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Mozkové metastázy se vyskytují desetkrát častěji než primární mozkové nádory. Pacienti s mozkovými metastázami tak tvoří početnou 
skupinu indikovanou k léčbě zářením. Práce shrnuje nejčastěji užívané techniky radioterapie, nežádoucí účinky a možnost jejich ovlivnění.
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Radiotherapy in brain metastases treatment

Brain metastases are ten times more common than primary brain tumors. Patients with brain metastases represent a large group 
indicated to radiation treatment. This article summarizes the most commonly used radiotherapy techniques, as well as side effects 
and the ways of their treatment.
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Úvod
Mozkové metastázy postihují přibližně jednu 

třetinu onkologických pacientů a představují nej-

častější nádorové postižení mozku u dospělých 

pacientů. Narůstající incidence je spojována ze-

jména se zlepšením kontroly extrakraniálního one-

mocnění a delším přežitím pacientů (Nayak, 2012). 

Přesná incidence v České republice není známá. 

Nejčastěji metastazující nádory do mozku jsou: ná-

dory plic – 50 %, prsu 15–20 %, nádory neznámého 

origa 10–15 %, maligní melanomy 10–15 %, nádory 

tlustého střeva a konečníku 2–12 %, nádory ledviny 

1–8 % a štítné žlázy 1–10 % (Kim, 2012). Mozkové 

metastázy mají významný dopad na morbiditu 

pacienta (klinické příznaky se manifestují až u dvou 

třetin pacientů) a také na mortalitu.

Metastatické onemocnění je doposud ne-

vyléčitelné. Historicky byla prognóza pacientů 

s mozkovými metastázami hodnocena souhrnně 

jako velmi špatná a vedla k myšlence individuál-

ního hodnocení prognózy. V devadesátých le-

tech skupina RTOG (Radiation Therapy Oncology 

Group) hodnotila pomocí RPA (regression par-

titioning analysis) kombinovaný přístup ozáření 

celého mozku s radiochirurgickou dosycovací 

dávkou a rozdělila pacienty do tří skupin podle 

prognostických faktorů. Skupina RPA I (pacienti 

s Karnofského skóre ≥70, s kontrolovaným primár-

ním onemocněním, bez extrakraniálního postiže-

ní), skupina RPA II (pacienti mezi kritérii RPA I a RPA 

III), skupina RPA III (pacienti s Karnofského skóre 

<70). Medián přežití se snižoval se zvyšující se RPA 

skupinou (u skupiny RPA I – 7,1 měsíce; RPA 2 – 4,2 

měsíce; RPA III – 2,3 měsíce) (Gaspar et al., 2000). 

Rozhodujícím byl rozsah nádorového postižení 

a celkový, často s tím související, stav pacienta. 

Mladším a sofistikovanějším skórovacím systémem 

je DS-GPA (Diagnosis-Specific Graded Prognostic 

Assesment score), kdy se prognostické faktory liší 

u jednotlivých histologických typů nádorů. Tento 

hodnotící nástroj přináší vyšší zpřesnění odhadu 

přežití. Medián přežití se pohybuje podle tohoto 

skórovacího systému v rozmezí 2,79–25,3 měsíce 

v případě nejméně a nejvíce příznivé prognózy 

(Sperduto et al., 2012). Poznávání heterogenity 

metastatického postižení mozku mění pohled 

na paliativní léčbu zářením. Kromě zvažované 

efektivity (přínosu léčby pro pacienta) je kladen 

důraz i na riziko toxicity a kvalitu pacientova života. 

Terapie metastatického postižení mozku je odlišná 

od terapie jiných forem diseminovaného onemoc-

nění, jelikož přítomnost hematoencefalické bariéry 

ztěžuje možnost systémové léčby. Změnu přinesly 

některé preparáty cílené léčby, které hematoence-

falickou bariérou pronikají. Kromě chirurgického 

odstranění mozkové metastázy představuje ra-

dioterapie stěžejní a dnes nejčastěji používanou 

lokální léčbu mozkových metastáz.

