho nádorového onemocnění (14).
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