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Úvod
Gliomatóza mozku (gliomatosis cerebri, GC) je vzácné a obtíÏ-
nû diagnostikovatelné maligní onemocnûní centrálního nervo-
vého systému (CNS). V ãesky psané literatufie se problematika
GC vyskytuje vzácnû (databáze Bibliographia Medica âecho-
slovaca). Kazuistiku dospûlého pacienta s postmortem stanove-
nou diagnózou GC publikovali v roce 1996 Barto‰ a spol. (2),
kazuistika u dítûte dosud publikována nebyla. V následujícím
textu pfiiná‰íme pfiehled aktuální literatury k tématu a kazuistiku,
s jejíÏ pomocí demostrujeme obtíÏnost stanovení diagnozy GC.

Definice
Gliomatóza mozku - ICD-0 kód 9381/3 - je vzácná forma pri-
márního gliálního nádoru centrálního nervového systému. Pro
GC je charakteristické infiltrující postiÏení rozsáhlé oblasti
mozku astrocytárními, ménû ãasto oligodendrogliálními ele-
menty v rÛzn˘ch stadiích zralosti pfii minimální destrukci pre-
existující cytoarchitektury (27). PostiÏení supratentoriální ãás-
ti mozku je vût‰inou bilaterální, GC ãasto postihuje
i infratentoriální struktury a mÛÏe se ‰ífiit i do krãní míchy.
Termín gliomatosis cerebri zavedl Nevin v roce 1938 (29).
Histopatogeneze onemocnûní dodnes není zcela jasná. Svûd-
ãí o tom i fakt, Ïe GC byla ve WHO klasifikaci do roku 1993
fiazena mezi nediferencované a embryonální nádory CNS (53),
od roku 1993 je zafiazena mezi neuroepiteliální nádory nezná-
mého pÛvodu (22,23).
Mezinárodní klasifikace dûtsk˘ch nádorÛ (ICCC, 1996) ov‰em
fiadí GC mezi astrocytomy (25).

Biologick˘mi vlastnostmi patfií GC mezi maligní nádory vyso-
kého stupnû malignity (WHO stupeÀ III a IV) (27). 

Incidence
GC je velmi raritní onemocnûní. Pfiesné údaje o incidenci
nejsou vzhledem k nedostatku rozsáhlej‰ích epidemiologic-
k˘ch studií k dispozici. Jennings a spol. publikovali v roce
1995 dosud nejvût‰í studii hodnotící 160 pfiípadÛ GC dle post-
mortem nálezÛ (20). Z jejich práce vypl˘vá, Ïe GC mÛÏe
postihnout v‰echny vûkové skupiny poãínaje novorozeneck˘m
vûkem. Nejvy‰‰í incidence dosahuje ve vûkové skupinû 40-49
let. Obû pohlaví jsou postiÏena rovnomûrnû, u muÏÛ se GC
vyskytuje v o nûco dfiívûj‰ím vûku (20). 
V âeské republice bylo v letech 1990-1998 registrováno (data
NOR) 15 pfiípadÛ gliomatózy mozku, z toho pouze 1 pfiípad
u dítûte mlad‰ího 15 let (17).
Celkov˘ poãet hlá‰en˘ch novotvarÛ za 1 kalendáfiní rok v âes-
ké republice postupnû v období 1990-1998 narÛstal z v˘cho-
zích 44 713 hlá‰en˘ch pfiípadÛ v roce 1990 na 58 234 v roce
1998. (31).
Gliomatóza tak pfiedstavuje pouze asi 0,032 % v‰ech hlá‰e-
n˘ch novotvarÛ, coÏ odpovídá incidenci pfiibliÏnû 0,18 pfiípa-
du na 1 milión obyvatel roãnû.