Ozáření mozkovny (WBRT – 
Whole Brain Radiotherapy)

Ozáření mozkovny se uplatňuje v  léčbě 

mozkových metastáz již přes půl století, kdy 

klinické práce prokázaly jeho pozitivní efekt se 

zlepšením symptomů u 63 % pacientů (Chao, 

1954). Léčba tedy začínala již před érou CT ne-
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bo MR zobrazení a byla zaměřena na klinickou 

léčebnou odpověď. Až pozdější práce sledovaly 

lokální kontrolu onemocnění (kompletní a parci-

ální remisi), které bylo dosahováno ve 25–60 % 

případů. V sedmdesátých letech probíhaly in-

tenzivní studie fáze III, které hodnotily různá 

frakcionační schémata a nenašly rozdíly v přežití 

nebo kontrole symptomů při srovnání s nej-

častěji používaným frakcionačním schématem 

10×3 Gy (Tsao et al., 2005). Například dvě velké 

studie RTOG 6901 a RTOG 7361 zahrnovaly více 

jak 1 800 pacientů. Kompletní nebo částečná 

klinická odpověď byla pozorována u 60–90 % 

symptomatických pacientů, s mediánem trvání 

10–12 týdnů. Ve zbývající době života 75–80 % 

pacientů mělo zlepšený nebo stabilní neurolo-

gický stav, nicméně mozkové metastázy byly 

příčinou úmrtí u 30–50 % pacientů (Tsao et al., 

2005). Přidání radiosenzibilizátorů k WBRT nepro-

kázalo zlepšení lokální kontroly nebo celkového 

přežití (Viani et al., 2009; Tsao et al., 2005). Jedna 

z těchto prací však již upozorňuje na možnost 

nárůstu neurotoxicity léčby samotnou WBRT 

při použití vyšších dávek na frakci (DeAngelis 

et al., 1989). Tak jak je radioterapie úspěšná 

s jednorázovým ozářením vysokou dávkou při 

metastatickém kostním postižení a s rychlou úle-

vou od symptomů, tento koncept „ultra-rapid“ 

dávek (10 Gy/1 frakci, 12 Gy/2 frakcích, 15 Gy/3 

frakcích) se u ozáření celého mozku neosvědčil 

s ohledem na možné riziko mozkové herniace 

a úmrtí (Kim, 2012). V praxi se při WBRT užívají 

dávky v rozmezí 20–40 Gy v 5–20 frakcích, kdy 

se u pacientů s očekávanou delší dobou přežití 

volí více frakcí a naopak. Nejčastěji je aplikována 

dávka 10×3 Gy. Používané dávky při WBRT spl-

ňují základní záměr paliativní léčby, tedy ovliv-

nění symptomatologie s přijatelnou toxicitou. 

Následné analýzy ale potvrdily nízkou, zejména 

dlouhodobou lokální kontrolu. Nieder a kol. hod-

notili radiologickou odpověď na CT po dávce 

10×3 Gy (Nieder, 1997). Popsaná celková míra 

odpovědi v  jejich studii činila po 3 měsících 

59 % (CR – kompletní remise 24 %, PR – parciální 

remise 24 %). Při zohlednění histologických typů 

metastáz bylo dosaženo nejvyšších kompletních 

remisí u malobuněčného karcinomu ve 37 % 

případů, následovaného adenokarcinomem 

prsu (35 % případů) a nemalobuněčným plic-

ním karcinomem (25 % případů). U melanomů 

a renálního karcinomu však nebylo dosaženo 

kompletní remise prakticky nikdy, i když jiné 

práce u těchto nádorů určitou odpověď popisují 

(Kim, 2012). Odpověď metastatického onemoc-

nění na WBRT korespondovala také s velikostí 

tumoru (u menších byla lepší) a nepřítomností 

nekrózy (Nieder, 1997). Jelikož i lokální odpověď 

pozitivně korespondovala také s výší biologicky 

ekvivalentní dávky, přesunula se v devadesátých 

letech pozornost ke stereotaktické radiochirurgii, 

a to v kontextu její kombinace s WBRT („boostu“– 

dosycovací dávky) nebo i jejího samostatného 

použití.

