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S T R E S Z C Z E N I E
Do zajęcia opon mózgowo-rdzeniowych, określanego również jako 
meningoza lub karcynomatoza opon, dochodzi u 5–8% pacjentów 
z chorobami nowotworowymi. Przerzuty do opon miękkich wystę-
pują w przebiegu złośliwych nowotworów układu krwiotwórczego, 
raka sutka, raka płuca, czerniaka i gruczolakoraków przewodu 
pokarmowego. Meningoza przebiega pod postacią rakowatości 
opon i rdzenia kręgowego lub nowotworowego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych, które różnią się przebiegiem klinicznym 
i rokowaniem. Charakterystyczną cechą nowotworowego zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych jest jednoczesne, wielopoziomowe 
występowanie objawów klinicznych wynikających z zajęcia kilku 
obszarów układu nerwowego. Średni czas przeżycia pacjentów 
z nowotworowym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych wynosi 
4–11 tygodni. Mimo postępu diagnostyki i leczenia onkologicznego 
w ostatnich kilkudziesięciu latach czas ten nie uległ wydłużeniu. 
Autorzy przedstawili opisy dwóch pacjentów z nowotworowym 
zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych (w przebiegu czerniaka 
i raka płuca).
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Wprowadzenie
Nowotworowe zajęcie opon mózgowo-rdzenio-

wych, określane również mianem meningozy lub 
karcynomatozy, występuje stosunkowo rzadko 
i rozwija się u 5–8% pacjentów z nowotworami 
[1–6]. Przerzuty do opon miękkich występują naj-
częściej w nowotworach złośliwych układu krwio-
twórczego i chłonnego, szczególnie w białaczkach 
i chłoniakach (5–15%), natomiast wśród guzów 
litych ich głównym źródłem są rak sutka, rak 
płuca, czerniak i gruczolakoraki przewodu pokar-
mowego [7–11]. Pierwotne guzy mózgu, zwłaszcza 
rdzeniak płodowy i glejak o wysokim stopniu 
złośliwości, mają tendencję do rozprzestrzeniania 
się drogą płynu mózgowo-rdzeniowego [12].

Do rozsiewu nowotworowego do opon mięk-
kich zwykle dochodzi w zaawansowanej chorobie 
narządowej, jednak u niektórych chorych zmiany 
metastatyczne pojawiają się w okresie remisji 
lub są pierwszym objawem nowotworu [7, 9, 13, 
14]. U większości chorych z karcynomatozą opon 
(70–80%) stwierdza się przerzuty w innych narzą-
dach, przy czym u 1–7% tych pacjentów nie udaje 
się ustalić pierwotnego źródła przerzutów [3, 4, 9].

Meningoza przebiega pod postacią rakowatości 
opon i rdzenia kręgowego lub nowotworowego 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Postacie 
te różnią się przebiegiem klinicznym i rokowa-
niem [2, 3]. Rakowatość opon jest miejscowym, 
guzkowym naciekiem ograniczonym do opon 
miękkich, zazwyczaj bez obecności komórek no-
wotworowych w płynie mózgowo-rdzeniowym, 
charakteryzuje się lepszym rokowaniem, wolniej-



126

Polski Przegląd Neurologiczny, 2013, tom 9, nr 3

www.ppn.viamedica.pl

szym przebiegiem, a nawet przez wiele lat może 
być bezobjawowa [2, 3, 15]. W nowotworowym 
zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych, posta-
ci o burzliwym przebiegu klinicznym i bardzo 
złym rokowaniu, poza naciekiem na powierzchni 
struktur nerwowych stwierdza się komórki nowo-
tworowe w płynie mózgowo-rdzeniowym [2, 3]. 
Średni czas przeżycia pacjentów z nowotworo-
wym zapaleniem opon miękkich wynosi od 4 do 
11 tygodni i nie zmienia się od kilkudziesięciu 
lat, mimo rozwoju diagnostyki i leczenia onkolo-
gicznego [2, 3].