Biologické vlastnosti a histogeneze
Histopatologick˘m bunûãn˘m elementem GC jsou gliální buÀ-
ky pfiipomínající v typickém pfiípadû astrocyty (27). Mitotic-
ká aktivita tûchto bunûk je variabilní, mikrovaskulární proli-
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ferace obvykle chybí. Pravidlem je bunûãná variabilita jak mezi
jednotliv˘mi pfiípady GC, tak i v rámci jedné nádorové léze
(27). Vyskytnout se mohou jak astrocytární, tak i gemistocy-
tární elementy (30). Histologicky je moÏné rozli‰it dva typy
GC. Typ I - infiltrativní - pfiedstavuje klasickou verzi infiltra-
tivnû rostoucího nádoru se zvût‰ením preexistujících mozko-
v˘ch struktur bez vytváfiení ohraniãeného nádorového loÏis-
ka. Typ II - tumoriformní - je kromû difuzního postiÏení
charakterizován pfiítomností zfiejmé nádorové masy obvykle

charakteru maligního gliomu (27). Morfometrické studie uka-
zují, Ïe vût‰ina bunûãn˘ch struktur GC je srovnatelná se struk-
turami, které se vyskytují v periferii astrocytomÛ nízkého stup-
nû malignity (10). U Typu II v‰ak mohou mít nádorové léze
rysy gliomÛ vysokého stupnû malignity (27).
Imunohistochemické vy‰etfiení GFAP a S-100 proteinu je zpra-
vidla slabû pozitivní, negativita v‰ak nevyluãuje GC, zvlá‰tû
v pfiípadû bioptick˘ch vzorkÛ (27,10). Proliferaãní potenciál
bunûãn˘ch elementÛ GC je jen lehce vy‰‰í neÏ u difuzních ast-

Obr. 2.: (A) HE, zvût‰eno 200x. Mozková tkáÀ infiltrovaná nízce bunûãn˘m gliálním nádorem níz-
kého stupnû malignity. (B) Ki-67, zvût‰eno 200x. Jaderná pozitivita (hnûdá barva) znázorÀuje v‰ech-
ny buÀky s jádry mimo G0 fázi.

▼ 2A, 2B

Obr. 1.: CT a MRI pfied léãbou. (A) CT nativní obraz: hypodenzní infiltrativní proces v oblasti bazálních ganglií a mozkového kmene, za‰lá cisterna
ambiens. (B) CT nativní obraz: kalcifikace v oblasti levého thalamu, v okolí patrné hyperdenzity (37HU). (C) MRI nativní obraz, T2, axiální fiez: v T2
hyperintenzní proces infiltrující oboustrannû thalamy, caput nuclei caudati, globus pallidus, putamen, capsula interna vlevo. (D) MRI postkontrastnû
Gd-DTPA iv, T1 FLASH 3D MTC: bez známek sycení postkontrastnû. (E) MRI nativní obraz, FLAIR, koronární fiez: difúzní proces infiltrující obou-
strannû oblast bazálních ganglií (proces ‰etfií pfiední komisuru) a temporální laloky – parahipokampální gyri, hyperintenzity v T2

▼ 1A, 1B, 1C
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rocytomÛ nízkého stupnû malignity (grade I- II) a signifikant-
nû niÏ‰í neÏ u astrocytomÛ vysokého stupnû malignity (grade
III-IV) (15).
Ojedinûlé cytogenetické anal˘zy u GC ukazují nejãastûji kary-
otyp 4, XY, del(6)(q25), del (14)(q21), der(15;21)(q10,q10),
add(18)(q22),del(19)(p12),add(20)(p13),-21. Malá ãást bunûk
nese 88 chromosomÛ se zdvojením tohoto abnormálního kary-
otypu. Tento nález podporuje klonální teorii vzniku nádoru
z jedné v˘chozí maligní buÀky. Navíc s v˘jimkou delece na
chromosomu 6 se uvedené chromozomální zmûny nevysky-
tují u astrocytomÛ, coÏ by mohlo podporovat teorii, Ïe GC je
samostatnou nosologickou jednotkou mozkov˘ch nádorÛ (16).
Histopatogeneze GC je zatím nejasná. Na jedné stranû vyka-
zují elementy GC nûkteré shodné fenotypické znaky s astro-
cytomy, naproti tomu cytogenetické nálezy i pfiípady GC s buÀ-
kami typu oligodendroglie (11) svûdãí proti teorii, Ïe by GC
byla difuzní variantou astrocytomu. K objasnûní histogeneze
GC by mohly pfiispût dal‰í molekulárnû genetické studie.