Součástí léčebného protokolu u pacientů 

s  metastatickým postižením mozku jsou 

i  glukokortikoidy, které zlepšují neurologické 

symptºmy až u 75 % pacientů s přítomným edémem 

(Ryken et al., 2010). Podává se dexametazon jak 

pro své minimální mineralokortikoidní účinky 

a dlouhý biologický poločas, tak pro pozitivní 

ovlivnění extracelulárního (vazogenního) edému 

v okolí mozkových metastáz, u kterého může dojít 

k akcentaci při ozáření. Podání dexametazonu se 

tedy neomezuje jen na symptomatické pacienty, 

ale jeho užívání v  nízkých dávkách 2–4 mg/

den je doporučeno již 24 hodin před zahájením 

radioterapie také u asymptomatických pacientů, 

kteří mají přítomný edém na  zobrazovací 

metodě (MR, CT zobrazení). Přibližně u  jedné 

třetiny symptomatických pacientů po WBRT je 

možné vysazení kortikoidů, u další jedné třetiny 

jejich snížení. Ačkoliv část pacientů nebude moci 

kortikoidy vysadit kompletně, je doporučována 

nejnižší účinná dávka (Bezjak et al., 2002; Sturdza et 

al., 2008). Součástí farmakoterapie je i profylaktické 

podání inhibitorů protonové pumpy.

Zajímavé výsledky přinesla jediná, dosud 

randomizovaná, studie z  poslední doby 

(QUARTZ), která srovnává podpůrnou léčbu 

(kortikoidy – dexamethazon) versus podpůrnou 

léčbu s  radioterapií (kortikoidy + WBRT 5×4 

Gy) u pacientů s pokročilým metastatickým 

nemalobuněčným karcinomem plic a klade 

důraz na  kvalitu života (Mulvenna et al., 

2015). Kvalita života byla hodnocena pomocí 

QALY (Quality-Adjusted Life Year). Autoři 

neprokázali signifikantní rozdíl v  přežití (65 

dní × 57 dní s WBRT), celkové kvalitě života 

(podpůrná léčba + WBRT 43,3 × 41,4 QALY dní) 

a užíváním kortikoidů. U pacientů ve špatném 

stavu s krátkou dobou přežití je nutno velmi 

individuálně zvažovat benefit WBRT, a  to 

i s ohledem na přání pacienta (např. každodenní 

dojíždění k  léčbě, hospitalizace, ztráta vlasů 

nebo naopak pocit „možnosti léčby“).

Nežádoucí účinky WBRT
Akutní nežádoucí účinky se objevují již 

během nebo krátce po ukončení léčby záře-

ním. Zahrnují bolest hlavy, nevolnost, závratě, 

únavu, ospalost a příčinou je nejčastěji ede-

matózní reakce. Lokálně dochází k totální alo-

pecii s individuálním opětovným růstem vlasů 

v následných 6–12 měsících. Vzácná, ale možná, 

je ototoxicita (Kim, 2012). Erytém pokožky bývá 

mírný, ale u pacientů s maligním melanomem 

léčených biologickou léčbou inhibitory BRAF 

(vemurafenib, dabrafenib) byly zaznamenány 

výraznější i netypické kožní reakce. Incidence 

akutní radiodermatitidy 2. stupně byla v rameni 

WBRT s inhibitory BRAF 44 % a v rameni samotné 

WBRT 8 %, p<0,001 (Hecht et al., 2015). Byl po-

psán i „recall fenomén“ po sekvenční léčbě BRAF 

inhibitory a WBRT (Lang et al., 2014). 

