
Do rozsiewu choroby nowotworowej
– głównej przyczyny niepowodzeń w le-
czeniu gruczołowego raka połączenia
przełykowo-żołądkowego najczęściej
dochodzi drogą limfatyczną do węzłów
chłonnych jamy brzusznej, wewnątrzo-
trzewnową (carcinosis peritonei) czy
krwionośną (do wątroby płuc, kości,
ośrodkowego układu nerwowego). Prze-
rzuty do opon mózgowo-rdzeniowych
należą do rzadkości. Tematem pracy jest
prezentacja przypadku 49-letniego cho-
rego, z uogólnionym gruczolakorakiem
połączenia przełykowo-żołądkowego
(przerzuty do wątroby, węzłów chłon-
nych nadbrzusza i opon mózgowo-rdze-
niowych), z obrazem klinicznym
systematycznie postępującej dysfunkcji
nerwów obwodowych (zarówno korze-
ni rdzeniowych, jak i nerwów czaszko-
wych). W omówieniu ocenie poddano
przyczyny niepowodzenia leczenia raka
żołądka, wartość kliniczną potencjalnych
czynników prognostycznych w przewi-
dywaniu wystąpienia i dróg rozsiewu
choroby nowotworowej. Omówiono rów-
nież najczęstsze drogi rozsiewu gruczo-
lakoraka wpustu oraz możliwości
diagnostyczne i terapeutyczne w przy-
padku przerzutów do opon móz-
gowo-rdzeniowych.
WWnniioosskkii:: Przerzuty do opon mózgowo-
-rdzeniowych w przebiegu raka połącze-
nia przełykowo-żołądkowego należą
do rzadkości, a dostępne metody tera-
peutyczne (radioterapia, chemioterapia
systemowa czy dokanałowa) nie po-
zwalają na ich skuteczne leczenie.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  rak wpustu, carcinosis
meningei.
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Wstęp

Pomimo postępu w diagnostyce i leczeniu raka gruczołowego żołądka i po-
łączenia przełykowo-żołądkowego, umieralność wśród chorych z tym rozpozna-
niem jest nadal wysoka. Jedną z przyczyn tej sytuacji jest ciągle utrzymujący się
niski odsetek wykrywanych raków wczesnych (ok. 6%). Wynika to zarówno z bra-
ku specyficznych objawów klinicznych choroby, jak i braku programów badań
przesiewowych (poza Japonią), pozwalających rozpoznawać raka we wczesnym
stadium zaawansowania. W chwili postawienia rozpoznania tylko 50–70% cho-
rych spełnia kryteria resekcyjności/operacyjności, a blisko połowa wykonanych
zabiegów resekcyjnych ma charakter paliatywny [1, 2].

Główną przyczyną niepowodzeń w leczeniu raka żołądka i połączenia
przełykowo-żołądkowego jest rozsiew choroby nowotworowej. Najczęściej
jest to rozsiew drogą limfatyczną do węzłów chłonnych jamy brzusznej (re-
gionalnych i pozaregionalnych), drogą wewnątrzotrzewnową (carcinosis 
peritonei), czy drogą krwionośną (do wątroby, płuc, kości, OUN). Do rzadko-
ści należą przerzuty do opon mózgowo-rdzeniowych [2, 3, 18].

Prezentacja przypadku

Mężczyzna, lat 49, z narastającą od 5 mies. dysfagią został skierowany do Cen-
trum Onkologii w Warszawie z rozpoznaniem raka gruczołowego wpustu. Roz-
poznanie postawiono tydzień wcześniej, na podstawie wykonanej w szpitalu
rejonowym gastroskopii. Ze względu na narastającą dysfagię (w chwili konsulta-
cji przełykał pokarmy rozdrobnione), po wstępnej ocenie stanu ogólnego został
zakwalifikowany do przyjęcia do Kliniki Nowotworów Górnego Odcinka Układu
Pokarmowego Centrum Onkologii w Warszawie w trybie przyspieszonym.