Komórki nowotworowe docierają do opon móz-
gowo-rdzeniowych różnymi drogami — krwiopo-
chodną, w wyniku bezpośredniego szerzenia się 
nowotworu przez ciągłość z sąsiednich struktur, 
oraz drogą okołonaczyniową lub okołonerwową 
wzdłuż nerwów czaszkowych i rdzeniowych [1, 
4, 7, 16, 17]. W ośrodkowym układzie nerwowym 
(OUN) rozprzestrzeniają się wzdłuż powierzchni 
opon mózgu i rdzenia kręgowego, co powoduje 
wieloogniskowe zajęcie układu nerwowego [7]. 
Komórki nowotworowe przenoszone drogą płynu 
mózgowo-rdzeniowego najczęściej gromadzą się 
w okolicy zbiorników podstawy mózgu, w tylnym 
dole czaszki oraz w okolicy ogona końskiego [2, 
3, 4]. Mogą także przenikać przez opony miękkie 
i naciekać struktury OUN [2, 3, 6, 9]. U 30–40% 
pacjentów z karcynomatozą opon stwierdza się 
miąższowe przerzuty do mózgu [7].

Charakterystyczną cechą nowotworowego za-
palenia opon mózgowo-rdzeniowych jest jedno-
czasowe, wielopoziomowe zajęcie kilku obszarów 
układu nerwowego: półkul mózgu (ok. 15% pa-
cjentów), nerwów czaszkowych (ok. 35%), a także 
rdzenia kręgowego i korzeni rdzeniowych (ok. 
60%) [2–7, 9]. Najczęstszymi objawami są zabu-
rzenia świadomości, zaburzenia psychiczne, bóle 

głowy z towarzyszącymi nudnościami i wymiotami 
oraz napady padaczkowe. Do objawów uszkodzenia 
nerwów czaszkowych należą: diplopia, niedo-
wład mięśni twarzy, neuralgia trójdzielna, niedo-
słuch i neuropatia nerwu wzrokowego. Poza tym 
w badaniu przedmiotowym często stwierdza się 
objawy uszkodzenia rdzenia kręgowego, a wśród 
nich niedowład kończyn, szczególnie dolnych, 
zaburzenia czynności zwieraczy oraz zaburzenia 
czucia. Objawy oponowe występują tylko u około 
15% chorych z nowotworowym zajęciem opon 
mózgowo-rdzeniowych [9–11, 13, 18] (tab. 1).

Wodogłowie oraz upośledzenie przepływu pły-
nu mózgowo-rdzeniowego to częste powikłania 
meningozy wynikające z zajęcia wyściółki komór 
lub obecności depozytów komórek nowotworo-
wych utrudniających przepływ płynu mózgowo-
-rdzeniowego [1, 7].

W diagnostyce nowotworowego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych podstawowe znacznie ma 
badanie płynu mózgowo-rdzeniowego, w którym 
stwierdza się komórki nowotworowe, zwykle 
atypowe, co pozwala ustalić rozpoznanie [3, 4, 6, 
19]. Zwykle jednak nie udaje się przyporządkować 
uzyskanego obrazu cytologicznego do danego 
rodzaju nowotworu. U około 50% pacjentów nie 
stwierdza się komórek nowotworowych w bada-
niu cytologicznym płynu mózgowo-rdzeniowego 
pobranym w czasie pierwszego nakłucia lędźwio-
wego [7, 12, 19]. Częstość pozytywnych wyników 
badań cytologicznych płynu mózgowo-rdzenio-
wego zwiększa się przy kolejnych nakłuciach lę-
dźwiowych; również większa objętość pobranego 
płynu poprawia czułość badania [20]. Do innych 
częstych nieprawidłowości płynu mózgowo-
-rdzeniowego, które mogą sugerować rozpozna-
nie meningozy, należą: podwyższone ciśnienie 
płynu mózgowo-rdzeniowego (> 200 mm H2O), 

Tabela 1. Objawy nowotworowego zajęcia opon mózgowo-rdzeniowych

Objawy mózgowe Objawy uszkodzenia 
nerwów czaszkowych

Objawy rdzeniowe Objawy podrażnienia opon

Bóle głowy Diplopia (uszkodzenie 
nerwów III, IV, VI)

Bóle karku i bóle pleców Bóle głowy

Nudności i wymioty Neuralgia nerwu trójdzielnego Objawy korzeniowe Nudności i wymioty

Zaburzenia świadomości Niedowład mięśni twarzy Niedowład kończyn Dodatnie objawy oponowe

Zaburzenia pamięci Niedosłuch Zaburzenia czucia

Zaburzenia psychiczne Neuropatia nerwu II Parestezje

Zaburzenia mowy Zaburzenia zwieraczy

Zaburzenia równowagi Asymetria odruchów

Napady padaczkowe Zespół ogona końskiego
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pleocytoza limfocytarna, podwyższone stężenie 
białka, obniżone stężenie glukozy. Parametry te 
nie są jednak patognomiczne dla tego schorzenia 
i mogą towarzyszyć wielu innym chorobom [7]. 
U osób z klinicznym podejrzeniem zajęcia opon 
miękkich, bez ewidentnej narządowej manifestacji 
choroby nowotworowej i negatywnym wynikiem 
badania płynu mózgowo-rdzeniowego uzyskanym 
w wielokrotnych nakłuciach, należy rozważyć 
wykonanie biopsji opon mózgowo-rdzeniowych 
[7, 21].