Chronické nežádoucí účinky se mohou 

objevit kdykoliv od třech měsíců po ukončené 

léčbě a  jsou ireverzibilní. Patří mezi ně 

trvalá alopecie, poruchy neurokognitivních 

funkcí, poruchy hypotalamo-hypofyzárních 

funkcí, leukoencefalopatie, vzácně nekróza. 

Obr. 1.  Radioterapie mozku s modulovanou intenzitou svazku a šetřením oblasti hippokampů a sou-
časným navýšením dávky v oblasti metastázy (oblast mozku ozářena dávkou 10×3 Gy, oblast metastázy 
10×4 Gy – technika tzv. simultánního integrovaného boostu)
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Leukoencefalopatie není častou, ale je možnou 

komplikací po WBRT. Riziko jejího vzniku je vyšší 

u pacientů s již přítomnou leukoaraiózou (Kim, 

2012). WBRT tedy může negativně ovlivňovat 

kvalitu života pacienta a jeho neurokognitivních 

funkcí. 

Etiopatogenetický podklad poklesu 

kognitivních funkcí u  pacientů s  mozkovými 

metastázami je multifaktoriální. Častou příčinou 

je samotné metastatické postižení, jehož progrese 

může zhoršovat kvalitu života více než faktory 

související s léčbou. Regin a kol. v RTOG studii 

91–04 u 441 pacientů zjistili, že za tři měsíce je 

snížení v testu kognitivních funkcí MMSE (Mini-

Mental-State-Examination) v  průměru o  půl 

bodu u pacientů s radiologicky kontrolovanými 

metastázami CNS, zatímco o 6,3 bodu u pacientů 

s radiologicky nekontrolovanou chorobou (p=0,02) 

(Regine et al., 2001). Signifikantní prognostické 

faktory byly objem metastáz >3 cm3 a přítomnost 

edému mozku před léčbou. Z uvedené studie dále 

vyplynulo, že lokální kontrola mozkových metastáz 

je nejdůležitější faktor stabilizující neurokognitivní 

funkce. Průlomovou prací byla randomizovaná 

studie japonských autorů, která hodnotila 

neurokognitivní funkce pomocí revidovaného 

Hopkinsonova verbálně paměťového testu 

(HVLT-R) u skupiny pacientů se stereotaktickou 

radiochirurgií a ozářením celého mozku, oproti 

skupině se samotnou cílenou radiochirurgií. 

Průkazné bylo signifikantní snížení paměťových 

funkcí po  4 měsících u  pacientů léčených 

v kombinovaném rameni (Chang et al., 2009).

Přibližně polovina pacientů léčených 

WBRT trpí poruchou kognitivních funkcí. Jejich 

zachování je pro pacienta důležité a poznávání 

patofyziologických mechanizmů, které se 

na poškození podílejí, umožní hledání možného 

ochranného nebo terapeutického zásahu. 

Preklinická a klinická data ukazují na souvislost 

s poradiačním poškozením v oblasti hippocampu 

a poruchou kognitivních funkcí (Monje, 2003; 

Peißner et al., 1999; Pospisil et al., 2015). I když lze 

v oblasti hippokampů nalézt mitoticky aktivní 

buňky, které se mohou podílet na regeneraci 

a obnově funkce, dochází při ozáření k  jejich 

poradiačnímu poškození s výrazným omezením 

až znemožněním reparačních procesů.

