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Souhrn
Podle posledních dostupných údajů z  roku 2005 v České republice bronchogenní karcinom vykazuje u mužů nejvyšší incidenci 
(93/100 000) ze všech maligních onemocnění a současně je u mužů nejčastější příčinnou úmrtí na zhoubné nádory (mortalita u mužů 
je 90/100 000). U žen se v roce 2005 s incidencí 30/100 000 karcinom plic dostal na 3. místo. Pro praxi má největší význam dělení 
na skupinu malobuněčných karcinomů (25–30 %) a skupinu nemalobuněčných karcinomů (přibližně 70–75 %), protože z rozdílných 
biologických vlastností malobuněčných a nemalobuněčných karcinomů vyplývá i rozdílný přístup k léčbě. Léčba nemalobuněčného 
karcinomu se řídí klinickým stádiem onemocnění. Základními modalitami jsou léčba chirurgická, radioterapie, chemoterapie a v po-
sledních letech nabývá na významu cílená biologická léčba.
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Summary
According to the recent data lung cancer in Czech republic is the most common malignancy in men (incidence 93/100 000) and is the 
leading cause of cancer death in men (mortality 90/100 000). In women is the incidence of lung cancer 30/100 000. Non-small-cell 
lung cancer (NSCLC) accounts for 70% to 75% of all lung cancers, while small-cell lung cancer (SCLC) accounts for 25% to 30% 
of cases. These two types of lung cance have a different biological characteristics which leads to a different approach in the treatment 
of NSCLC and SCLC. The treatment of NSCLC is based on clinical stage of disease and different treatment modalities alone or in 
combination are used: surgery, radiotherapy, chemotherapy and recently a novel treatment strategy - targeted therapy with biologic 
agents.
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Úvod 
Termínem bronchogenní karcinomy se označují jak nádo-
ry průdušek, tak nádory, které vznikají v plicním paren-
chymu. Jejich klinický obraz je velmi podobný, a proto je 
nelze od sebe přesně oddělit. V anglické literatuře se proto 
používá termínu lung cancer. Bronchogenní karcinomy 
dělíme podle biologického chování, podle histologického 
složení a podle lokalizace (1).
Pro praxi má největší význam dělení na skupinu malobu-
něčných karcinomů (25–30 %) a  skupinu nemalobuněč-
ných karcinomů (přibližně 70–75 %), protože z rozdílných 
biologických vlastností malobuněčných a  nemalobuněč-
ných karcinomů vyplývá i rozdílný přístup k léčbě. V an-
glické terminologii se používá Small Cell Lung Cancer 
(SCLC) pro malobuněčné bronchogenní karcinomy a Non 
Small Cell Lung Cancer (NSCLC) pro skupinu nemalobu-
něčných bronchogenních karcinomů (2).
Malobuněčné bronchogenní karcinomy se vyznačují 
rychlým růstem, výrazným sklonem k časnému metasta-
zování do kostí, jater, centrálního nervového systému, 
nadledvin. Jsou zpočátku velmi senzitivní na radioterapii 

a  chemoterapii, jejich chemo- a  radiosenzitiva však po 
čase přejde v chemo- a radiorezistenci, takže ač chemote-
rapie zprvu dosáhne výrazného úspěchu, tumor se časem 
stane rezistentním a jeho průběh již dále není chemotera-
pií a radioterapií ovlivnitelný Nemalobuněčné broncho-
genní karcinomy rostou pomaleji, metastazují později, 
k  radioterapii a  protinádorové chemoterapii jsou však 
málo citlivé (3).
Podle posledních dostupných údajů z roku 2005 v Čes-
ké republice bronchogenní karcinom vykazuje u mužů 
nejvyšší incidenci (93/100 000) ze všech maligních 
onemocnění a současně je u mužů nejčastější příčinnou 
úmrtí na zhoubné nádory (mortalita u mužů je 90/100 
000). U žen se v roce 2005 s incidencí 30/100 000 kar-
cinom plic dostal na 3. místo. Celková incidence v roce 
2005 byla v české republice 60/100 000. Pro zajímavost 
- incidence byla v roce 1998 u mužů 96,1/100 000 oby-
vatel (v roce 1995 94,2) a u žen 24,5 (v roce 1995 byla 
21,1).
Mezi zeměmi, které shromažďují údaje o karcinomu plic 
byla v roce 2002 Česká republika na 7. místě s incidencí 
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65/100 000 a  Slovensko dokonce na místě 5. s  inciden-
cí 67/100 000. U žen pozorujeme trvale vzestupný trend 
v počtu nově zjištěných onemocnění (4).
Bronchogenní karcinom bývá obvykle diagnostikován ve 
věku 35-85 let, nejčastější výskyt je mezi 55. až 80. rokem 
života (1, 2, 3).

Etiologie a genetické faktory
Familiární kumulace neoplazií a  asociace bronchogenní-
ho karcinomu s  některými afekcemi, např. sklerodermií, 
svědčí o možnosti genetické predispozice. Z endogenních 
příčin byla popsána souvislost se zvýšenou aktivitou cyto-
chromu P450, která způsobuje zvýšenou tvorbu kancero-
genů z cigaretového kouře, dále se sníženou aktivitou glu-
tathion S-transferázy důležité pro detoxikaci aromatických 
uhlovodíků a sníženou aktivitou buněčných mechanizmů 
opravujících DNA. Jsou popsány chromozomální aberace 
vedoucí k častějšímu výskytu bronchogenního karcinomu, 
například delece 3p21 (5).
Podstatnou úlohu při vzniku bronchogenního karcinomu 
hrají onkogen supresorové geny a  onkogeny. Nádorově 
supresorové geny prostřednictvím svých proteinových 
produktů omezují buněčnou transformaci a  proliferaci, 
mají tedy opačný účinek než onkogeny. Inhibice a potla-
čení jejich funkce se projeví usnadněním buněčné trans-
formace a proliferace.
Jednu z hlavních rolí v apoptóze tedy v přirozeném zá-
niku buněk má onkosupresorový protein P53 kódovaný 
genem p53 lokalizovaném na 17. chromozomu. Tento 
protein je důležitým regulátorem apoptózy a buněčného 
cyklu, většina studií prokazuje horší prognózu nemoc-
ných s mutací genu p53. Protein p53 udržuje stabilitu 
geonomu („strážce genomu“), a to zejména prostřednic-
tvím aktivace genu GADD-45. Tento gen kóduje vět-
ší počet nukleárních proteinů ovlivňujících reparační 
mechanismy a zasahujících komplexně do regulačních 
mechanismů proliferace a diferenciace. Mutovaný gen 
p53 přestává indukovat expresi proteinu p21. Protein 
p21 působí jako inhibitor komplexu cyklin E-cdk-2 
a blokuje tak vstup buňky do fáze S buněčného cyklu. 
Kromě blokády tohoto kontrolního bodu omezí buněč-
ný cyklus i  v dalším kontrolním bodě ve fázi G2. Na-
opak jednou z  fyziologických funkcí proteinu p53 je 
zvyšování exprese proteinu bax důležitého pro induk-
ci apoptózy. Produkt genu p53 protein P53 má vliv na 
zvýšenou produkci reaktivních forem kyslíku a dusíku 
působící oxidační stres a poškození mitochondrií, dále 
působí na aktivaci trombospondinu, který je důležitým 
antiangiogenním faktorem. Významné je též ovlivnění 
transkripčního faktoru ERG-1, kterému se připisuje vý-
znamná úloha v diferenciačních procesech. Mutací ztrá-
cí p53 zmíněné regulační vlastnosti a  získává opačné. 
Urychluje proliferaci, inhibuje diferenciaci a apoptózu 
a usnadňuje angiogenezi. Mutovaný gen p53 lokalizo-
vaný na 17.chromozomu cestou ztráty indukce exprese 
proteinu p21, která normálně blokuje vstup buňky do 
fáze S, potlačuje expresi proteinu bax důležitého pro 
indukci apoptózy. V dřívějších studiích bylo prokázáno 
významně zhoršené přežití u nemocných s broncho-
genním karcinomem při mutaci p53, která byla jako 