W przypadku podejrzenia nowotworowego 
zajęcia opon mózgowo-rdzeniowych istotnym 
badaniem pomocniczym jest rezonans magnetycz-
ny (MR, magnetic resonance) z podaniem środka 
kontrastowego [1, 3, 4, 6]. Czułość tego badania 
wielokrotnie przewyższa czułość tomografi i kom-
puterowej (TK), za pomocą której u około 20% 
chorych nie udaje się uwidocznić patologicznych 
zmian [5, 22]. Badanie MR powinno obejmować 
całą oś mózgowo-rdzeniową [23]. Stwierdza się 
w nim obecność linijnego, guzkowego nacieku 
opon miękkich mózgowia i rdzenia kręgowego, ze 
wzmocnieniem po podaniu środka kontrastowego 
lub pogrubienie opon mózgowo-rdzeniowych, 
wyściółki komór oraz nerwów czaszkowych 
i rdzeniowych. Ponadto można wykazać obecność 
guzków wewnątrzkomorowych, wodogłowie oraz 
mnogie przerzuty na powierzchni mózgu i w row-
kach kory [3, 4, 22]. Obrazy te nie są specyfi czne 
dla karcynomatozy opon i można je obserwować 
między innymi również w przypadku infekcji 
OUN.

W piśmiennictwie brakuje wytycznych doty-
czących leczenia pacjentów z nowotworowym 
nacieczeniem opon mózgowo-rdzeniowych [2, 3, 
7]. Standardowe leczenie obejmuje radioterapię, 
chemioterapię stosowaną dokanałowo lub dożyl-
nie oraz leczenie choroby podstawowej [3, 7]. Ra-
dioterapia zmniejsza zaburzenia przepływu płynu 
mózgowo-rdzeniowego, jednak napromienianie 
całej osi mózgowo-rdzeniowej jest wykonywane 
rzadko ze względu na możliwe powikłania [1, 3, 
4, 24]. Najczęściej stosowanymi chemioterapeuty-
kami w tej grupie chorych są metotreksat, tiotepa, 
cytarabina i arabinozyd cytozyny [1, 3]. Obecnie, 
w trakcie badań klinicznych, ocenia się skutecz-
ność leczenia temozolomidem, gemcytabiną i to-
potekanem [1]. Chemioterapeutyki są podawane 
dokanałowo drogą nakłucia lędźwiowego lub 
przy użyciu dokomorowego cewnika Ommaya. 
Do powikłań należą najczęściej: infekcje wywo-
łane przez Staphylococcus epidermidis (2–13%), 

chemiczne aseptyczne zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych, zahamowanie funkcji szpiku (me-
totreksat), uszkodzenie OUN i leukoencefalopatia 
u pacjentów z dłuższym okresem przeżycia [1, 3, 
25–27]. Chemioterapię systemową stosuje się 
rzadko ze względu na słabą penetrację chemiote-
rapeutyków do OUN.

Rokowanie w przypadku nowotworowego na-
cieczenia opon mózgowo-rdzeniowych jest złe; 
średni czas przeżycia wynosi od kilku do kilku-
nastu tygodni [1, 7, 23].

Przypadek 1.
U 58-letniego mężczyzny przed 5 laty, na 

podstawie histopatologicznego badania węzłów 
chłonnych prawej okolicy pachowej, stwierdzono 
przerzuty czerniaka złośliwego z nieokreślonym 
ogniskiem pierwotnym. Wdrożono wówczas le-
czenie chemioterapeutyczne (dakarbazyna) oraz 
radioterapię paliatywną. Pacjent został przyjęty 
do Kliniki Neurologii Uniwersytetu Medycznego 
(UM) we Wrocławiu z powodu narastających od 
około 2 tygodni silnych bólów głowy i pleców 
oraz zaburzeń kontaktu. W badaniu neurologicz-
nym przy przyjęciu do kliniki pacjent pozostawał 
w prostym kontakcie słownym, podsypiał, był 
spowolniały psychoruchowo, częściowo zo-
rientowany autopsychicznie i zdezorientowany 
allopsychicznie, nie współpracował przy bada-
niu — układał się na prawym boku i czynnie się 
bronił przed badaniem. Stwierdzono: dodatnie 
objawy oponowe (sztywność karku na 3–4 palce, 
obustronnie obecny objaw Kerniga, dodatni kar-
kowy objaw Brudzińskiego), cechy ośrodkowego 
niedowładu mięśni twarzy po prawej stronie, 
niedowład połowiczy prawostronny z przewagą 
w kończynie górnej i wzmożonym napięciem 
mięśniowym oraz dodatnim objawem Babińskiego 
po tej stronie.