Moderní techniky radioterapie, jako jsou 

pohybové techniky s modulovanou intenzitou 

svazku (IMRT – Intenzity modulated radiothera-

py), umožňují ozářit mozek se šetřením oblasti 

hippokampu (obrázek 1) (Gutierréz et al., 2007; 

Kazda et al., 2014). Samotný výskyt metastáz 

v oblasti hippokampu je okolo 3 % a tedy vel-

mi nízký. Snížení dávky záření na oblast hippo-

kampu by tak nemělo snížit celkovou účinnost 

radioterapie. Nerandomizovaná studie fáze II 

RTOG 0933 ukázala zachování paměti (hodno-

ceno testem HVLT-R) po čtyřech a šesti měsících 

od ukončení léčby v rameni se šetřením hippo-

kampu při porovnání s historickými kontrolami 

používající ozáření celého mozku (WBRT, dáv-

ka 10×3 Gy). Ve čtyřech měsících bylo snížení 

HVLT-R v 7 % při šetření hippokampů a v 30 % 

u kontrolní, historické skupiny (p=0,003) (Gondi 

et al., 2014). Tato protekce je vysoce srovnatelná 

s výsledky již zmiňované samotné cílené ra-

diochirurgie (Chang et al., 2009). Nyní probíhají 

studie fáze III k potvrzení těchto závěrů. Možnost 

nehomogenní distribuce dávky při technice 

IMRT navíc poskytuje možnost navýšení dáv-

ky v metastatickém ložisku s vyšší biologickou 

účinností (Lagerwaard et al., 2009).

Dalším směrem šetření neurologických 

funkcí je medikamentózní protekce. V kombinaci 

s  WBRT byl používán memantin – blokátor 

patologické stimulace N-metyl-D-aspartát 

receptoru, který se uplatňuje v léčbě demence. 

Při radioterapii se předpokládá neuroprotektivní 

působení tohoto preparátu na  neuronální 

poškození vyvolané poradiačně indukovanou 

ischemií. RTOG studie 0614 s ramenem WBRT 

+ placebo versus WBRT + memantin prokázala 

lepší zachování kognitivních, paměťových 

a exekutivních funkcí u pacientů užívajících 

memantin (Brown et al., 2013). 

Stereotaktická radiochirurgie
Stereotaktická radiochirurgie (SRS – 

Stereotactic radiosurgery) je charakterizovaná 

aplikací vysoké dávky záření s  vysokou 

konformitou (prudký spád dávky do okolí a šetření 

okolních zdravých tkání) do dobře definovaného 

malého objemu s přesností ≤1 mm. Typická je 

jednorázová aplikace, nicméně celkovou dávku 

záření je možno rozdělit až do pěti frakcí. SRS 

užívá rigidní fixaci hlavy pomocí rámu nebo 

neinvazivní fixační pomůcky (maskové systémy) 

s nebo bez použití zobrazovacích navigačních 

systémů v průběhu ozáření (Linskey et al., 2010; 

konsensus American Association of Neurological 

Surgeon, Congress of Neurologic Surgeon, 

American Society for Therapeutic radiology 

and Oncology, 2006). Vysoké jednorázové 

dávky záření se pohybují v rozmezí 18–22 Gy 

a mají vysokou biologickou účinnost. Lokální 

kontrola onemocnění se pohybuje v rozmezí 

65–94 % (Pannullo et al., 2011). Velmi dobrou 

odpověď na jednorázové ozáření vykazují také 

histologické typy metastáz jinak rezistentní 

vůči frakcionované léčbě (melanom, karcinom 

ledviny, sarkom) (Šimonová, 2009). V mechanizmu 

působení vysokých dávek na nádorovou tkáň 

dominuje vaskulární poškození a antigenní efekt 

Obr. 2.  Lineární urychlovač pro intra a extrakra-
niální radiochirurgii

Obr. 3.  Kompletní remise metastatického ložiska po stereotaktické radiochirurgii (vlevo před léčbou, 
vpravo 12 měsíců po léčbě)
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(Maldaun, 2008). K intrakraniální radiochirurgické 

léčbě se užívají: Leksellův gama nůž, lineární 

urychlovače s lamelovými kolimátory (X-nůž) 

nebo cirkulárními kolimátory – robotický lineární 

urychlovač (Cyberknife), vzácně protonový 

systém. Kromě Leksellova gama nože mají 

ostatní univerzálnější použití a umožňují intra 

i extrakraniální radiochirurgii (obrázek 2). Hranice 

(cut-off) velikosti pro jednorázové ozáření je 

průměr metastázy maximálně 3 cm. Při větší 

velikosti je lépe zvolit frakcionované ozáření např. 