Klinické projevy
Klinické pfiíznaky GC jsou nespecifické. Jennings a spol. ana-
lyzovali data od 139 pacientÛ (20). Nejãastûj‰ím klinick˘m
projevem byla hemipareza a jiné léze kortikospinálních drah
(58%), demence (44%), bolesti hlavy (39%), kfieãe (38%),
postiÏení hlavov˘ch nervÛ (37%), pfiíznaky intrakraniální
hypertenze a edém papil oãních nervÛ (34%), poruchy mozeã-
kov˘ch funkcí (33%), kvalitativní poruchy vûdomí, napfi. letar-
gie (20%), poruchy chování vãetnû zmûn psychotick˘ch
(19%), v˘pady senzorick˘ch funkcí a parestézie (18%), poru-
chy zraku (17%), bolesti jiné neÏ bolesti hlavy (3%) a myelo-
patie (1,4%).
PrÛbûh onemocnûní GC je vût‰inou velmi rychl˘ a zpravidla

fatální a diagnóza b˘vá nezfiídka stanovena aÏ postmortem
(19). Nûkteré práce naznaãují, Ïe pfiíãinou nûkter˘ch klinic-
k˘ch projevÛ, pfiedev‰ím demence, mÛÏe b˘t i funkãní odpo-
jení mozkové kÛry v dÛsledku infiltrativního rÛstu nádoru (33).

Diferenciální diagnóza
Klinické pfiíznaky GC jsou nespecifické a podobné sympto-
matologii celé fiady jin˘ch nádorov˘ch i nenádorov˘ch one-
mocnûní CNS, které je nutné diferenciálnû diagnosticky odli-
‰it. Z nádorov˘ch afekcí nejãastûji zvaÏujeme gliomy vysokého
stupnû malignity (glioblastoma multiforme, anaplastické ast-
rocytomy), gliomy nízkého stupnû malignity a nespecifické
astrogliotické proliferace. Z nenádorov˘ch afekcí potom pfie-
dev‰ím demyelinizaãní léze – u dospûl˘ch nejãastûji sclerosis
multiplex, u dûtí leukodystrofie. 

Diagnostika
Diagnostika GC je velmi obtíÏná a je zaloÏena na kombinaci
radiologického nálezu a histopatologického vy‰etfiení. 
Poãítaãová tomografie (CT) i magnetická rezonance (MRI)
ukazují infiltrativní rÛst nádoru se zvût‰ením postiÏen˘ch moz-
kov˘ch struktur, obvykle bez známek jejich destrukce (36, 6,
40, 26). Typicky je postiÏena bílá mozková hmota v oblasti
capsulae internae a pfiilehl˘ch oblastí mozku se ‰ífiením smû-
rem do mozkového kmene. Obvykle jsou postiÏeny obû dvû
mozkové hemisfery a corpus callosum. Nádorová léze nejeví
známek hemoragií, po podání kontrastní látky nedochází
k sycení, zfiídkavû jsou pfiítomny kalcifikace (52). 
Nález na CT je zpravidla diskrétnûj‰í a topograficky men‰í neÏ
nález na MRI. Základní zobrazovací metodou v diagnostice
GC je tedy MRI. Metodou volby pfii vy‰etfiovacím algoritmu
pacientÛ s podezfiením na GC je FLAIR MRI sekvence, která

▲ 3A, 3B, 3C 1D, 1E

Obr. 3.: MRI mozku po léãbû. (A) MRI – ratio,
T1, sagitální fiez: hypointenzní obraz nádorové
infiltrace temporálního laloku vlevo. (B) MRI
– nativní obraz, T2, axiální fiez v úrovni pfiední
komisury: rozsah infiltrativního tumoru
v porovnání s úvodním vy‰etfiením je ménû roz-
sáhl˘. (C) MRI – nativní obraz, FLAIR: lehká
regrese nálezu ve srovnání s úvodním vy‰etfie-
ním