časná změna zjištěna u více než 90% případů malobu-
něčné a více než 50% nemalobuněčné plicní rakoviny 
(1, 2, 3, 5).
Protein kódovaný onkosupresorovým genem Rb lokalizova-
ném na 13. chromozomu patří mezi tzv. proteiny s kapsou. 
Protein, který je produktem intaktního Rb genu (p105Rb), má 
klíčovou roli v regulaci buněčného cyklu. Účastní se kont-
rolního bodu na rozhraní fází G1/S. Jakmile buňka přijme 
mitogenní podněty, např. je stimulována růstovými faktory, 
je Rb protein fosforylován enzymem CDK4/cyklinD. Změ-
na tvaru molekuly Rb vede k uvolnění faktoru E2F, který se 
váže na DNA a zahajuje syntézu bílkovin nezbytných pro 
vstup do S-fáze (např. dihydrofolátreduktázy, thymidinki-
názy, thymidylátsyntázy, DNA polymerázy, transkripčního 
faktoru E2F1, cyklinu E nebo cyklinu A). Porucha tohoto 
kontrolního bodu, který vede k samovolnému přechodu bu-
něk do fáze S, byla pozorována u téměř všech zkoumaných 
vzorků malobuněčného a  u  přibližně 30 -40% nemalobu-
něčného nádoru (1, 2, 3, 5).
Jako onkogeny označujeme geny, které prostřednictvím 
svých proteinových produktů působí transformaci buň-
ky v nádorový genotyp. Jedním z důležitých onkogenů 
uplatňující se u plicní rakoviny je K-ras onkogen, lokali-
zovaný na 6. chromozomu. Tento gen kóduje G-protein, 
který je zodpovědný za převádění extracelulárního signá-
lu do jádra. Onkogenní potenciál získává bodovou mutací 
nejčastěji v kodonu 12, 13 a 61. Zajímavé je, že charakter 
těchto mutací je jiný u karcinomu plic a např. kolorek-
tálního karcinomu a u karcinomu plic jsou mutace různé 
u vlivu kouření a radonu - naznačuje to odlišné působe-
ní různých kancerogenů. U plicního karcinomu je K-ras 
onkogen aktivován pouze u  nemalobuněčného nádoru 
(15 - 20% nemocných), nejčastěji se vyskytuje u adeno-
karcinomu (u 30% jsou nacházeny tyto mutace), u nedi-
ferencovaného karcinomu asi u 10% (zejména u silných 
kuřáků). Několik studií potvrdilo mutaci K-ras onkogenu 
jako nejvýznamnější negativní nezávislý prognostický 
faktor u pacientů po kompletní resekci. K-ras pozitivita 
je in vitro spojena s chemorezistencí, což se však in vivo 
nepotvrdilo (1, 2, 3, 5).
Myc onkogeny představují nukleární transkripční fak-
tor kódující nukleární fosfoprotein. Do této skupiny patří 
c-myc (chromosom 8), N-myc (chromosom 2) a L-myc 
(chromosom 1). Nejdůležitějším onkogenem z této rodi-
ny se jeví c-myc onkogen. K jeho aktivaci dochází buď 
zvětšením počtu kopií genu v buňce (amplifikace genu), 
nebo zvýšeným přepisem genu (overexprese). Produkt 
c-myc genu brání exitu buněk z cyklu do G0-fáze a po-
dílí se na udržení proliferační aktivity. Vyskytuje se u ne-
mocných s  nemalobuněčným i malobuněčným plicním 
karcinomem. Amplifikace genu c-myc zjištěná ve 25% 
případů malobuněčné plicní rakoviny vedla k  dvojná-
sobně kratšímu celkovému přežití nemocných proti 
nemocným bez amplifikace. Amplifikace genu c-myc 
v  buňce je pozorována třikrát častěji u  nemocných lé-
čených protinádorovou chemoterapií než u nemocných 
nepodstupujících protinádorovou léčbu. Předpokládá 
se účast tohoto genu na některém z mechanismů lékové 
rezistence. Zvýšená exprese c-myc onkogenu v relapsu 
tumoru má významnou úlohu v  jeho progresi. Příbuz-
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né onkogeny N-myc a L-myc jsou amplifikovány nebo 
zvýšeně exprimovány výhradně u malobuněčných forem 
plicní rakoviny a jsou spojeny s horší odpovědí na che-
moterapii a horším přežitím (1, 2, 3, 5).
Protein kódovaný genem bcl-2 brání indukci buněčné smr-
ti a je ve vysokém procentu amplifikován u malobuněčné 
plicní rakoviny (75 - 95%), méně často pak u nemalobu-
něčné formy (10 - 30%). Bcl-2 chránící buňky před apop-
tózou jim tak poskytuje růstovou výhodu. Mutace a ampli-
fikace uvedených onkogenů znamená výrazně horší pro-
gnózu a kratší dobu přežití s horší léčebnou odpovědí.
Hlavní roli při vzniku karcinomu plic však nepochybně 
nepochybně hrají faktory exogenní: biologické (viry), 
fyzikální (ionizující záření) a zejména chemické (karcino-
geny) (1, 2, 3, 5).
Epidemiologické studie nezvratně prokázaly zvýšené 
riziko bronchogenního karcinomu u kuřáků. Jako “těž-
ký kuřák” je definován ten, kdo kouřil alespoň 20 cigaret 
denně po dobu alespoň 20 let, nebo 40 cigaret denně po 
dobu 10 let atd. Těžký kuřák má 10–15% pravděpodob-
nost, že se u něj rozvine plicní karcinom. To sice zname-
ná, že 85–90 % těžkých kuřáků karcinom plic nedostane, 
neznamená to však, že neonemocní a nezemřou předčas-
ně – nikoli vinou karcinomu plic, nýbrž jiných nemocí, 
u nichž se kouření rovněž uplatňuje jako etiologický faktor 
(karcinom močového měchýře, karcinomy hlavy a krku, 
chronická bronchitida a emfyzém plic s jejich kardiovas-
kulárními důsledky; onemocnění periferních cév, ische-
mická choroba srdeční) (1, 2, 3, 5)
Kuřáci, kteří kouřili více než 20 cigaret denně po 20 let, 
mají 20x vyšší riziko vzniku bronchogenního karcino-
mu než nekuřáci (riziková hranice je 200 000 vykou-
řených cigaret); záleží též na způsobu kouření a hloubce 
inhalace cigaretového kouře. Relativní riziko kuřáků proti 
nekuřákům je 13,3 (17,4 u mužů, 10,8 u žen). Pokud jde 
o  tzv. pasivní kouření, existuje dostatek přesvědčivých 
dat, svědčících o  tom, že významná expozice může vést 
ke zvýšenému riziku plicní rakoviny i  u  nekuřáků. Nej-
většímu riziku jsou vystaveny děti chronicky exponova-
né cigaretovému kouři doma, nebo zaměstnanci pracující 
v  zakouřeném prostředí. Příležitostná expozice cigare-
tovému kouři například v  restauraci naproti tomu plicní 
karcinom nevyvolává. Relativní riziko pasivních kuřáků 
oproti nekuřákům je 1,5. Na druhé straně však je pravda, 
že k rozvoji plicního karcinomu může dojít i u celoživot-
ního nekuřáka; jde o tzv. spontánní karcinom. Většinou 
u mladých žen se objevuje specifický typ plicního karcino-
mu (bronchoalveolární karcinom - BAC).
Existují expozice v zevním a pracovním prostředí, které 
mohou riziko karcinomu zvyšovat: azbest, těžké kovy jako 
rtuť, nikl, chróm, arzén, nikl; chlorované uhlovodíky, po-
lycyklické aromatické uhlovodíky, nitrózoaminy, ionizují-
cí záření (u horníků v uranových dolech je karcinom plic 
uznáván jako choroba z povolání) a UV záření, chronická 
expozice různým prachům či radonu. Expozice azbestu 
a  radonu se neomezují jen na profesionální příležitosti. 
Azbest býval a  stále je součástí stavebních a  izolačních 
materiálů i v některých současných velkých nemocnicích. 
Relativní riziko exponovaných osob je 1,4–2,6. Radon222 
je inertní plyn, vznikající jako rozpadový produkt uranové 

řady. Rozpadem radonu vznikají radioaktivní prvky. Radon 
může pronikat do obytných domů z geologického podloží 
i z nevhodně použitých stavebních materiálů. Koncentra-
ce v bytových nebo pracovních prostorách závisí na kon-
strukci budov a na kvalitě odvětrávání. Asi 2 % populace 
České republiky bydlí v domech se zvýšenou koncentrací 
radonu. (1, 2, 3, 5).