W chwili przyjęcia do kliniki w badaniu podmiotowym zwracały uwagę
narastająca od 5 mies. dysfagia, pobolewania w nadbrzuszu, bez związku
z jedzeniem, spadek masy ciała – 10 kg/5 mies. (15%). Poza tym chory był le-
czony od kilku lat z powodu spondyloartrozy L-S, nie zgłaszał innych dolegli-
wości, nie palił papierosów, nie nadużywał alkoholu. Ojciec chorego zmarł
na raka nosogardła. W badaniu przedmiotowym stwierdzono miernie nasi-
lone niedożywienie. Dostępne w badaniu obwodowe węzły chłonne nie by-
ły powiększone, zmian nie wykazano również w układzie krążenia oraz
układzie oddechowym. Nie zaobserwowano wyczuwalnych oporów patolo-
gicznych w jamie brzusznej ani powiększenia wątroby, perystaltyka była pra-
widłowa. Nie stwierdzono ubytków neurologicznych.



Oesophagogastric junction adenocarci-
noma usually disseminates to the
abdominal lymph nodes, peritoneum
(peritoneal carcinomatosis) or with
blood to the distant organs (such as
liver, lung, bones or central nervous
system); leptomeningeal metastases are
rare. A case report of a 49-year-old male
with disseminated oesophagogastric
junction adenocarcinoma (with liver, ab-
dominal lymph nodes and leptomenin-
geal metastases) is presented. As a
clinical representation progressive
dysfunction of the central and peripheral
nervous system has been observed.
Patterns of failure of gastric
adenocarcinoma treatment and clinical
value of prognostic factors are
evaluated. Oesophagogastric junction
adenocarcinoma dissemination and
leptomeningeal metastases diagnostic
and treatment capabilities are discussed. 
CCoonncclluussiioonnss:: Leptomeningeal metasta-
ses of oesophagogastric junction
adenocarcinoma are rare and available
treatment (radiotherapy, chemotherapy
– systemic or local) is inefficient.

KKeeyy  wwoorrddss:: oesophagogastric junction
cancer, leptomeningeal metastases.
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Po przyjęciu chorego do kliniki wykonano gastroskopię, w wyniku której
stwierdzono okrężny, owrzodziały naciek brzusznego odcinka przełyku, wpu-
stu i podwpustowej części żołądka, prawidłowy obraz dwunastnicy oraz czę-
ści przedodźwiernikowej i trzonu żołądka (histopatologicznie: Adenocarcinoma
papillare G2 exulcerans, wg klasyfikacji Laurena typ jelitowy).

W obrazie tomografii klatki piersiowej i jamy brzusznej widoczny był naciek
dolnego odcinka przełyku oraz wpustu, przechodzący na dno żołądka, bez cech
naciekania narządów sąsiednich. Stwierdzono powiększone węzły chłonne oko-
licy krzywizny mniejszej żołądka i pnia trzewnego oraz ogniska o charakterze
meta w prawym płacie wątroby (niewidoczne w badaniu ultrasonograficznym).
W badaniu radiologicznym kręgosłupa lędźwiowego stwierdzono osteofity na kra-
wędziach trzonów, zwężenie krążka międzykręgowego L1-L2, trzony kręgów pra-
widłowej wysokości. Nie stwierdzono odchyleń od normy w obrazie
radiologicznym narządów klatki piersiowej, morfologii i biochemii krwi.

Przebieg choroby

Podsumowując diagnostykę – potwierdzono rozpoznanie raka gruczołowego
wpustu w stopniu klinicznym zaawansowania cT3N1M1 Hep. Wobec narastającej
dysfagii podjęto decyzję o zakwalifikowaniu chorego do laparotomii, rozważając
możliwość wykonania paliatywnej gastektomii lub odżywczej gastrostomii. Jed-
nak za względu na ból gardła i trudności w połykaniu, które początkowo interpre-
towano jako objawy infekcji górnych dróg oddechowych, zabieg odroczono.

Wobec narastania dolegliwości u chorego, poddano go konsultacji laryngo-
logicznej, w trakcie której stwierdzono porażenie obu strun głosowych z ich usta-
wieniem w pozycji pośredniej (szpara głośni szeroka) oraz obustronne porażenie
podniebienia. Podejrzewając zmiany o charakterze przerzutowym w ośrodko-
wym układzie nerwowym wykonano tomografię komputerową mózgu – nie
stwierdzono zmian ogniskowych. Struktury mózgowia były symetryczne, a układ
komorowy nieposzerzony.

Nasilające się zaburzenia przełykania u chorego z rozsianym rakiem gruczoło-
wym żołądka skłoniły lekarzy do wykonania odżywczej gastrostomii, tak aby cho-
ry mógł odżywiać się w warunkach domowych. Zabieg przeprowadzono 
w 14. dobie pobytu chorego w Centrum Onkologii. Śródoperacyjnie potwierdzono
obecność zmian o charakterze przerzutowym w wątrobie oraz naciek wpustu i czę-
ści podwpustowej żołądka.