▲
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dokáÏe nejpfiesnûji rozli‰it ohraniãení nádorov˘ch lézí (7).
Novûji se do algoritmu vy‰etfiení zavádí také pozitronová emis-
ní tomografie (PET).
Nejãastûji postiÏen˘mi ãástmi mozku jsou: cerebrum (76%),
mesencefalon (52%), pons varoli (2%), thalamus (43%), bazál-
ní ganglia (34%), mozeãek (29%), prodlouÏená mícha (13%),
hypothalamus (9%), optick˘ nerv a chiasma opticum (9%)
a krãní mícha (9%). Pokud jsou postiÏeny mozkové hemisfé-
ry, vÏdy je postiÏeno centrum semiovale, cortex je infiltrován
v 19%, leptomeningy v 17% (20).
ZávaÏnost klinického nálezu nemusí korespondovat s nálezem
radiologick˘m - u pacientÛ s identick˘m radiologick˘m posti-
Ïením se mÛÏe klinick˘ nález v˘raznû li‰it (28).
Pro stanovení diagnózy GC je nutná kombinace radiologické-
ho nálezu s histologick˘m vy‰etfiením bioptického vzorku.
Definitivní potvrzení diagnózy v‰ak ãasto pfiiná‰í aÏ nekrop-
tické vy‰etfiení mozku pfii sekci (30,50). I pro zku‰eného radi-
odiagnostika a neuropatologa mÛÏe b˘t rozli‰ení mezi GC
a jin˘mi (zpravidla maligními) difúzními infiltrujícími afek-
cemi CNS obtíÏné (9).

Léãebné moÏnosti
V souãasné dobû neexistuje úspû‰ná standardní léãba GC.
Léãebn˘ postup je individuální a závisí na rozsahu onemoc-
nûní a stavu pacienta. 
Radikální neurochirurgick˘ zákrok je u dûtí s gliálními tumo-
ry vysokého stupnû malignity spojen s lep‰í prognózou (34,51).
Vzhledem k difuznímu postiÏení u GC není v‰ak zpravidla
radikální operace moÏná.
Metodou volby u dospûl˘ch pacientÛ je radioterapie, která vede
vût‰inou k doãasné stabilizaci nemoci eventuelnû k pfiechod-
nému zlep‰ení klinické symptomatologie. Horst a spol. publi-
kovali v roce 2000 v˘sledky léãby 17 pacientÛ s GC - u 50%
z nich dosáhli radioterapií zlep‰ení pfiíznakÛ po dobu del‰í 6
mûsícÛ, celkové pfieÏití bylo 23,8 mûsíce (rozmezí 8-42 mûsí-
cÛ) od prvních pfiíznakÛ nemoci (18). 
V dûtském vûku je v‰ak radioterapie spojena s nezanedbatelnou
neurotoxicitou, která je tím vût‰í, ãím je dítû mlad‰í. NejtûÏ‰í
poruchy neurokognitivních funkcí se vyskytují u dûtí léãen˘ch
ve vûku mlad‰ím 3 let, stfiední stupeÀ postiÏení je u dûtí 3-7 let
star˘ch, pacienti star‰í 7 let jsou postiÏeni nejménû (32, 5).
Zku‰enosti s pouÏitím chemoterapie v léãbû GC jsou limito-
vané a opírají se spí‰e o jednotlivé kazuistiky (11). 
Vycházíme-li ze zku‰enosti s chemoterapií gliomÛ vysokého
stupnû malignity, jako dosud nejefektivnûj‰í kombinace se jeví
podání cisplatiny a BCNU, efekt byl prokázán i pfii podávání
karboplatiny (13, 1, 45). Nadûjn˘ch v˘sledkÛ bylo dosaÏeno
monoterapií Temozolomidem (47). Pfiínos vysoce dávkované
chemoterapie nebyl u gliomÛ vysokého stupnû malignity pro-
kázán (14, 46). 
Nadûjnû se jeví i nûkteré studie s pouÏitím antiangiogenních
lékÛ u gliomÛ vysokého stupnû malignity (12). Jejich úspû‰-
nost ãi neúspû‰nost v‰ak nebyla dosud dostateãnû hodnocena. 