Příznaky nemoci 
Všechny symptomy již znamenají nemoc relativně pokro-
čilou; neexistují časné varovné signály, které by umožnily 
zachycení choroby v počátečním stadiu. Jakmile se přízna-
ky nemoci objeví, je už karcinom ve  stadiu pokročilém. 
Pro přehlednost dělíme příznaky do tří skupin:
•	 Intratorakální neboli lokální plicní příznaky. Jejich vý-
skyt závisí především na lokalizaci nádoru.
•	 Extratorakální neboli metastatické příznaky.
•	 Paraneoplastické příznaky.
Nejběžnějším symptomem primárního karcinomu plic je 
kašel. Dalším symptomem, který zřídkakdy bývá přehléd-
nut, je hemoptýza, k níž dochází, jakmile primární tumor 
eroduje bronchiální cévu. Běžným příznakem, jímž se plic-
ní karcinom projevuje, je pneumonie, která neregreduje 
po antibiotické léčbě, nebo má tendenci k obnovování ve 
stále stejné lokalizaci. K této takzvané retenční pneumonii 
dochází, je-li bronchus buďto utlačen zvenčí nebo obtu-
rován ve svém luminu; za překážkou pak snadno dochá-
zí k  rozvoji infekce. Invaze nádoru do parietální pleury, 
svalstva, žeber nebo kůže se ohlašuje bolestí. Bolest na 
hrudníku zjistíme při správně odebrané anamnéze u 40 % 
nemocných. Je neurčitého charakteru, často je vázána na 
kašel a nádech. Většinou souvisí s postižením pleury nebo 
nervových vláken, ale může být podmíněna i osteolýzou 
žeber. Bolest hrudní stěny je nejčastějším příznakem re-
gionálního šíření plicního karcinomu. Zvláštní lokalizaci 
představuje plicní hrot – zde přistupují k výše jmenova-
ným strukturám ještě plexus brachialis, jehož postiže-
ní prorůstajícím nádorem nebo infiltrovanými uzlinami 
může nemocnému způsobit kruté bolesti horní končetiny, 
a krční sympatická pleteň. Pacienti s tímto typem plicního 
karcinomu, zvaným Pancoastův tumor, jsou někdy zpo-
čátku vyšetřováni a  léčeni ortopedicky nebo neurologic-
ky, někdy na úkor času potřebného ke stanovení diagnózy 
bronchogenního karcinomu. Další charakteristickou ob-
lastí lokálního šíření plicního karcinomu je mediastinum. 
Šíří-li se karcinom do mediastina, objevuje se především 
chrapot a  syndrom horní duté žíly. Chrapot je jedním 
z  nejčastějších symptomů spojených s  lokálním šířením 
karcinomu. Chrapot, způsobený útlakem rekurentu a paré-
zou hlasivky, není doprovázen známkami infekce horních 
cest dýchacích, ani bolestí v krku. Periferně rostoucí ná-
dor se může projevit bolestí z pleurálního dráždění nebo 
z postižení hrudní stěny. Dušnost se může výrazně zvětšit, 
podílí-li se na ní pleurální výpotek, jenž často doprovází 
periferně rostoucí nádory. Regionální progrese může způ-
sobit i  stenózu průdušnice se stridorem, kompresi jícnu 
s polykacími obtížemi (obtížné či bolestivé polykání), již 
zmíněné poškození n. recurrens s chrapotem nebo parézu 
n. phrenicus (a příslušné poloviny bránice). Dušnost bývá 
přítomna u 30 % nemocných. Může být podmíněna růstem 
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samotného nádoru a/nebo vznikem pleurálního výpotku. 
I když bronchogenní karcinom může metastazovat do kte-
réhokoli orgánu, nejnápadnější projevy vyvolávají me-
tastázy do CNS (neurologické či psychické poruchy), do 
skeletu (bolesti, patologické fraktury) a  do kostní dřeně 
(anémie). Naproti tomu metastázy do jater, jež bývají časté 
i četné, mohou dlouho zůstávat klinicky němé, a to i tehdy, 
když už je zřetelně hmatná hepatomegalie. 
Paraneoplastické syndromy lze očekávat u 10 – 20% 
nemocných s rakovinou plic. Obecně u plicní rakoviny 
jsou paraneoplastické příznaky poměrně časté, výrazněji 
pak zejména právě u malobuněčné formy (1, 2, 3, 5)

Stanovení diagnózy
Při objektivním vyšetření bývá fyzikální nález na hrudníku 
u nemocných s bronchogenním karcinomem často normál-
ní. Někdy se však můžeme setkat s oslabeným až vymize-
lým dýcháním, zkráceným poklepem, trubicovým dýchá-
ním, přízvučnými chrůpky. Vymizelé dýchání a zkrácený 
poklep svědčí pro přítomnost pleurálního výpotku. Nále-
zem nepříliš vzácným jsou i pískoty a vrzoty, které mohou 
být slyšitelné nad jednou nebo oběma plícemi. Cílevědomě 
musíme vyšetřovat i lymfatické uzliny, především nadklíč-
kové, za kývači a v podpažních jamkách. Na základě nále-
zu zvětšených jater, někdy s nerovným okrajem, můžeme 
usuzovat na metastatické postižení. Symptomatologie pak 
odpovídá rozsahu a propagaci nádoru (1, 2, 3, 5).
Nádorová infiltrace se často zobrazuje jako zastínění buď 
v  plicním parenchymu, nebo lokalizovaná centrálně 
v  oblasti hilu. Zastínění nemusí být vždy homogenní 
a ostře ohraničené. Lze se setkat s projasněním, což svědčí 
pro přítomnost rozpadu. Nádor může také podmiňovat roz-
šíření mediastina, deviace struktur mediastina, zúžení he-
mitoraxu, vyšší postavení bránic i bez přítomnosti vlastní 
nádorové infiltrace. Obraz nádoru může být kombinován 
s  jinými nálezy, jako je pleurální (spíše výjimečně i  pe-
rikardiální) výpotek, obraz atelektázy, zánětlivá infiltrace 
plicní tkáně. Při hodnocení skiagramu je potřebné zhod-
notit i  stav zobrazeného skeletu, především žeber. “Ne-
charakteristický” skiagram (bez zjevné infiltrace) je vždy 
vhodné porovnat se starší dokumentací. Pokud je nádor 
menší velikosti než je rozlišovací schopnost rentgenového 
přístroje nebo při endobronchiálním růstu tumoru, nemusí 
být nádor zobrazen. Provedení skiagramu v bočné pro-
jekci umožňuje určit lokalizaci nádoru v jednotlivých seg-
mentech příslušného plicního laloku, což je důležité před 
bronchoskopickým vyšetřením nebo před posouzením 
možnosti diagnostické transparietální punkce (1, 2, 3, 5).
CT vyšetření plic a mediastina by mělo být provedeno 
nejen jako nativní, ale i s použitím kontrastní látky. Je dů-
ležité pro stanovení přesného rozsahu tumoru, umožňuje 
zjistit případné prorůstání nádoru mimo plicní tkáň do 
struktur mediastina, pleury či do hrudní stěny. Je nezastu-
pitelné pro zhodnocení velikosti hilových a mediastinál-
ních uzlin. Uzliny do velikosti 1  cm se považují za ne-
patologické. Pomocí CT však nelze jednoznačně prokázat 
uzliny infiltrované nádorovými buňkami, protože ne každé 
zvětšení uzlin znamená nádorovou infiltraci. Uzliny mo-
hou být zvětšené v důsledku reaktivní hyperplazie, antra-
kózy či zánětu. Naopak uzliny postižené mikroskopickými 

metastázami nemusí být zvětšené. Modifikací je spirální 
CT vyšetření, které umožňuje dosáhnout přesnější trojroz-
měrné zobrazení (1, 2, 3, 5)
Magnetická rezonance hrudníku (MR) umožňuje přes-
nější rozlišení nádorové infiltrace od měkkých tkání. Po-
skytuje lepší informaci o rozsahu tumoru, je-li kontraindi-
kováno podání kontrastní látky při CT vyšetření. Toto vy-
šetření je vhodné k posouzení prorůstání tumoru do hrudní 
stěny nebo ke stanovení rozsahu nádoru lokalizovaného 
v plicním hrotě (Pancoastův tumor) (2).
Pozitronová emisní tomografie (PET) využívá radio-
nuklidů s krátkým poločasem, jejichž rozpadem se uvolňu-
je kladně nabitá částice – pozitron. Základním principem 
PET je detekce dvou anihilačních fotonů gama vzniklých 
ve tkáni při interakci pozitronu s elektronem. Tyto dva fo-
tony, které vzniknou ve stejný okamžik, mají stejnou ener-
gii a emitují v opačných směrech (v úhlu 180 stupňů) do 
okolního prostoru a dopadnou na dva protilehlé detektory. 
Nejčastěji užívaným radiofarmakem je fluorovaná deo-
xyglukóza (18FDG). Toto radiofarmakum je po aplikaci 
z krve vychytáváno stejně jako glukóza metabolicky ak-
tivními tkáněmi - v patologických tkáních je vychytáváno 
v  lymfatických uzlinách postižených granulomatózním 
onemocněním, regionální reakcí při lokalizovaném in-
fekčním procesu, k hromadění dochází i v ložiscích bron-
chopneumonie a  abscesech. Důležitým místem akumu-
lace 18FDG jsou maligní nádory. PET již má svoji úlohu  
v diagnostice a při určování rozsahu plicního tumoru, stej-
ně tak v zjišťování jeho recidivy a progrese v rámci kon-
trol. Dosud spolehlivé prospektivní důkazy dokládají, že 
přínos tohoto vyšetření pro správné rozpoznání recidivy 
plicního karcinomu je významné.
Ještě modernější metodou je možnost hybridního zobra-
zování pozitronovou emisní tomografií v kombinaci s vý-
početní tomografií (PET/CT). Možnost kombinace me-
tabolického a anatomického morfologického obrazu tkání 
během jednoho vyšetření zvyšuje senzitivitu a  specifiku 
obou metod (2).
Sonografické vyšetření břicha je základním vyšetřením 
k  detekci metastáz v  orgánech břišní dutiny, především 
jater a  orgánů retroperitonea. Sonografie též poskytuje 
informace o parenchymu ledvin a dutém systému ledvin. 
CT dutiny břišní je vhodné v nejasných případech, neboť 
přece jen je rozlišení větší a  výsledný obraz názornější. 
K průkazu metastatické infiltrace se v nejasných případech 
používá CT zobrazením vedené biopsie patologické oblas-
ti (1, 2, 3, 5).
Scintigrafie skeletu slouží ke stanovení kostních meta-
stáz. Indikace záleží na typu bronchogenního karcinomu. 
U malobuněčného karcinomu je součástí základního sta-
gingu. U nemalobuněčného se provádí jen u pacientů s po-
dezřením na metastázy (1, 2, 3, 5)
U malobuněčného karcinomu je CT mozku součástí zá-
kladního stagingu. U  nemalobuněčného karcinomu je 
indikováno až tehdy, jsou-li přítomné klinické známky 
poškození mozku (závratě, nevolnost, zvracení, parézy 
a jiné) (1, 2, 3, 5).
Indikace sternální punce či trepanobiopsie jsou zvažo-
vány u pacientů s  limitovanou formou malobuněčného 
bronchogenního karcinomu v případě, že byla vyloučena 
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diseminace v jiných orgánech. Novým, zatím experimen-
tálním přístupem je vyšetřování mikrometastáz v  kostní 
dřeni s využitím monoklonálních protilátek u těch nemoc-
ných, jimž byl radikálně resekován nemalobuněčný bron-
chogenní karcinom (1, 2, 3, 5). 
Je-li zvažována resekce bronchogenního karcinomu, je 
nutno vyloučit vzdálené metastázy na základě vyšetření 
uvedených výše a  posoudit operabilitu dle rozsahu one-
mocnění v plicích. Pokud operace připadá v úvahu, tak se 
musí určit maximální možný rozsah resekce plicní tkáně 
na základě spirometrického vyšetření a  analýzy krev-
ních plynů. Na základě zjištěných výsledků stanoví od-
borník, jak velký resekční zákrok je možno provést (2).
Uvedená vyšetření se v indikovaných případech doplňují 
o vyšetření difuzní kapacity, případně ventilačně perfuzní 
scintigrafii plic. U rizikových pacientů může být k posou-
zení operačního a  pooperačního rizika přínosné spiroer-
gometrické vyšetření. Vyšetření srdce sonograficky nebo 
radioizotopovou ventrikulografií je indikováno u nemoc-
ných s kardiovaskulárním onemocněním (2).
Bronchoskopie umožňuje odebrání materiálu na histo-
logické vyšetření speciálními klíštkami, nebo odebrání 
materiálu k  cytologickému hodnocení pomocí speciální-
ho kartáčku či bronchoalveolární laváže. Makroskopicky 
lze zhodnotit změny v bronchiálním stromu, monitorovat 
průběh nemoci a provádět paliativní terapeutické zákroky. 
Relativně novou bronchoskopickou metodou, která je vy-
užívána k zpřesnění diagnostiky karcinomu plic je endo- 
bronchiální ultrazvuk, pomocí kterého cíleně odebíráme 
materiál z  lézí, které naléhají na bronchiální stěnu zven-
čí. Pomocí CT navigované bronchoskopie jsme schopni 
pod kontrolou odebírat matriál z periferních nádorů a také 
punktovat relativně malé uzliny. Autofluorescenční bron-
choskopie využívá poruchy v autofluorescenci sliznice, ke 
které dochází během vzniku zhoubných nádorů v období, 
kdy nádor ještě není patrný v bílém světle. Další broncho-
skopické metody využívají i možnosti lepšího zobrazení 
cévní sítě nádoru (2).
Torakoskopie je metodou užívanou v diagnostice i terapii 
patologických procesů respiračního traktu – kromě odbě-
ru vzorků z parietální a viscerální pleury, které jsou navíc 
dobře přístupné vizuálnímu zhodnocení, umožňuje pro-
vést biopsii, případně resekci části plicního parenchymu 
a v omezené míře jsou přístupny i mediastinální struktury. 
Je tedy možné provést cílenou diagnostickou biopsii či ku-
rativní resekci solitárního útvaru nebo (u diseminovaných 
procesů) biopsii části plicního parenchymu, případně cí-
lený odběr z  pleurálního nebo mediastinálního postižení 
(1, 2, 3, 5).
Cílená transparietální biopsie se provádí pod rentgeno-
logickou kontrolou, s výhodou pod CT. Dříve šlo o odběry 
cytologické, rozvoj instrumentaria však nyní umožňuje 
získat histologicky hodnotitelný vzorek. Umožňuje dia-
gnostikovat solitární intrapulmonální útvary či infiltráty 
(1, 2, 3, 5).
Vzhledem k nízké výtěžnosti cytologického vyšetřování 
sputa nyní tato metoda pozbyla na významu. Uplatnění 
snad může najít u  nemocných neschopných podstoupit 
náročnější diagnostické výkony. V  tom případě obvykle 
odebíráme několik (3–5) vzorků (2).