W badaniach obrazowych (TK i MR głowy) uwi-
doczniono, wzmacniający się po podaniu środka 
kontrastowego, nieregularny, guzkowy naciek 
wyściółki całego układu komorowego i opon mięk-
kich, szczególnie nasilony w okolicy tylnej jamy, 
z pogrubieniem i kontrastowym wzmocnieniem 
ściany lewej tętnicy kręgowej, przewodów słucho-
wych wewnętrznych oraz nerwów twarzowych 
i słuchowych. Wykazano również obecność drob-
nych ognisk o charakterze metastatycznym, głów-
nie w korze mózgu oraz wodogłowiowo poszerzony 
układ komorowy bez cech przesięku (ryc. 1A–C). 
W badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego stwier-
dzono: wzmożone ciśnienie płynu (> 250 mm H2O), 
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podwyższone stężenie białka (575 mg/dl), obni-
żone stężenie glukozy (< 10 mg/dl), pleocytozę 
(26 komórek) z obecnością komórek atypowych. 
Morfologia tych komórek w badaniu cytologicz-
nym płynu mózgowo-rdzeniowego z oceną im-
munohistochemiczną sugerowała rozpoznanie 
czerniaka złośliwego.

Pacjent był konsultowany neurochirurgicznie 
i onkologicznie. Ze względu na szybką progresję 
objawów klinicznych i ciężki stan ogólny zakwa-
lifi kowano go wyłącznie do leczenia objawowego. 
Zastosowano leki przeciwobrzękowe, przeciwbó-
lowe oraz płynoterapię. Obserwowano pogorsze-
nie stanu neurologicznego; pacjent zmarł po 4 ty-
godniach od wystąpienia pierwszych objawów 
klinicznych. Rozpoznano nowotworowe zapa-
lenie opon mózgowo-rdzeniowych w przebiegu 
czerniaka złośliwego.

Przypadek 2.
U 78-letniego mężczyzny 6 miesięcy przed 

przyjęciem do Kliniki Neurologii UM we Wrocła-
wiu rozpoznano gruczolakoraka prawego płuca. 
Chory był leczony chemioterapeutycznie. Powo-
dem przyjęcia do kliniki były nasilające się od 
kilku dni zawroty głowy, zaburzenia równowagi, 
mowy oraz silne bóle głowy i pleców.

W badaniu neurologicznym pacjent pozostawał 
w prostym kontakcie słownym, nie stwierdzono 
objawów oponowych, występowały natomiast 

 cechy afazji czuciowo-ruchowej, chory był spo-
wolniały psychoruchowo, obserwowano: anizoko-
rię (szersza lewa źrenica) z prawidłową reakcją na 
światło, obustronny niedosłuch, cechy ośrodko-
wego niedowładu mięśni twarzy po lewej stronie, 
czterokończynową niezborność z przewagą po 
prawej stronie, wygórowane odruchy głębokie 
po prawej stronie. W badaniu MR po podaniu 
środka kontrastowego uwidoczniono intensywnie 
wzmacniający się, rozlany naciek nowotworowy 
opony miękkiej, zlokalizowany na powierzchni 
obu półkul mózgu, z towarzyszącymi kilkoma 
ogniskami o charakterze metastatycznym w lewej 
półkuli móżdżku i lewym płacie potylicznym. 
W badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego stwier-
dzono podwyższone ciśnienie (> 200 mm H2O), 
zwiększone stężenie białka (176 mg/dl, przy 
normie ≤ 45 mg/dl) oraz pleocytozę (67 komó-
rek) z przewagą komórek atypowych. Pacjent 
był konsultowany neurochirurgicznie i onkolo-
gicznie. Ze względu na szybkie pogarszanie się 
stanu klinicznego zakwalifi kowano go jedynie 
do leczenia objawowego. Zastosowano leki prze-
ciwobrzękowe, leki przeciwbólowe, płynoterapię 
oraz antybiotykoterapię. Obserwowano szybkie 
pogorszenie stanu neurologicznego. Po 4 dniach 
od przyjęcia do kliniki pojawiły się zaburzenia 
świadomości, a w 7. dobie — niewydolność 
oddechowa wymagająca zastosowania oddechu 
wspomaganego respiratorem. Pacjent zmarł po 