Prognóza
Prognóza GC je velmi nepfiíznivá. Jennings a spol. analyzo-
vali pfieÏití v souboru 124 pacientÛ. 52% pacientÛ zemfielo do
12 mûsícÛ od prvních pfiíznakÛ nemoci, 63% do 24 mûsícÛ
a 73% do 3 let. (20) Prognóza je tak zcela srovnatelná s pro-
gnózou pacinetÛ s gliomy vysokého stupnû malignity - zde je
medián do progrese 14 mûsícÛ a celkové pfieÏití po 5 letech je
pouze 36% (8). Prognosticky nepfiíznivé je u GC zv˘‰ení Ki-
67 indexu ve tkáni nádoru. Byla nalezena statisticky v˘znam-
ná korelace mezi hodnotou Ki-67 indexu a délkou pfieÏití (21).
U rozsáhlého difuzního postiÏení CNS mohou fokální hodno-
ty Ki-67 indexu dosáhnout aÏ 30%.(4) 

Kazuistika
Sedmilet˘ chlapec bez rodinné onkologické zátûÏe, dosud
zdráv, si asi 14 dní stûÏuje na bolesti hlavy, únavu, nûkolikrát

zvrací, spí‰e ráno. Pro akutnû vzniklou parézu n. abducens l.dx.
je pfiijat na dûtskou neurologickou kliniku. Na oãním pozadí
jsou prominence papil nn. optici do 1D, nepravidelné plnûní
cév a ojedinûlé ãárkovité hemoragie. Neurologicky je pfiítom-
na pouze paréza n. abducens vpravo, EEG je bez lateralizace,
bez epileptické aktivity. Somatick˘ nález je v normû, Karnof-
sky index (KI) 90%. Vstupní psychologické vy‰etfiení (pre-
morbidní) není k dispozici. 
Je provedeno CT mozku a následnû MRI mozku s nálezem roz-
sáhlého difuzního procesu postihujícího oba thalamy, nuclei
caudati, bazální ganglia. Proces se kaudálnû ‰ífií do obou hipo-
kampÛ a amygdal a dále paramediálnû do stfiední jámy, kde
infiltruje oba temporální laloky, postihuje i oblast kolem obou
a. cerebri media a kolem odstupÛ a. cerebri inferior. Dorzálnû
infiltruje tectum a zadní ãást mesencefala, dosahuje aÏ ke stro-
pu IV. mozk. komory. Tumor je lehce hypointezní v T1, post-
kontrastnû se nesytí. V T2 a FLAIRu je hyperintezní. Komo-
rov˘ systém je prostorn˘ a lehce defigurovan˘. Proces pÛsobí
málo v˘znamnou obstrukci foramen Monroi. N. abducens
vpravo je v tûsné souvislosti s procesem. V CT obraze je
v oblasti levého thalamu patrná drobná kalcifikace velikosti
2x7mm s okolní hyperintenzitou v rozsahu asi 3,8x2,1 cm,
v MRI obraze nejsou kalcifikace patrné. Nález odpovídá gli-
omatóze mozku (obr. 1.). Rozsáhl˘ radiologick˘ nález neko-
responduje s mírnou neurologickou symptomatologií.
Ihned je zahájena antiedematózní terapie Diluranem, poté jiÏ
nejsou klinické známky zv˘‰eného intrakraniálního tlaku patr-
né. Chlapec je pfiedveden na indikaãní interdisciplinární komi-
si s úãastí onkologa, neurochirurga, radiologa. Je indikována
stereotaktická biopsie z levého thalamu, která je následnû pro-