W przebiegu pooperacyjnym nasiliły się zaburzenia w przełykaniu, wystąpi-
ła duszność, pojawiły się zaburzenia czucia w okolicy krocza oraz upośledze-
nie funkcji zwieraczy. Konsultujący neurolog wysunął podejrzenie zespołu
końskiego ogona.

Rozszerzając diagnostykę, wykonano scyntygrafię kości – obraz prawidło-
wy – oraz rezonans magnetyczny kręgosłupa lędźwiowego. W badaniu stwier-
dzono liczne drobne guzki, o średnicy do 5 mm wzdłuż korzeni nerwowych
ogona końskiego i nici końcowej – zmiany wzmacniały się po podaniu gado-
liny – rozsiew wzdłuż opon mózgowo-rdzeniowych (ryc. 1.).

W powtórzonym badaniu radiologicznym klatki piersiowej stwierdzono
obustronnie odwnękowo zmieniony rysunek płucny z tworzeniem zagęsz-
czeń (ryc. 2.) – podejrzenie rozsiewu choroby zasadniczej. Wykonano również
nakłucie lędźwiowe i pobrano płyn mózgowo-rdzeniowy do badania cytolo-
gicznego, w którym uwidoczniono liczne komórki nowotworowe, najpraw-
dopodobniej raka gruczołowego, w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Stan chorego systematycznie pogarszał się. Wystąpiły zaburzenia widze-
nia, nasiliło się upośledzenie słuchu oraz porażenie zwieraczy odbytu. Roz-
ważano rozpoczęcie chemioterapii paliatywnej, ale wobec dramatycznie
pogarszającego się stanu (zarówno ogólnego, jak i neurologicznego), nara-
stających zaburzeń w układzie krzepnięcia oraz braku cytostatyków aktyw-
nych w leczeniu raka gruczołowego, które jednocześnie można byłoby podać
do kanału kręgowego, odstąpiono od tego zamiaru. Rozległość zmian (zaję-
cie całych opon mózgowo-rdzeniowych) wykluczała zastosowanie radiotera-
pii. Kontakt słowno-logiczny z chorym ulegał systematycznie spłyceniu,



narastała niewydolność oddechowa, w wyniku której w 30.
dobie pobytu w Centrum Onkologii nastąpił zgon.

Dyskusja

Przedstawiony przypadek 49-letniego chorego z rozsia-
nym rakiem wpustu jest rzadkim przykładem rozsiewu ra-
ka gruczołowego do opon mózgowo-rdzeniowych, z obrazem
klinicznym systematycznie postępującej dysfunkcji nerwów
obwodowych (zarówno korzeni rdzeniowych, jak i nerwów
czaszkowych). Pomimo postępu w dziedzinie chemioterapii
i radioterapii nowotworów przewodu pokarmowego, nadal
jedyną metodą dającą choremu szansę na wyleczenie z ra-
ka żołądka pozostaje chirurgia [1–3].

Skuteczność leczenia chirurgicznego jest największa we
wczesnym okresie choroby i spada wraz z jej zaawansowa-
niem. Szansa chorego, u którego rozpoznano raka żołądka
na przeżycie 5 lat wynosi ok. 25% [1, 8]. Jest ona zależna
od lokalizacji guza, jego rodzaju i stopnia histologicznej zło-
śliwości, a przede wszystkim od stopnia zaawansowania
w chwili postawienia rozpoznania. Odsetek 5-letnich prze-
żyć u chorych w stopniu zaawansowania pT1N0M0 wyno-
si ok. 80–90%, w przypadku bardziej zaawansowanych

guzów (pT2-3N0M0) spada on do 30–40%, a przy zajęciu
regionalnych węzłów chłonnych poniżej 20%. W przypad-
ku pozaregionalnego zaawansowania choroby odsetek prze-
żyć 5-letnich wynosi 0–3% [2–5, 7].