Morfologická diagnostika karcinomu plic
Porucha regulace diferenciace pluripotentní kmenové buň-
ky může vést k  rozvoji epiteliální dysplazie, metaplazie, 
hyperplazie nebo ke vzniku maligního epiteliálního nádo-
ru. Bronchogenní karcinom je většinou heterogenní nádor 
obsahující maligní buňky v  různém stupni diferenciace, 
nebo rozdílné histologické typy. Nádor se označuje jako 
kombinovaný karcinom tehdy, nachází-li se v nádorovém 
ložisku současně kombinace jednotlivých typů nemalobu-
něčného karcinomu nebo elementy jak nemalobuněčného, 
tak malobuněčného karcinomu. Morfologická klasifikace 
bronchogenního karcinomu byla vypracována v roce 1982 
Světovou zdravotnickou organizací. Tato klasifikace již 
byla revidována. Současná klasifikace používaná americ-
kým National Cancer Institute (NCI) je uvedená v násle-
dující tabulce 1 (5).

Tabulka 1: Histologické typy bronchogenního karcinomu

Spinocelulární karcinom představuje 30–40 % epiteli-
álních nádorů bronchiální sliznice. Jeho incidence v sou-
časnosti nevzrůstá. Předstupněm jeho vzniku je dlaždico-
buněčná metaplazie bronchiální sliznice. V časném stadiu 
karcinoma in situ nevykazuje invazivní růst přes bazální 
membránu epitelu. Často obsahuje maligní buňky v  růz-
ném stupni diferenciace, což svědčí o  heterogenitě ná-
doru. Spinocelulární karcinom je pomalu rostoucí nádor. 
Odhaduje se, že stadium invazivního růstu nastává až za 
3–4 roky. Dle některých studií vykazuje menší potenciál 
vytvářet vzdálené metastázy a  má příznivější prognózu 
než jiné typy nemalobuněčného karcinomu, je-li v  čas-
ném klinickém stadiu provedena radikální resekce tumoru  
(1, 2, 3, 5).
Adenokarcinom tvoří asi 40 % bronchiálních nádorů. 
V  poslední době vykazuje vzrůstající incidenci. Častěji 
bývá diagnostikován i  u  nekuřáků a  u  žen. Adenokarci-
nom je charakterizován přítomností glandulárních ele-
mentů nebo hlenu. Jedná se o výrazně heterogenní nádor, 
takže určení jednotlivých typů adenokarcinomu může být 
obtížné (1, 2, 3, 5).
Bronchoalveolární karcinom (BAC) se svým biolo-
gickým chováním odlišuje od ostatních typů adenokar-
cinomu. Jeho charakteristickým rysem je růst podél stěn 
plicních alveolů. Nevykazuje invazivní růst do nádoro-
vého stromatu. Z hlediska způsobu šíření se lze setkat se 

KLINICKÁ ONKOLOGIE  21   6/2008   321



v y z v a n ý  č l á n e k

solitárním nádorem, multifokální přítomností plicního 
tumoru nebo s  rychle progredující difuzní pneumonic-
kou formou, jež často postihuje obě plíce. Rozlišuje se 
hlenotvorná a nehlenotvorná varianta bronchoalveolár-
ního karcinomu. Nehlenotvorná varianta bývá obvykle 
spojována s příznivější prognózou. Velmi příznivá pro-
gnóza bývá u  solitárního, nehlenotvorného bronchoal-
veolárního karcinomu, jehož průměr nepřesahuje 3 cm 
(1, 2, 3, 5).
Velkobuněčný karcinom se vyskytuje v 10–15 %. Cha-
rakteristickým rysem tohoto nádorového typu je nepřítom-
nost diferenciace nádorových buněk ať už dlaždicového 
nebo glandulárního typu. Dle WHO klasifikace se rozlišují 
2 histologické varianty (obrovskobuněčný karcinom a kar-
cinom ze světlých buněk). Některé z velkobuněčných kar-
cinomů obsahují neurosekreční granula. Tento rys je spo-
lečný i některým malobuněčným karcinomům. Prognóza 
velkobuněčného karcinomu se přibližuje adenokarcinomu 
(1, 2, 3, 5).
Malobuněčný karcinom se vyskytuje v 20–25 %. Jed-
ná se o  epiteliální nádor charakterizovaný přítomnos-
tí kulatých nebo oválných malých buněk s  výrazným 
jádrem a  malým množstvím cytoplazmy. Nádorové 
buňky často obsahují neurosekreční granula. Chemické 
látky v těchto granulích jsou zodpovědné za neuroendo-
krinní aktivitu. Tvoří neuron specifickou enolázu, která 
je používána jako nádorový marker pro malobuněčnou 
rakovinu, i  dalších neurokrinní látky (chromogranin, 
serotonin, synaptofysin). Malobuněčný karcinom má 
již v  počátečních stadiích onemocnění výraznou ten-
denci vytvářet lymfogenní i  hematogenní metastázy. 
Dle upravené klasifikace z roku 1999 se rozlišuje ma-
lobuněčný karcinom a kombinovaný malobuněčný kar-
cinom, obsahující elementy nemalobuněčného karcino-
mu (spinocelulární karcinom, adenokarcinom, velko-
buněčný karcinom). Morfologické subtypy podle WHO 
klasifikace se neliší v prognóze, dle IASLC klasifikace 
má smíšená forma malobuněčné s velkobuněčnou kom-
ponentou ještě horší prognózu než čistě malobuněčný 
tumor(1, 2, 3, 5).
Pomocí imunohistochemických metod a  elektronové 
mikroskopie byla definována skupina nádorů produ-
kující neurokrinní látky – chromogranin, serotonin, 
synaptofysin. Neuron-specifická enoláza není považo-
vána za vhodný neuroendokrinní marker. Neuroendo-
krinní aktivita byla prokázána především u asi 75 % ma-
lobuněčných karcinomů a  některých velkobuněčných 
karcinomů. Schopnost tvorby neurokrinních látek vyka-
zuje i karcinoid. Výjimečně se neuroendokrinní aktivita 
prokazuje i u spinocelulárního karcinomu a adenokarci-
nomu (5).