vedena v celkové anestezii bez komplikací. Peroperaãní intrak-
raniální tlak v mozkové komofie je 25 cm vodního sloupce –
odpovídá intrakraniální hypertenzi.
Histologické vy‰etfiení 3 bioptick˘ch vzoreãkÛ (v‰ech ode-
bran˘ch z oblasti levého thalamu) ukazuje mozkovou tkáÀ
infiltrovanou nízce bunûãn˘m gliálním nádorem nízkého stup-
nû malignity, bez známek destruktivního rÛstu, ne zcela jed-
noznaãnû klasifikovan˘m, nejblíÏe difúznímu astrocytomu.
Bunûãná jádra jsou pfieváÏnû mírnû protáhlá nebo okrouhlá,
s mírn˘mi nepravidelnostmi tvaru, bez v˘razné hyperchro-
mázie a bez patrné mitotické aktivity, s náznaky kupení peri-
vaskulárnû, s mikrokalcifikacemi kolem jemn˘ch kapilár, bez
pfiítomnosti nekrózy a mikrovaskulární proliferace. Léze je
pomûrnû málo bunûãná. Kalcifikace a kapiláry lehce napodo-
bují oligodendrogliom. Z bioptického pohledu nelze klinicky
zvaÏovanou diagnózu gliomatosis cerebri vylouãit (obr 2.).
Proliferaãní potenciál byl hodnocen IMH reakcí s Ki-67
(Dako). GFAP exprese není pfiítomna, je zfietelná jen v poza-
dí – populace astrocytÛ. S100 protein v nûkter˘ch elementech
je lehce pozitivní. Vy‰etfiení p53 imunohistochemicky neuka-
zuje v˘raznou jednoznaãnû pozitivní reakci. Cytogenetická
anal˘za nebyla pro malé mnoÏství bioptovaného materiálu pro-
vedena.
Po stanovení histologie je zahájena chemoterapie dle proto-
kolu SIOP 97-02 pro gliomy nízkého stupnû malignity (kar-
boplatina 550mg/m2 á 21 dní, Vincristin 1,5mg/m2 á 7 dní).
Chemoterapii chlapec toleruje klinicky velmi dobfie, labora-
tornû s neutropenií grade I a trombocytopenií grade II dle NCI. 
Po 6 t˘dnech terapie dochází k progresi mûstnání na oãním
pozadí dle opakovan˘ch vy‰etfiení (papily oãních nervÛ obou-
strannû po celém obvodu neostré, nad niveau 1-2D, plnûj‰í
vény, vlevo drobné hemorrhagie), neurologick˘ nález pfiitom
nezhor‰en, dle provedené MRI zÛstává rozsah nádorového pro-
cesu stacionární, hodnoceno jako NR (Ïádná odpovûì). 
Neuspokojivá léãebná odpovûì vede ke zmûnû léãebné stra-
tegie - je zahájena konkomitantní chemoradioterapie dle indi-
vidualizovaného protokolu pro gliomy vysokého stupnû malig-
nity (44). V prÛbûhu 6 t˘dnÛ je aplikována radioterapie
lineárním urychlovaãem (energie 6MeV) na kraniospinální osu
a primární nádorov˘ proces s bezpeãnostním lemem s pouÏi-
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tím moderní supinaãní techniky kraniospinální iradiace (41,
42). Celková aplikovaná dávka na nádorov˘ proces byla LD
54,56 Gy, na kraniospinální osu LD 26,56. Spolu se zaháje-
ním radioterapie je konkomitantnû podáván temozolomid, 2