Dlatego do poprawy wyników leczenia raka żołądka naj-
większe znaczenie ma diagnostyka, pozwalająca na wykry-
wanie wczesnej postaci nowotworu. Niestety, brak objawów
klinicznych na tym etapie choroby powoduje, że w Europie
i USA, gdzie sytuacja epidemiologiczna nie uzasadnia pro-
wadzenia badań przesiewowych, rozpoznanie raka wcze-
snego stawiane jest przypadkowo. Przedstawione w tab. 1.
objawy raka żołądka występują głównie u chorych z za-
awansowanym nowotworem.

Najczęstszą przyczyną niepowodzeń w leczeniu chirurgicz-
nym raka żołądka jest rozsiew choroby nowotworowej. 
Esaki [9], analizując drogi rozsiewu raka gruczołowego żo-
łądka w zależności od typu histologicznego oraz wieku,
stwierdził, że nowotwory typu jelitowego wg klasyfikacji Lau-
rena, dają częściej przerzuty drogą krwionośną głównie
do wątroby, płuc, kości, skóry, czy do ośrodkowego układu
nerwowego (OUN). Nowotwory typu rozlanego wg klasyfika-
cji Laurena częściej dają przerzuty drogą chłonną i wewnątrz-
otrzewnową (węzeł siostry Mary Joseph – w okolicy
okołopępkowej czy próg Blumera – naciek w miednicy mniej-
szej wyczuwalny w badaniu per rectum). Masywne przerzu-
ty do jajników (guzy Krukenberga) mogą być wynikiem
rozsiewu wewnątrzotrzewnowego, jak również powstawać
na drodze krwiopochodnej. U ludzi młodych częściej stwier-
dza się rozsiew wewnątrzotrzewnowy, niezależnie od typu
nowotworu wg Laurena. Wartość prognostyczną zajęcia wę-
złów chłonnych potwierdzają liczne badania retro- i prospek-
tywne [2, 3, 5, 8, 12, 20]. Siewert przeanalizował dane 1654
przypadków chorych na raka żołądka, operowanych z inten-
cją wyleczenia. W grupie wszystkich analizowanych przypad-
ków niezależnymi czynnikami rokowniczymi okazały się:
• stosunek zmienionych przerzutowo do usuniętych wę-

złów chłonnych (>0,2),
• pozytywna cecha R (pozostawienie guza), 
• wielkość nacieku (cecha pT), 
• wystąpienie pooperacyjnych powikłań oraz 
• obecność przerzutów odległych. 

TTaabbeellaa  11..  Objawy w chwili rozpoznania  na podstawie analizy 18
365 przypadków chorych z rakiem żołądka dokonanej przez
American College of Surgeons 
TTaabbllee  22.. Diagnostic symptoms of gastric cancer –  18,365 cases
analysed by American College of Surgeons

OObbjjaawwyy      CCzzęęssttoośśćć  wwyyssttęęppoowwaanniiaa  ((%%))

utrata masy ciała 61,6

ból brzucha 51,6  

nudności 34,3

wyniszczenie 32,0

dysfagia 26,1

smoliste stolce 20,2

bóle wrzodowe 17,1

obrzęki kończyn dolnych 5,5

RRyycc..  11.. Rezonans magnetyczny kręgosłupa lędźwiowego – rozsiew
wzdłuż opon mózgowo-rdzeniowych.
FFiigg..  11.. Lumbar spine magnetic resonance (MR) examination –
leptomeningeal metastases

RRyycc..  22..  Rezonans magnetyczny kręgosłupa lędźwiowego – rozsiew
wzdłuż opon mózgowo-rdzeniowych.
FFiigg.. 22..  Lumbar spine magnetic resonance (MR) examination –
leptomeningeal metastases
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Analizując grupę chorych, u których wykonano resekcję
mikroskopowo doszczętną –R0 (1182 pts, tzn. 71,5% operowa-
nych), Siewert stwierdził, że najsilniejszym niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym był stan węzłów chłonnych oraz sto-
sunek zmienionych przerzutowo do usuniętych węzłów chłon-
nych [7]. Obecność zatorów nowotworowych w naczyniach
uważana jest za kolejny potencjalnie niezależny czynnik ro-
kowniczy. Potwierdzają to doniesienia Yokoty oraz Hyunga
i wsp. [10, 11], którzy poddali ocenie chorych z negatywnymi
węzłami chłonnymi. Wartość prognostyczna lokalizacji guza
nie zawsze znajduje potwierdzenie w publikowanych bada-
niach, chociaż ostatnie prace potwierdzają, że guzy zlokalizo-
wane w proksymalnej części żołądka w chwili rozpoznania są
bardziej zaawansowane miejscowo, częściej towarzyszą im
nacieki w naczyniach limfatycznych i krwionośnych, przerzu-
ty w węzłach chłonnych, a tym samym gorzej rokują [10, 12, 13].
Niekorzystne rokowanie związane jest także ze stopniem zło-
śliwości histologicznej [14, 15] oraz wielkością guza [7, 14, 15].