Léčba nemalobuněčného karcinomu plic 
Rozsah nádorového onemocnění, který je zapotřebí znát 
před rozhodnutím o  léčbě, se hodnotí dle mezinárodně 
platného systému TNM klasifikace a z něho odvozených 
klinických stadií. Klasifikace TNM, která se používá pro 
nemalobuněčný karcinom je uvedena v následujících ta-
bulkách (tabulka 2 a 3). V poslední době je diskutována 
její revize, ale v platnosti ještě není (2, 6).

Tabulka 2: TNM klasifikace bronchogenního karcinomu dle UICC a 
AJCC, revize z roku 1997 

Tabulka 3. Klinická stadia dle UICC a AJCC, revize z roku 1997

Léčba stádia II, T1-2 N0-1 M0
Kurativní léčbou je chirurgická resekce. Za radikální zá-
krok je nutno považovat resekci alespoň v  rozsahu ana-
tomické lobektomie. Klínovitou resekci (segmentektomii) 
lze použít v případě kontraindikací rozsáhlejšího operační-
ho výkonu. U nemocných po segmentektomii byla proká-
zaná vyšší incidence lokálních recidiv. Kratší přežití bylo 
zaznamenáno jen u nádorů > 3 cm (T2).
Radioterapie s kurativním záměrem je indikována u nemoc-
ných s kontraindikacemi k resekci plicního nádoru. Podrob-
něji se budeme věnovat radioterapii následovně (5, 7). 

Léčba lokálně pokročilého, operabilního onemocnění 
(T3-4 N0-1 M0)
T3 N0-1 M0 – apikálně lokalizovaný (Pancoastův tumor)
Onemocnění vykazuje menší tendenci k  systémovému 
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metastázování. Kurativní léčba nádorů nepostihující 
okolní tkáně sestává buď ze samostatné  radioterapie 
nebo chirurgické resekce po předchozí radioterapii. Sa-
mostatnou resekci lze zvažovat ve speciálně vybraných 
případech. U nádorů prorůstajících do okolních struktur 
(T4) není většinou chirurgická resekce nádoru přínos-
ná. Onemocnění je léčeno radioterapií a chemoterapií. 
U  vybraných nemocných lze zvažovat konkomitant-
ní chemoradioterapii s  následnou resekcí reziduálního 
onemocnění (5, 7).

Léčba stádia T3-4 N0-1 M0
U indikovaných nemocných je možné zvažovat radikální 
resekci primárního tumoru. Za potenciálně resekabilní 
lze považovat následující rozsah onemocnění:
•	 satelitní tumor ve stejném laloku (při N0 nebo N1)
•	 postižení kariny, srdeční síně, velkých cév
•	 prorůstání do hrudní stěny
•	 prorůstání do obratle
•	 prorůstání do bránice

Operace se obvykle indikuje až po pečlivém individu-
álním zvážením rozsahu nádoru a klinického stavu ne-
mocného. Chirurgickou léčbu je vhodné doplnit o che-
moterapii nebo radioterapii Vzájemné časování (kon-
komitantní, sekvenční) doplňující chemoterapie a  ra-
dioterapie je individuální. U  nemocných nevhodných 
k chirurgické operaci je indikována léčba chemoterapií 
a radioterapií. Používá se stejných chemoterapeutických 
režimů jako u stadia IV. Chemoterapie by měla obsaho-
vat platinový derivát. Kombinace chemoterapie a radio-
terapie vede k delšímu přežití ve srovnání se samostat-
nou radioterapií (5, 7).

Léčba stádia IIIA – N2 M0
Léčba závisí na rozsahu postižení mediastinálních uzlin 
N2. Je možné rozlišovat tyto stupně postižení N2 uzlin
•	 minimální N2 onemocnění - mikroskopické metasta-
tické postižení pouze v 1 etáži lymfatických uzlin ověřené 
histologickým vyšetřením. Obvykle nelze prokázat zobra-
zovacími vyšetřeními před operačním zákrokem.
•	 klinické N2 onemocnění - mediastinální lymfadeno-
patie prokazatelná zobrazovacími vyšetřeními (CT, NMR, 
PET)
•	 „bulky“ N2 onemocnění - masivní metastatické posti-
žení mediastinálních uzlin zřetelné na RTG hrudníku.
Minimální N2 postižení uzlin bývá většinou diagnostiko-
váno histologicky v resekátu. Operace může být následně 
doplněna radioterapií, která snižuje četnost lokálních re-
cidiv, ale neprodlužuje celkové přežití. 
Dlouhodobé přežití resekovaných nemocných s  N2 
onemocněním je nízké. Pětileté přežití všech reseko-
vaných nemocných s N2 postižením se udává v rozmezí 
2-5%. V případě resekovaných nemocných s minimálním 
N2 postižením činí 5ti leté přežití 15-30%. U potenciál-
ně operabilních pacientů bává zvažována neoadjuvantní 
chemoterapie s  platinovým derivátem, i  když výsledky 
studií nejsou jednoznančné. Adjuvantní radioterapie sni-
žuje četnost výskytu lokálních recidiv, ale nebylo proká-
záno prodloužení celkového přežití. U operabilních ne-

mocných v dobrém klinickém stavu je možné aplikovat 
konkomitantní chemoradioterapii před operací tumoru. 
Při kombinované neoadjuvantní léčbě lze očekávat lep-
ší léčebnou odpověď, ale současně i závažnější toxicitu. 
Příznivý efekt neoadjuvantní léčby na přežití a  čas do 
progrese lze očekávat jen tehdy, jestliže došlo k  jedno-
značnému ponížení klinického stádia primárního nádoru 
a uzlin.
U neradikálně resekovaných nemocných (mikroskopické 
nebo makroskopické reziduum – R1, R2) je vhodná lokál-
ní radioterapie a nebo chemoterapie, pokud tato již nebyla 
podána před vlastní operací.
Masivní „bulky“ postižení N2 uzlin nebo postižení N3 uz-
lin je považováno za inoperabilní onemocnění. Léčebný 
postup je shodný jako ve stadiu III (5, 7, 8).

Adjuvantní chemoterapie po radikální resekci 
primárního tumoru
Až do roku 2004 nebyly k dispozici dostatečné důkazy 
z randomizovaných klinických studií, které by prokazo-
valy příznivý vliv adjuvantně podávané chemoterapie. 
V roce 2004 byly publikovány výsledky několika ran-
domizovaných studií fáze 3, které prokázaly zlepšení 
přežití a času do relapsu nemoci u pacientů léčených ad-
juvantní chemoterapií. Ve 2 studiích (JBR.10, CALGB 
9633) byli randomizováni pacienti v klinických stadiích 
1B a 2. Zde byla použita kombinovaná chemoterapie ve 
složení cisplatina a vinorelbin nebo karboplatina a pak-
litaxel. Ve studii IALT byli randomizovánáni pacienti 
po radikální resekci tumoru ve stadiích 1, 2 a 3. Paci-
enti byli léčeni cisplatinou v kombinaci s vinorelbinem, 
vinblastinem, vindesinem nebo etoposidem. Nově pub-
likované randomizované studie fáze 3 prokázaly statis-
ticky významné prodloužení času do relapsu a celkové-
ho přežití u pacientů léčených adjuvantní chemoterapií 
(9, 10).

Léčba stádia IIIB, jakékoliv T N3 M0, T4 
jakékoliv N M0
Ve stadiu IIIB nebyl prokázán přínos resekce tumoru ve 
vztahu k  celkovému přežití. Pouze ve výjimečných pří-
padech lze zvažovat resekci nádoru, pokud se jedná o T4 
N0-1 M0 (viz. výše). Kombinovaná chemoterapie s ná-
slednou (nebo konkomitantní) radioterapií vede k del-
šímu přežití ve srovnání se samotnou radioterapií. Samot-
ná radioterapie by měla být vyhrazena těm nemocným 
u nichž není chemoterapie vhodná. Nemocní s maligním 
pleurálním výpotkem nejsou obvykle vhodní k  léčbě ra-
dioterapií, pokud výpotek během chemoterapie neustou-
pil nebo se nezmírnilo jeho doplňování. U těchto pacientů 
platí stejné zásady pro léčbu chemoterapií jako ve stadiu 
IV (5, 7, 9, 10).

Léčba klinického stádia IV
Kombinovaná chemoterapie obsahující cisplatinu nebo 
karboplatinu vede k mírnému prodloužení přežití a  lepší 
kontrole symptomů nemoci ve srovnání se symptomatic-
kou léčbou. Chemoterapie je přínosem jen u nemocných 
v dobrém klinickém stavu, bez výrazného váhového úbyt-
ku (< 10% původní hmotnosti).
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Za standardní režim je považována dvojkombinace plati-
nového derivátu (cisplatiny nebo karboplatiny) s  jedním 
z následujících cytostatik:
•	 docetaxel
•	 gemcitabin 
•	 paklitaxel
•	 vinorelbin
Účinnost jednotlivých režimů s cisplatinou nebo karbopla-
tinou byla studována v různých randomizovaných studiích 
fáze III. Jejich účinnost je vzájemně srovnatelná. Mono-
terapii je vhodné zvažovat u pacientů s kontraindikacemi 
k podání karboplatiny nebo cisplatiny a také u starších ne-
mocných (70-75 let věku). V monoterapii jsou používána 
stejná cytostatika jako v kombinaci s platinovými deriváty 
(9, 10, 11, 12, 13, 14, 15).