serie 5x200mg/m2/d á 28 dní. Konkomitantní chemoradiote-
rapii snesl bez vût‰ích potíÏí, s mírnou postiradiaãní dermati-
tidou grade I, laboratornû neutropenií grade III, trombocyto-
penií grade III a anemií grade II dle NCI.
6 t˘dnÛ po ukonãení chemoradioterapie ukazuje kontrolní MRI
objemové zmen‰ení nádorové infiltrace v oblasti thalamÛ
a levého hipokampu, rozsah onemocnûní zÛstává prakticky
beze zmûn. Hodnoceno jako dosaÏení minimální ãásteãné
remise (v terminologii WHO jde o stabilní onemocnûní - SD).
V léãbû dále pokraãováno 4 bloky postradiaãní chemoterapie
(cisplatina 3x40mg/m2/d, BCNU 3x40mg/m2/den á 28 dní).
Postradiaãní chemoterapii snesl s trombocytopenií grade IV,
neutropenií grade IV, anemií grade III dle NCI, klinicky opa-
kovanû epistaxe, 1x epizoda febrilní neutropenie nízkého rizi-
ka, incipientní polyneuropatie. V podání jednotliv˘ch cyklÛ
chemoterapie nedo‰lo k v˘znamn˘m prodlevám (zpoÏdûní jed-
notliv˘ch cyklÛ maximálnû o 1 t˘den). 
Po 4. blocích postradiaãní chemoterapie ukazuje MRI stacio-
nární nález ve srovnání s pfiedchozím vy‰etfiením. Zahájena anti-
angiogenní terapie - v první fázi nízce dávkovan˘m etoposidem
per os v dávce 35mg/m2/den po dobu 6 mûsícÛ, kterou toleruje
klinicky velmi dobfie, laboratornû s neutropenií grade III. Po
zaji‰tûní preparátu je ve druhé fázi zahájena dlouhodobá léãba
Thalidomidem v dávce 100mg/d. Dávka Thalidomidu neeska-
lována. Podání Thalidomidu toleruje velmi dobfie, na letargii
a konstipaci, které pfiedstavují nejãastûj‰í neÏádoucími projevy
terapie, si nestûÏuje. Laboratorní nálezy jsou trvale v mezích
normy. V neurologickém obraze pfietrvává lehk˘ konvergentní
strabismus, mírná polyneuropatie, oãní pozadí s fyziologick˘m
nálezem. MRI mozku po 9 mûsících antiangiogenní terapie uka-
zuje trvající stacionární nález infiltrativního nádorového proce-
su v oblasti thalamÛ, bazálních ganglií oboustrannû, hipokam-
pÛ oboustrannû. (obr 3.). Terapie Thalidomidem je plánována
na dobu celkem 12 mûsícÛ do ãervna 2002.
Chlapec je dnes 21 mûsícÛ od poãátku onemocnûní, v klinic-
ky a neurologicky stabilizovaném stavu, KI 100%. Recentní
psychologické vy‰etfiení (cca 18 mûsícÛ od poãátku onemoc-
nûní) ukazuje v kresebném projevu známky organicity, aktu-
ální úroveÀ intelektového nadání v horní ãásti populaãního prÛ-
mûru, jsou patrné projevy specifick˘ch poruch uãení (dyslexie,
dysgrafie) - zde je moÏn˘ spolupodíl základního onemocnûní,
není v‰ak moÏno objektivnû srovnat s premorbidní úrovní.
Osobnostní charakteristiky jsou bez známek psychopatologie.