Wartość kliniczna innych czynników (markerów guza, ta-
kich jak Ca 72-4, CEA, CD-34, E-kadheryna, p-53) nie jest jesz-
cze dostatecznie udokumentowana, choć niektóre z nich
budzą nadzieję na przyszłość [13, 16, 17].

Analizując przerzuty do OUN okazuje się, że chociaż prze-
rzuty raka gruczołowego do mózgu mogą występować sto-
sunkowo często (tab. 2.), to jednak zajęcie opon
mózgowo-rdzeniowych w przebiegu raka gruczołowego żo-
łądka należy do rzadkości i zawsze związane jest ze złym ro-
kowaniem. Notowane przeżycia chorych (od wystąpienia
objawów neurologicznych) wahają się od kilku do kilkunastu
tygodni [18, 19, 22].

Punktem wyjścia przerzutów do opon mózgowo-rdzenio-
wych są najczęściej nowotwory piersi, płuca i czerniak, rzadziej
nowotwory przewodu pokarmowego. W opublikowanej przez
Wasserstrooma i wsp. serii 90 przypadków przerzutów guzów
litych do opon mózgowo-rdzeniowych, punktem wyjścia w 46
przypadkach był rak piersi, w 23 rak płuca, a w 11 – czerniak
[22]. Nie ma pewności, co do drogi powstania przerzutów
do opon, przyjmuje się jednak kilka mechanizmów:
• przez ciągłość z przerzutów kostnych do kręgosłupa (naj-

częściej w raku płuca i piersi), 
• poprzez naciekanie wzdłuż korzeni nerwów rdzeniowych

(nowotwory przewodu pokarmowego),
• drogą krwionośną, szczególnie przy równoczesnym zaję-

ciu OUN.
Zmiany przerzutowe najczęściej lokalizują się u podstawy

mózgu i po grzbietowej stronie rdzenia kręgowego [23]. 

Manifestacja kliniczna zmian zależy od ich lokalizacji; zazwy-
czaj dysfunkcja neurologiczna dotyczy więcej niż jednego ner-
wu czaszkowego lub korzeni rdzeniowych i może się objawiać
zaburzeniami czucia, osłabieniem siły mięśniowej, dysfunk-
cją zwieraczy, upośledzeniem węchu, słuchu czy wzroku.

Ostateczne rozpoznanie potwierdza badanie płynu móz-
gowo-rdzeniowego. Ciśnienie płynu może być w normie lub
podwyższone, poziom glukozy poniżej 2,5 mmol, poziom
białka podwyższony, a w badaniu cytologicznym obserwu-
je się podwyższoną liczbę komórek jednojądrzastych oraz
komórki nowotworowe [22, 23]. W sytuacjach wątpliwych
pomocne może być oznaczenia poziomu markerów nowo-
tworowych w płynie mózgowo-rdzeniowym [24].

Celem terapii przerzutów do opon mózgowo-rdzeniowych
(carcinosis meningei) jest: 
• zapobieganie dalszemu pogorszeniu stanu neurologiczne-

go chorego,
• cytoredukcja zmian nowotworowych w oponach miękkich,
• przedłużenia czasu życia chorego [25].