Rycina 1. Badanie rezonansu magnetycznego. Obrazy T1-zależne po podaniu środka kontrastowego ukazują wzmocnienie kontrastowe: 
A. Opony miękkiej pokrywającej konary środkowe móżdżku oraz most (zaznaczono białymi strzałkami), wyściółki komory IV (zaznaczo-
no zakrzywioną strzałką) oraz nerwów VII i VIII w lewym przewodzie słuchowym wewnętrznym (zaznaczono czarną strzałką); B. Opony 
miękkiej pokrywającej śródmózgowie (zaznaczono białymi strzałkami) oraz robaka móżdżku (zaznaczono czarną strzałką); C. Wyściółki 
poszerzonych wodogłowiowo komór bocznych, opony miękkiej okolicy szczeliny Sylwiusza (zaznaczono białymi strzałkami) oraz drobne 
ognisko przerzutowe w korze mózgowej (zaznaczono czarną strzałką)

A B C
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2 tygodniach od wystąpienia objawów neurolo-
gicznych. Rozpoznano nowotworowe zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych w przebiegu raka 
gruczołowego płuca.

Podsumowanie
Autorzy przedstawili trudne diagnostycznie, 

rzadkie dwa przypadki chorych z nowotworowym 
zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych w prze-
biegu czerniaka złośliwego oraz gruczolakoraka 
płuca. Rozpoznania ustalono na podstawie obra-
zu klinicznego i badań pomocniczych, głównie 
badania płynu mózgowo-rdzeniowego i badania 
MR z kontrastem. Mimo intensywnego i wcześnie 
wdrożonego leczenia w obu przypadkach roko-
wanie okazało się niepomyślne, a zgony chorych 
nastąpiły w okresie kilku tygodni.

Nowotworowe zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych jest rzadko opisywanym powikła-
niem choroby nowotworowej, chociaż częstość 
jego występowania wykazuje obecnie tendencję 
wzrostową, zwiększając śmiertelność u pacjentów 
z nowotworami [7, 10, 11]. Głównymi czynnikami 
wpływającym na zwiększenie częstości rozpozna-
wania wtórnych zmian nowotworowych opon 
miękkich jest dłuższy czas przeżycia pacjentów 
z chorobą nowotworową oraz większa dostęp-
ność i czułość badań diagnostycznych, głównie 
obrazowych [1–3, 7]. Objawy wieloogniskowego 
zajęcia OUN u pacjenta z nowotworem złośliwym, 
podobnie jak objawy wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego, neuropatie czaszkowe lub ze-
spół ogona końskiego, mogą sugerować zmiany 
w zakresie opon mózgowo-rdzeniowych [7]. 
Wystąpienie nowych objawów neurologicznych 
u pacjenta z meningozą może być następstwem 
pojawienia się zmian przerzutowych w mózgu, 
powikłaniem chemioterapii lub radioterapii oraz 
wynikiem współistniejących zespołów paranowo-
tworowych [7]. W diagnostyce różnicowej należy 
wziąć pod uwagę gruźlicze i grzybicze zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych, sarkoidozę oraz 
encefalopatie toksyczne i metaboliczne. Podstawą 
rozpoznania karcynomatozy opon jest stwierdze-
nie charakterystycznych cech klinicznych, radio-
logicznych oraz wyniku badania płynu mózgowo-
-rdzeniowego, przede wszystkim w kierunku 
komórek atypowych [7, 9, 28]. Możliwości lecze-
nia rakowatości i nowotworowego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych są ograniczone, a wyniki 
leczenia nie zmieniają się od kilkudziesięciu lat 
[3]. Średni czas przeżycia nadal pozostaje krótki, 
kilkutygodniowy [1–3, 7]. Celem terapii jest prze-

de wszystkim stabilizacja stanu neurologicznego 
z utrzymaniem możliwego poziomu jakości życia. 
Największe korzyści odnoszą chorzy w dobrym 
stanie ogólnym, z minimalnymi objawami uszko-
dzenia układu nerwowego, z powoli postępującą 
chorobą ogólnoustrojową, u których wcześnie 
wdrożono leczenie.
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