Příklady vhodných chemoterapeutických režimů:
•	 Paklitaxel 180 mg/m2

Karboplatina AUC 5-6 - interval 21 dnů 
•	 Docetaxel 80-100 mg/m2

Karboplatina AUC 5 - vše D1, interval 21 dnů
•	 Vinorelbin 25-30 mg/m2 D 1, 8
Cisplatina 80 mg/m2 D1 - interval 21 dnů
•	 Vinorelbin 25-30 mg/m2 D 1, 8
Karboplationa AUC 5-6 D 1 - interval 21 dnů
•	 Gemcitabin 1000-1200 mg/m2 D1,8
Cisplatina 80 mg/m2 D1 - interval 21 dnů
•	 Gemcitabin 1000-1200 mg/m2 D1,8
Karboplatina AUC 5-6 D1 - interval 21 dnů
•	 Karboplatina AUC 5-6 D1
Etoposide 120 mg/m2 D1,2,3 - interval 21 dnů
Kombinace cisplatina 80 mg/m2 D1 a etoposid 120 mg/m2 
D1,2,3,- interval 21 dnů byla používána počátkem 90 let 
20. stolet (9, 10, 11, 12, 13, 14, 15).

Monoterapie
•	 Docetaxel 80-100 mg/m2 - interval 21 dnů
Docetaxel 40 mg/m2 – týdně 6x, poté 2 týdenní pauza
•	 Paklitaxel 180 mg/m2 – týdně 6x, poté 2 týdenní pauza 
- interval 21 dnů
•	 Vinorelbin 25-30 mg/m2 inj D 1, 8 interval 21 dnů
•	 Vinorelbin per os 60 mg/m2 první 2 týdny 80 mg/m2 
v dalších týdnech 4-6x, poté 2 týdenní pauza
•	 Gemcitabin 1000-1200 mg/m2 D 1, 8, 15, interval 28 
dnů, nebo aplikace D 1, 8 v intervalu 21 dnů (9, 10, 11, 12, 
13, 14, 15).

Chemoterapie 2.linie (2. řady)
Chemoterapie 2. linie u  nemocných v  dobrém klinickém 
stavu zlepšuje symptomatickou kontrolu onemocnění. 
V  randomizovaných klinických studiích bylo ve srovnání 
s  podpůrnou léčbou prokázáno delší přežití. V  současné 
době se jako nejvhodnější preparáty jeví docetaxel, pe-
metrexed. Jsou k  dispozici výsledky randomizovaných 
studií fáze 3 hodnotící přínos chemoterapie ve 2 linii. 
Ve studiích byl srovnáván docetaxel oproti vinorelbinu,  
ifosfamidu nebo symptomatické léčbě (best supportive 
care). Docetaxel v dávce 75 mg/m2 v 3 týdenním podání vy-
kázal 1-leté přežití 32%-37%, objektivní léčebná odpověď 
byla zaznamenána u 6-7% léčených pacientů. U pacientů 

léčených vinorelbinem, ifosfamidem nebo u nemocných se 
symptomatickou léčbou bylo zaznamenáno 1-leté přežití  
19-21%1. Nové cytostatikum pemetrexed (Alimta) bylo 
testována ve 2. linii léčby nemalobuněčného bronchogen-
ního karcinomu. V randomizované studii fáze 3 byl srov-
náván pemetrexed a docetaxel ve 2. linii léčby nemalobu-
něčného bronchogenního karcinomu. U obou skupin byla 
zjištěna srovnatelná léčebná odpověď (9,1% u pemetrexedu 
a 8,8% u docetaxelu), a  taktéž srovnatelný medián přežití 
(8,3 měsíce pro pemetrexed a  7,9 měsíců pro docetaxel). 
Pemetrexed vykázal příznivější profil toxicity. Na základě 
této randomizované studie je pemetrexed (Alimta) společně 
s docetaxelem vhodným lékem ve 2. linii (2, 5, 16).

Doba trvání chemoterapie
U  pacientů s  lokoregionálně pokročilým onemocněním, 
kde se používá chemoterapie a radioterapie v jakémkoliv 
časování by nemělo být podáno více než 4 cykly chemote-
rapie. U nemocných s pokročilým onemocněním, kde není 
součástí léčebného plánu radioterapie, by nemělo být po-
dáno více jak 6 cyklů chemoterapie (2, 5, 16).

Radioterapie v léčbě nemalobuněčného 
karcinomu plic
Radioterapie v léčbě NSCLC může být zařazena jako léč-
ba předoperační, pooperační, jako kurativní radioterapie 
v kombinaci s chemoterapií nebo u pokročilých stadií cho-
roby, jako léčba paliativní.

Radioterapie je považována za potenciálně kurativní 
léčbu u  stádií I  a  II inoperabilního nemalobuněčného 
bronchogenního karcinomu. Za standardní přístup je po-
važována technika 3D konformní radioterapie, která mini-
malizuje toxicitu zdravých tkání, a která maximálně šetří 
zdravou plicní tkáň, jícen a srdce. V indikovaných přípa-
dech je doporučeno použít techniku IMRT (radioterapie 
s  modulovanou intenzitou svazku), především u  nádorů 
v blízkosti obratlového těla, u Pancoastova tumoru nebo 
při oboustranné infiltraci mediastinálních uzlin.

Předoperační radioterapie je indikována u  Pancoasto-
va tumoru v celkové ložiskové dávce 45 –50 Gy (dávka 
na frakci 1,8-2,0 Gy) (17). Vyšší dávky než 50 Gy jsou 
aplikovány pouze ve studiích, jsou spojeny s větší postra-
diační reakcí a  s  vyšším procentem peroperačních a  po- 
operačních komplikací (18). Konkomitatní chemoradiote-
rapie má lepší výsledky než radioterapie samotná, ovšem 
je zatížena rizikem vyšší průvodní toxicity.

Pooperační radioterapie: Adjuvantní radioterapie po ra-
dikálním chirurgickém zákroku není indikována. Poope-
rační radioterapie je indikována v případě, že chirurgický 
zákrok nebyl radikální, tj. při inkompletní resekci, při po-
zitivních okrajích resekátu a při postižení mediastinálních 
uzlin. Radioterapie u pacientů s  postižením mediastinál-
ních uzlin zlepšuje lokální kontrolu choroby, nezlepšuje 
však celkové přežití. Ozařovaný objem musí zaujmout 
bronchiální kmen a  postižené mediastinum. Při negativ-
ních okrajích je doporučována celková ložisková dávka 50 
Gy (dávka na frakci 1,8-2,0 Gy), při extranodálním šíření 
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tumoru se dávka zvyšuje na 54-60 Gy. V případě mikro-
skopicky pozitivních okrajů je doporučována dávka 60-66 
Gy a pro makroskopicky viditelné reziduum je nutné na-
výšit dávku do 70 Gy (19). U vysokého rizika lokoregio-
nální recidivy je výhodné použít konkomitantní chemora-
dioterapii, pokud je tato radikální léčba pacientem dobře 
tolerována (20).

Radioterapie s  kurativním záměrem je základní lé-
čebnou metodou inoperabilního nemalobuněčného kar-
cinomu plic. V kombinaci s chemoterapií je radioterapie 
účinnější než jako samostatná léčba (21). Bývá aplikována 
po indukční chemoterapii nebo současně s podáním che-
moterapie jako konkomitatní chemoradioterapie. Podání 
komkomitantní chemoradioterapie je výhodné především 
u stadia III, dosahuje redukce rizika úmrtí o 7 % ve srov-
nání se sekvenční léčbou.Výhodou konkomitantní chemo-
radioterapie je včasné zařazení radioterapie do léčebného 
procesu, nízká repopulace nádorových buněk, nevýhodou 
naopak vyšší toxicita (esofagitida 3. a 4. stupně, hemato-
logická toxicita, pneumonitida) (22).