Postępowanie terapeutyczne obejmuje radioterapię, che-
mioterapię, bądź obie te metody równocześnie. Pierwsza z me-
tod – radioterapia umożliwia przede wszystkim względnie
szybkie uzyskanie efektu paliatywnego w postaci zmniejsze-
nia lub nawet, w pojedynczych przypadkach, ustąpienia do-
legliwości neurologicznych. Stosowana jako jedyna metoda
leczenia przerzutów do opon mózgowo-rdzeniowych nie speł-
nia pokładanych w niej nadziei [28, 29] – może wpłynąć na po-
prawę jakości życia, ale nie wpływa na całkowite przeżycia
chorych. Ponieważ zajęcie przez proces nowotworowy opon
mózgowo-rdzeniowych świadczy o rozsiewie choroby nowo-
tworowej, opanowanie jej poprzez teleradioterapię nie jest
możliwe. Również skuteczność chemioterapii systemowej jest
bardzo ograniczona. Nieuszkodzona bariera krew-mózg w zna-
czący sposób ogranicza przenikanie rozpuszczalnych w wo-
dzie cytostatyków zarówno do mózgu, jak i do przestrzeni
podpajęczynówkowej. Wyjątek stanowi tutaj metotreksat po-
dawany systemowo w wysokich dawkach, co umożliwia uzy-
skanie odpowiedniego stężenia terapeutycznego w płynie
mózgowo-rdzeniowym. Stężenie terapeutyczne tak podawa-
nego metotreksatu utrzymuje się znacznie dłużej niż meto-
treksatu podawanego dokanałowo. Ponadto, podawanie
metotreksatu dożylnie wyklucza zaburzenia krążenia płynu
mózgowo-rdzeniowego spowodowane dokanałowym poda-
waniem leku. Należy jednak podkreślić, że dożylne podawa-
nie metotreksatu w wysokich dawkach nastręcza wiele
problemów, takich jak konieczność monitorowania stężenia
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metotreksatu w surowicy krwi oraz zdolności jego eliminowa-
nia, nadzorowanie bilansu wodno-elektrolitowego, alkalizacji
moczu, ciągłego kontrolowania czynności nerek w celu zapo-
bieżenia rozwojowi ich niewydolności. Trudności te powodu-
ją, że tego typu leczenie nie jest możliwe do przeprowadzenia
u wszystkich chorych z rozpoznaniem carcinosis meningei.
Obok leczenia systemowego, w terapii przerzutów do opon
mózgowo-rdzeniowych, stosuje się także chemioterapię do-
kanałową. Ten sposób podawania leków przeciwnowotworo-
wych teoretycznie umożliwia uzyskanie wysokiego stężenia
terapeutycznego w płynie mózgowo-rdzeniowym. Niektóre
badania wskazują, że w 10–15% przypadków dokanałowego
podawania cytostatyków leki nie przenikają do przestrzeni
podpajęczynówkowej [26]. W terapii dokanałowej najczęściej
stosuje się dwa leki – metotreksat i arabinozyd cytozyny. Do-
komorowe podanie metotreksatu umożliwia uzyskanie tera-
peutycznego stężenia leku >1 μM utrzymującego się do
48 godz. Typowe leczenie carcinosis meningei polega na
2-krotnym w ciągu tygodnia podawaniu metotreksatu do mo-
mentu niestwierdzenia obecności komórek nowotworowych
w płynie mózgowo-rdzeniowym, a następnie cotygodniowym
i comiesięcznym podawaniu leku, aż do wystąpienia progre-
sji choroby. Kojarzenie takiego sposobu leczenia z jednocze-
snym napromienianiem ośrodkowego układu nerwowego
umożliwia w ok. 50% przypadków uzyskanie stabilizacji cho-
roby i poprawy klinicznej [25]. Drugi z leków, arabinozyd cyto-
zyny, jest mniej skuteczny od metotreksatu. Jednak ze względu
na niskie stężenie w ośrodkowym układzie nerwowym dez-
aminazy cytydynowej inaktywującej lek, wydłużeniu ulega
okres biologicznego półtrwania i arabinozyd cytozyny dłużej
utrzymuje się w ośrodkowym układzie nerwowym [25].

W związku z rozwojem terapii celowanej, coraz większe
zainteresowanie wzbudza podanie substancji biologicznych
do przestrzeni międzyoponowych, zwłaszcza inhibitorów
transdukcji sygnału, takich jak kinazy proteinowe czy prze-
ciwciała monoklonalne [24]. Bezpośrednie podawanie prze-
ciwciał monoklonalnych i immunotoksyn do przestrzeni
płynowej stanowi przedmiot zaawansowanych już badań [27].

Wnioski

Główną przyczyną niepowodzenia w leczeniu raka gru-
czołowego żołądka pozostaje rozsiew choroby nowotworo-
wej, w tym do OUN. Przerzuty do opon mózgowo-rdzeniowych
należą do rzadkości, a drogi rozprzestrzeniania się nowotwo-
ru oraz niska wrażliwość na dostępne metody terapeutycz-
ne (radioterapia, chemioterapia systemowa czy dokanałowa)
nie pozwalają na ich skuteczne leczenie.
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