5×6 Gy nebo 4×7 Gy. Riziko toxicity se zvyšuje 

při dávce vyšší než 12 Gy ve více než 5–10 cm3 

mozkové tkáně (Lawrence, 2010).

Stereotaktická léčba má minimální 

(v případě rámového systému) nebo žádnou 

invazivitu (v případě speciálního maskového 

fixačního systému). K dalším výhodám patří 

krátké trvání léčby, ambulantní režim, možnost 

provádění výkonu i  u  obtížně dostupných 

lézí v hloubce nebo eloquentních oblastech 

mozku. Terapeutický efekt ovšem není na rozdíl 

od chirurgického výkonu okamžitý (obrázek 3). 

Randomizované studie zabývající se SRS 

byly designovány ke srovnání kombinovaného 

režimu WBRT + SRS oproti samotné WBRT nebo 

SRS u arbitrárně stanoveného počtu metastáz 

1–4 a  pacientů s  KI>70. Kombinovaná léčba 

zlepšila lokální kontrolu onemocnění a  snížila 

výskyt vzdálených lokálních relapsů. Na druhou 

stranu nevedla ke zlepšení přežití, zvyšovala riziko 

toxicity – nekrózy, leukoencefalopatie, zvýšila 

riziko poklesu neurokognitivních funkcí a mohla 

tak přispět ke zhoršení kvality pacientova života 

(Linskey et al., 2010; Ayoma et al., 2006; Chang et 

al., 2009; Tsao, 2012). Podobný závěr, tedy snížení 

kognitivních funkcí (zejména krátkodobé paměti, 

vybavovacích a vyjadřovacích schopností), přinesla 

nedávná studie srovnávající SRS oproti SRS + WBRT. 

I přes vyšší lokální kontrolu bylo celkové přežití 

v  kombinovaném rameni 7,5 měsíce, kdežto 

v samotném rameni SRS 10,3 měsíce (Brown et 

al., 2015). Tyto závěry se promítly do léčebných 

doporučení, kdy může být volena samostatná SRS 

s bedlivým sledováním pomocí MR k případnému 

brzkému záchytu často asymptomatické 

progrese onemocnění a následnou záchrannou 

terapií. Je však potřeba dobrá spolupráce 

pacienta. Metaanalýza individuálních dat 

pacientů z předchozích randomizovaných studií 

kombinované léčby oproti samotné SRS poukázala 

na vyšší přežití u mladších pacientů (≤50 let) při 

samotné SRS, jedná se však o post-hoc analýzu 

(Sahgal et al., 2012). Aktuálně probíhají studie fáze 

II studující použití samotné SRS i u vyššího počtu 

metastáz. V multi-institucionální prospektivně 

observační studii nebyly prokázány horší výsledky 

léčby radiochirurgií u pacientů s 2–4 metastázami 

a 5–10 metastázami (Yamamoto et al. 2014). Pro 

kontrolu onemocnění se zdá důležitější ne počet, 

ale velikost ložisek. 

Se stárnutím populace se retrospektivní práce 

zaměřily i na skupinu seniorů a zaznamenaly 

úspěšné užití u pacientů starších 65 let. Práce 

japonských autorů poukázala, že ani pacienti nad 

80 let věku nejsou nepříznivými kandidáty léčby 

ve srovnání se seniory 65–79letými. Samotný věk 

nemůže být považován za nepříznivý pro léčbu 

(Kim, 2009; Minniti et al., 2013; Watabane et al., 

2014). Jelikož mohou být právě starší pacienti 

náchylnější k rozvoji neurokognitivních změn 

z důvodu snížené kapacity „funkčních oprav“ 

nebo již predisponujícího onemocnění, jeví se 

u nich SRS jako vhodná metoda léčby. 