Cílové objemy v radioterapii NSCLC
Správné stanovení cílových objemů v  léčbě nemalobu-
něčného bronchogenního karcinomu je jedna z  nejdů-
ležitějších podmínek úspěšné radioterapie. Pro dosažení 
maximálního efektu radioterapie při minimálním poško-
zení zdravých tkání je nutné přesné zacílení léčby záře-
ním, tj. přesné určení jednotlivých cílových objemů. Dle 
doporučení ICRU 50 a 62 (International Commission on 
Radiation Units and Measurements) jsou cílové objemy 
definovány:
1) GTV (Gross Tumor Volume-nádorový objem) zahrnuje 
veškerou makroskopicky viditelnou nádorovou infiltraci 
zobrazitelnou všemi dostupnými zobrazovacími metodami.
2) CTV (Clinical Target Volume-klinický cílový objem) 
zahrnuje subklinické mikroskopické šíření nádoru.
3) PTV (Planning Target Volume-plánovací cílový objem) 
zahrnuje pohyblivost tumoru (IM, Internal Margin) a ne-
přesnosti při nastavení a  ozáření pacienta (SM , Set-up 
Margin) (obrázek 1).
Dle nových doporučení by měl být lem na PTV stanoven 
dle vyhodnocení systematické a  náhodné chyby při plá-
nování a provádění radioterapie na každém pracovišti in-
dividuálně (23). Za systematické chyby jsou považovány 
chyby při plánovacím CT, při zakreslení značek na kůži 
pacienta, rozdíly v zakreslení objemů jednotlivými lékaři, 
chyby nastavení apod. Náhodné chyby mohou vzniknout 
při vlastním ozáření a bývají většinou minimální a méně 
významné.
Současně jsou definovány i  objemy pro kritické orgány 
(např. mícha, zdravá plicní tkáň, jícen, srdce).
Největší chyby, nepřesnosti a nejistoty při léčbě nemalo-
buněčného bronchogenního karcinomu vznikají při stano-
vení GTV a CTV. Pro zakreslení cílových objemů je vhod-
né využít všech dostupných zobrazovacích metod ( CT, 
PET, CT-PET, MR) a konzultovat rozsah choroby s radio-
diagnostikem a event. s lékařem nukleární mediciny. Pře-
sto zůstávají významné rozdíly v zakreslení objemů mezi 
jednotlivými radiačními onkology, které lze zmenšit vy-

tvořením a dodržováním léčebných – radioterapeutických 
protokolů na jednotlivých pracovištích. Tyto protokoly 
omezují variabilitu zakreslení cílových objemů a zmenšují 
nejistotu plánování radioterapie.
Pro stanovení GTV T (tumor) dle CT je nutné pro zob-
razení užívat plicní okno. Přesto CT obraz není schopen 
zachytit mikroskopické šíření choroby. Shennib J. a spol. 
uvádí na studii 47 pacientů s předléčebnou klasifikací T1 
N0 M0 až 13 pacientů, u kterých byla histopatologická ( 
pooperační) klasifikace pT2 (tedy až u 27 % nemocných) 
(24). Rozšíření GTV na CTV závisí dle mnohých au-
torů na histologickém typu a objemu nádoru. Mikrosko-
pické šíření bývá v průměru 2,69 mm u adenokarcinomů 
a 1,48 mm pro spinocelulární karcinom. Lemy 8 mm pro 
adenokarcinom a  6 mm pro spinocelulární karcinom po-
tom zahrnují až 95 % veškerého mikroskopického šíření 
(25). Autoři doporučují zvolit okraje pro mikroskopické 
šíření nemalobuněčného karcinomu v  rozmezí 6-8 mm 
v parenchymu plic a 1,5 cm ve směru proximálního prů-
běhu bronchu.
Grills I.S. a  kol. měřili mikroskopické šíření u  operova-
ných adenokarcinomů plic klasifikace T1 N0 M0 v  po-
rovnání s  velikostí tumoru změřeného na předoperačním 
CT vyšetření. Průměrné mikroskopické šíření od tumoru 
bylo 7,2 mm a měnilo se v závislosti na stupni diferenciace  
G: G1 10,1 mm, G2 7,0 mm, G3 3,5 mm. Nejlépe korelova-
la s velikostí tumoru dle histologického vyšetření velikost 
tumoru měřená dle CT vyšetření při zakreslení GTV v plic-
ním okně. Pro GTV adenokarcinomů zakreslené v plicním 
okně bylo potřeba 9 mm lemu na CTV, aby bylo pokryto 
v 90% případů mikroskopické šíření. Menší lem je možné 
zvážit u high-grade tumorů (26).
PET vyšetření upřesní velikost tumoru především tam, kde 
je přítomna atelektáza nebo výpotek plicní, a tím může při-
spět ke zmenšení ozařovaného pole (obrázek 2) (27). PET 
vyšetření je přesnější než CT pro detekci uzlinových me-
tastáz. Prediktivní hodnocení je 95% pro PET a 75% pro 
CT (28). Ovšem více než 24 % PET vyšetření může být fa-
lešně pozitivních v detekci metastáz v uzlinách mediastina 
a proto je ve studiích obecně požadavek na histologickou 
verifikaci uzlin. Falešně negativní uzliny jsou v blízkosti 
primárního tumoru a obecně vykazují minimální invazi- tj. 
je postižena pouze 1 úroveň uzlin, intrakapsulárně a mak-
roskopicky nesuspektní. Je pravděpodobné, že takové fa-
lešně negativní uzliny jsou při radioterapii obklopeny 95% 
izodozou. Moderní PET přístroje detekují tumor v uzlině 
menší než 1 cm. Do jaké míry je PET vyšetření ovlivně-
no inflamací nebo infekcí je třeba ověřit další studií, která 
by srovnávala předoperační PET vyšetření s pooperačním  
histopatologickým obrazem nádorové infiltrace.
Při plánování radioterapie by mělo být preferováno 
PET-CT vyšetření, které je provedeno v  jednom sezení 
a v  jedné ozařovací poloze pacienta. Není tedy zatíženo 
změnou polohy a chybou fůze.
Vzhledem k pohyblivosti cílových objemů u plicních ná-
dorů je dle některých autorů vhodnější stanovit individuál-
ní lemy u jednotlivých pacientů. Pro adekvátní zakreslení 
cílových objemů je třeba zohlednit některé faktory:
1) pohyby vlivem dýchání během předléčebného zobra-
zení,
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2) dýchací pohyby při plánovacím CT,
3) pohyby tumoru ve skutečném čase při vlastní radiote-
rapii (4D).
Významným přínosem a zpřesněním pro radioterapii plic-
ních nádorů je obrazem řízená radioterapie IGRT, která 
umožňuje přesnou kontrolu polohy pacienta před každou 
frakcí záření. Dalšího zpřesnění ozáření bylo dosaženo za-
vedením techniky breath-gating radioterapie, při které je 
pacient ozařován jen v určité fázi dechového cyklu. Tím 
jsou eliminovány dýchací pohyby při ozáření, dochází ke 
zpřesnění ozáření a lze aplikovat podstatně vyšší dávky.
U  pacientů s  nemalobuněčným bronchogenním karcino-
mem léčených radioterapií není nutné elektivní ozáření 
uzlin mediastina a to jak z hlediska lokální kontroly cho-
roby, tak i z hlediska 2 letého přežití. Prioritní je aplikace 
vysoké dávky záření do GTV a intenzifikace léčby. U II. 
klinického stadia NSCLC bez elektivního ozáření uzlin se 
izolované postižení uzlin mimo PTV objevuje u méně než 
6 % pacientů. Vynechání profylaktického záření uzlin vede 
současně k redukci dávky na jícen a na plicní tkáň.

Kritické orgány
Podobně jako při určování cílových objemů GTV, CTV, 
PTV je nutné sledovat i ozáření zdravých orgánů, zvláště 
zdravé plicní tkáně, srdce a jícnu. Ke vzniku radiační pne-
umonitidy mají signifikantní vztah střední dávka na plíce 
(mean lung dose MLD) a  dále objem plic, který obdrží 
dávku 10 Gy ,13 Gy,15 Gy a 20 Gy (V10, V13, V15, V20). 
Jako nejlepší prediktor rizika poradiační pneumonitidy se 
jeví objem plic, který obdrží dávku 10 Gy (V10), resp. 13 
Gy (V13) (29). Na mnohých pracovištích se velmi čas-
to sleduje objem zdravé plicní tkáně (po odečtení GTV), 
který obdrží dávku 20 Gy (V20) a dále průměrná dávka 
na plíci (MLD). Oba tyto parametry mají významný vliv 
na výskyt postradiační pneumonitidy. Všeobecně akcep-
tovatelný pro dávku 20 Gy (V20) je limit 30 % objemu 
zdravé plicní tkáně. Při dodržení tohoto limitu se objevu-
je postradiační pneumonitis II.a III.stupně asi v  rozmezí 
4-7 % (30).

Dávka záření
Dosud užívaná paliativní dávka záření 60 Gy je při uži-
tí moderních zdrojů záření a nových ozařovacích technik 
naprosto nedostatečná a nemůže vést k dobrým terapeutic-
kým výsledkům. Dnes doporučované dávky pro kurativní 
radioterapii jsou podstatně vyšší, ale možnost aplikace vy-
soké dávky je závislá na velikosti a umístění nádoru. Po-
kud aplikujeme radioterapii samotnou (bez konkomitantní 
chemoterapie) jsou doporučovány kurativní dávky záření 
77-83 Gy (při jednotlivé ložiskové dávce 1,8-2,0 Gy), 
v  závislosti na velikosti ozařovaného objemu (31). Tyto 
dávky lze aplikovat pouze u menších nádorů. V případě,že 
je současně aplikována konkomitantní chemoterapie do-
poručují někteří autoři celkovou ložiskovou dávku 74 Gy 
(32). Kurativní radioterapie by neměla být přerušována pro 
akutní postradiační reakce a toxicitu (esofagitidu,hemato-
logickou toxicitu). Vždy by měla mít přednost intenzivní 
podpůrná léčba před přerušením radioterapie.
Větší nádory je možné ozařovat pouze paliativně nižší 
dávkou záření,neboť při ozáření většího objemu plic vyš-

ší dávkou záření hrozí nebezpečí postradiačních změn na 
zdravých tkáních a z toho vyplývajících komplikací.