Diskuze
Ante mortem diagnostika GC je obtíÏná. GC postihuje neuro-
chirurgicky tûÏko pfiístupné ãásti mozku. Pravidlem b˘vá pou-
ze malé mnoÏství bioptovaného materiálu, kter˘ nemusí b˘t
reprezentativní pro celou heterogenní nádorovou lézi (48). His-
togeneze GC není zcela jasná, morfologick˘ obraz v biopto-
vané ãásti nádorového procesu mÛÏe b˘t identick˘ s gliomy
nízkého i vysokého stupnû malignity (27, 10). U na‰eho paci-
enta odpovídá histologick˘ nález gliomu nízkého stupnû malig-

nity. Pro heterogenní nádorovou populaci s maligním podílem
v tumoru v‰ak hovofií léãebná odpovûì (respektive stabiliza-
ce onemocnûní) pfii terapii cílené na gliomy vysokého stupnû
malignity. Difúzní gliomy nízkého i vysokého stupnû malig-
nity tvofií vût‰inu primárních mozkov˘ch nádorÛ (3). Difúznû
infiltrující astrocytomy nízkého stupnû malignity tvofií 70%
gliomÛ nízkého stupnû malignity (39). Gliomy nízkého stup-
nû malignity hypothalamické oblasti a chiasma opticum pak
pfiedstavují 10-15% v‰ech supratentoriálních tumorÛ u dûtí
(49). CT a MRI obraz tûchto tumorÛ je velmi podobn˘ obra-
zu GC, zpravidla v‰ak vykazují jist˘ stupeÀ sycení po podání
kontrastní látky a bûÏnûj‰í je v˘skyt kalcifikací (49). Ana-
plastická transformace difúzních gliomÛ nízkého stupnû malig-
nity se vyskytuje aÏ v 79% (43). Prognóza difúzních gliomÛ
je tedy do znaãné míry nezávislá na stupni malignity. Prognó-
za dûtí s gliomy nízkého stupnû malignity a postiÏením struk-
tur obou thalamÛ (jak je tomu i u na‰eho pacienta) je velmi
‰patná a je srovnatelná s prognózou dûtí s glioblastoma multi-
forme, ãtyfileté pfieÏití je udáváno v 0% (37). Podobnû jako
u gliomÛ vysokého stupnû malignity (vãetnû GC) zlep‰uje pro-
gnózu pacientÛ s neresekovateln˘mi astrocytomy nízkého
stupnû malignity jak adjuvantní radioterapie (38), tak i adju-
vantní chemoterapie, která je upfiednostÀována u mlad‰ích
pacientÛ (35).
Souhrnem: v pfiípadû na‰eho pacienta nás ke koneãné diagnó-
ze GC vede pfiedev‰ím rozsah a charakter radiologického nále-
zu (26), prÛbûh onemocnûní a ãásteãná odpovûì na léãbu pro
gliomy vysokého stupnû malignity. Histologick˘ nález pfii limi-
taci dané mal˘m mnoÏstvím získaného bioptického materiálu
diagnózu GC taktéÏ umoÏÀuje, navíc proliferace bunûk je pfii
relativnû nízké bunûãnosti vzorku vût‰í neÏ je obvyklé u glio-
mÛ nízkého stupnû malignity. Diagnózu gliomu nízkého stup-
nû malignity (v této lokalizaci a rozsahu se stejnû závaÏnou
prognózou) v‰ak nelze zcela vylouãit.
V˘‰e popsané léãebné schéma chlapec toleruje dosud velmi
dobfie, kvalita Ïivota zÛstává velmi dobrá.
Doba od diagnozy (21 mûsícÛ) pfiesahuje medián doby do pro-
grese onemocnûní obvykl˘ u difuzních tumorÛ s postiÏením
obou thalamÛ, kde ãiní pouze 14 mûsícÛ (37). Dal‰í prospek-
tivní sledování pacienta je nezbytné, jeho celková prognóza
(quoad vitam i quoad sanationem) zÛstává velmi váÏná, stabi-
lizaci onemocnûní pfii zachování vysoké kvality Ïivota pova-
Ïujeme za léãebn˘ úspûch. 

Závûr
Gliomatóza mozku je vzácné maligní nádorové onemocnûní
centrálního nervového systému, jehoÏ prognóza je velmi
nepfiíznivá. Diagnostika GC v dobû záchytu onemocnûní je
obtíÏná a je zaloÏena na kombinaci zobrazovacího vy‰etfiení
(MRI) a histologického vy‰etfiení a vyÏaduje interdisciplinár-
ní spolupráci onkologa, radiologa, radioterapeuta, neurochi-
rurga a neuropatologa. Klinické projevy onemocnûní jsou
nespecifické. V souãasné dobû neexistuje úspû‰ná léãba toho-
to onemocnûní, léãebn˘ postup je nutno volit individuálnû
s ohledem na kvalitu Ïivota. Léãba a dispenzarizace dûtí s GC
proto patfií na specializovaná pediatricko-onkologická praco-
vi‰tû (24).
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