Po resekci metastázy je riziko lokální recidivy 

okolo 50 %. Samotné ozáření pooperační 

kavity sleduje stejný směr, vyhnout se WBRT 

po resekci mozkové metastázy a snížit riziko 

neurokognitivního deficitu a  zlepšit lokální 

kontrolu (Kim, 2012). Ozáření je formou 

konformní frakcionované radioterapie nebo 

radiochirurgie (Robbins et al., 2012; Ling et al., 

2015; Shin et al., 2015)

Nežádoucí účinky 
stereotaktické radiochirurgie

Akutní nežádoucí změny po proběhlé SRS 

nejsou časté. Ojediněle se může objevit nau-

zea a zvracení, zejména při ozařování v blízkosti 

IV. komory mozkové (účinek na area postrema). 

Příznaky se objevují nejčastěji do  24 hodin 

po ozáření a zpravidla do 48 hodin ustupují. 

Případná vzniklá alopecie je lokální a reverzi-

bilní (obrázek 4). Stereotaktická radiochirurgie 

přinesla obrazy radiačních nekróz u 5–10 % pa-

cientů s dobou vzniku 6–24 měsíců od léčby. 

Diagnostika postterapeutických změn po stere-

otaktické radiochirurgii je obtížná a radionekróza 

může být velmi snadno zaměněna za progresi 

nádoru (obrázek 5). V diferenciální diagnostice 

se doporučuje korelovat rozšířené MR vyšetření 

(difuzně vážený obraz, MR perfuze a spektrosko-

pie) s obrazem PET vyšetření (Sugahara et al., 

2000). U pacientů s malou lézí a bez klinických 

příznaků je možná observace. Pokud jsou pora-

diační změny symptomatické, často provázené 

edémem, je zapotřebí zahájit léčbu kortikoidy. 

Pokud je efekt konzervativní léčby nedostatečný, 

je u expanzivně se chovající radionekrózy zva-

žována chirurgická resekce jako definitivní léčba 

(Lin, 2015). Aktuálně se ověřuje možnost aplikace 

bevacizumabu (humanizovaná monoklonální 

protilátka proti plazmatickému růstovému fak-

toru cévního endotelu – EGFR), který snižuje 

vazogenní edém u rekurentního glioblastomu 

nebo možnost laserové ablace (Lin, 2015). 

Závěr
Delší přežívání pacientů s nádorovým one-

mocněním vede v posledních letech k nárůstu 

metastatického onemocnění postihujícího 

i mozek. Při významné heterogenitě pacien-

tů s mozkovými metastázami směřuje pali-

ativní léčba ozářením k větší individualizaci. 

Vzhledem k možným nežádoucím účinkům 

radioterapie se v poslední době klade čím 

dál větší důraz nejen na lokální kontrolu one-

mocnění, ale také na zachování dobré kva-

lity života. Minulostí je paušální užití WBRT 

u většiny pacientů s mozkovými metastázami. 

Čím dál více se v léčbě uplatňují radiochirur-

Obr. 4.  Lokální alopecie

Obr. 5.  Poradiační změny – progredující mozkový 
edém po léčbě SRS
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gické metody jako možnost „up-front“ léčby 

a zkoumají se možnosti neuroprotekce, kte-

ré by mohly negativní efekty záření zvrátit. 

Na druhé straně je potřeba zdůraznit, že exi-

stuje skupina pacientů ve špatném celkovém 

stavu a limitovaným přežitím, kde je důležité 

zvažovat samotný přínos radioterapie oproti 

podpůrné péči.

Podpořeno MZ ČR-RVO (MOÚ, 00209805).
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