Technika ozáření
Všichni pacienti musí být ozáření třídimenzionální kon-
formní radioterapií 3D-CRT (obrázek 3).Tato technika 
přizpůsobuje tvar ozařovaného objemu tvaru nádoru, což 
umožní tvarování pole pomocí mnoholistového kolimátoru 
lineárního urychlovače. V indikovaných případech lze po-
užít i techniku IMRT (radioterapie s modulovanou intenzi-
tou svazku záření), zvláště u nádorů v blízkosti kritických 
orgánů, např. míchy. Nevýhodou IMRT techniky může být 
naopak spoluozáření většího objemu zdravé plicní tkáně 
nižšími dávkami záření.

Zdroje záření
Jako zdroje záření jsou doporučovány lineární urychlova-
če s fotonovými svazky energie 4-10 MV (megaelektron-
volt). Pouze u velkých mediastinálních tumorů a u pacien-
tů s velkým průměrem hrudníku nad 20 cm lze použít foto-
ny s vyšší energií záření (15-18 MV). Jinak vysoké energie 
záření v oblasti plíce nejsou vhodné, neboť hrozí nebezpe-
čí poddávkování na periferii cílového objemu v důsledku 
ztráty elektronové rovnováhy v plicní tkáni. Pro kurativní 
léčbu není vhodný radiokobalt ani RTG paprsky.

Paliativní radioterapie je indikována u rozsáhlých plic-
ních nádorů, u  genaralizace onemocnění a  u  pacientů 
v celkově špatném stavu. Na oblast nádoru plic a media-
stina lze použít zkrácené frakcionační schema (například 
10x3 Gy, 16x2,5 Gy apod.). Radioterapie je s výhodou vy-
užívána v paliativním přístupu i při metastatickém postiže-
ní mozku, kostí i jiných orgánů.
U  nemalobuněčných bronchogenních karcinomů lze vy-
užít i  endobronchiální brachyradioterapii, při které je 
zdroj záření zaveden do bezprostřední blízkosti nádoru, 
do oblasti bronchiální stenozy. Brachyradioterapii může-
me indikovat jako cílené ozáření na oblast tumoru (boost) 
po konvenční zevní radioterapii nebo jako léčbu paliativní. 
HDR brachyradioterapie využívá nejčastěji jako zdroj zá-
ření 192Ir, který je zaváděn endobronchiálně do těsné blíz-
kosti nádorové infiltrace. Při paliativní léčbě se aplikuje 
obvykle 2x-3x 6-8 Gy, případně jednorázově 10 Gy (33).
Radioterapie zůstává nepostradatelnou léčebnou metodou 
v terapii lokalizovaného i generalizovaného nemalobuněč-
ného bronchogenního karcinomu.

Biologická léčba nemalobuněčného karcinomu plic
Preparáty biologické léčby působí na nádorové buňky ji-
ným mechanismem než standardní chemoterapie. Ukazuje 
se totiž, že v  chemoterapii již bylo dosaženo maximum 
a žádná nová cytostatika ani nové kombinace již nepřispě-
jí k  významnému zlepšení léčebného efektu a  přežívání 
nemocných. Biologická léčba se někdy nazývá také jako 
tzv. cílená molekulární terapie, protože lépe vyjadřuje 
skutečnost, že zasahuje selektivněji do intracelulárních 
pochodů v nádorové buňce (34).
Většinou se jedná o  nízkomolekulární látky, které vaz-
bou např. na receptory pro epiteliální růstový faktor 
(EGFR) jež jsou ve vysokém procentu exprimovány na 
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povrchu nádorových buněk, blokují signální dráhy do bu-
něčného jádra. Ty ve svém důsledku ovlivňují vlastnosti 
buňky, které ji činí maligní, jako jsou:
•	 inhibice apoptózy (u nádorové buňky nedochází ke kon-
trolované buněčné smrti tak, jako u fyziologické buňky)
•	 schopnost novotvorby cév a vlastního zásobování nádo-
ru živinami, 
•	 nekontrolovaná proliferace nádorové buňky 
•	 schopnost nádorové buňky metastazovat (35).
V léčbě pokročilého NSCLC byly z této skupiny zkouše-
ny inhibitory tyrozinkinázy - erlotinib a  gefitinib. Zdá 
se však, že prospěch z této léčby mají jen určití nemocní, 
u nichž na povrchu nádorové buňky je nejen tento recep-
tor pro epiteliální růstový faktor exprimován ve vysokém 
procentu, ale navíc je nositelem určitých mutací. V klinic-
kých studiích byly nalezeny čtyři klinické faktory, které 
predikují léčebnou odpověď. Je to asiatská rasa, ženské 
pohlaví, nekuřáctví a  histologický typ – adenokarcinom 
(36, 37). Jednoznačné prediktivní faktory pro léčebnou 
odpověď jsou však stále ve fázi usilovného výzkumu. 
Na základě výsledku randomizované studie s  placebem 
je v naší republice kategorizován pro II. a III. linii léčby 
NSCLC erlotinib (Tarceva). Je indikován u  nemocných 
v dobrém klinickém stavu (PS 0,1) s pokročilým nemalo-
buněčným bronchogenním karcinomem po selhání první 
a nebo druhé línie chemoterapie (38, 39, 40). Současně 
je vhodné, aby nemocný splňoval aspoň dva z výše uve-
dených předpokládaných prediktivních faktorů. Jedná se 
o léčbu perorální, která je především staršími nemocnými 
velmi dobře tolerována ve srovnání s konvenční chemote-
rapií. Byla dokumentována i účinnost erlotinibu u ne-
mocných s mozkovými metastázami (38, 39, 40).
Dalším biologickým preparátem nadějným v  léčbě NS-
CLC je protilátka, která blokuje receptor vaskulár-
ního endoteliálního růstového faktoru VEGFR. Jedná 
se o  bevacizumab (Avastain). Jeho zvýšená exprese je 
považována za negativní prognostický faktor, který zhor-
šuje přežívání nemocných s NSCLC. V klinických studi-
ích byly prokázány slibné léčebné výsledky v kombinaci 
s konvenční chemoterapií u nemocných s pokročilým ne-
dlaždicobuněčným NSCLC již v první linii po stanovení 
diagnózy. Tato léčba však není doporučována u nemoc-
ných s metastatickým postižením mozku (34).

Prognóza nemocných s NSCLC
Nejlepší prognózu mají ti nemocní, u nichž byl nádor di-
agnostikován v  operabilním stadiu a  provedena úspěšná 
resekce plicního tumoru. Podíl radikálně operovaných ne-
mocných ze skupiny všech pacientů s  nemalobuněčným 
bronchogenním karcinomem je poměrně nízký a v jednot-
livých regionech České republiky může být odlišný. V celé 
České republice nepřesahuje 20 %. Dle zahraničních údajů 
podíl operovaných činí 25-30 %. U menšiny radikálně ope-
rovaných pacientů je prognóza závislá na TNM klasifika-
ci. Nejlepší prognózy dosahují nemocní, jejichž nádor byl 
klasifikován jako T1 N0, u nichž bývá zaznamenáno 5leté 
přežití větší jak 60 %. I v případě, že je provedena radikální 
resekce nádoru a postižených uzlin, u většiny nemocných 
dochází k  recidivě (lokální nebo vzdálené) do 2 let. Pro-
gnóza u  pacientů s  neoperabilním lokoregionálně pokro-

čilým onemocněním či generalizovaným onemocněním 
je i přes aplikovanou léčbu špatná. Medián přežití těchto 
nemocných obvykle nepřesahuje 18-24 měsíců, jedná-li se 
o místně pokročilý nádor, a 12-18 měsíců, byl-li v době sta-
novení diagnózy plicní nádor již diseminovaný (41).

Paliativní léčba nemocných s nemalobuněčným  bron-
chogenním karcinomem
Paliativní léčba nemocných s  bronchogenním karcino-
mem se řídí stejnými zásadami jako u jiných nádorových 
onemocnění. U  nemocných s  rakovinou plic indikujeme 
paliativní léčbu především kvůli potížím, které jsou spoje-
ny se syndromem horní duté žíly, s maligním pleurálním 
výpotkem a bronchiální obstrukcí.
U syndromu horní duté žíly je indikována u nemalobu-
něčného bronchogenního karcinomu především radiotera-
pie. Ještě před zahájením výše uvedené léčby lze zmírnit 
potíže nemocného antiedematózní léčbou, která spočívá 
v  podávání vysokých dávek dexametazonu (24-40 mg/
den) a v podávání diuretik (2, 5).
Paliativní léčba maligního pleurálního výpotku
Tvorbu plicního výpotku lze v principu zpomalit dvěma 
postupy:
•	 Aplikace cytostatik do pleurální dutiny. Od této léč-
by se očekává zpomalení či zastavení tvorby výpotku. 
Nejčastěji se podává bleomycin, v literatuře lze najít údaje 
o účinku intrapleurálního podání jiných cytostatik.
•	 Dalším řešením je sklerotizace pohrudniční dutiny po 
chemickém zánětu navozeném intrapleurální aplikací ně-
kterých látek. K navození chemické pleuritidy se používají 
tetracykliny (v současné době je k dispozici injekční doxy-
cyklin - Doxyhexal) a dále talek. Se stejným cílem podá-
vají některá pracoviště vakcínu Corynebacterium parvum 
(Coparvax). Podstatou úspěchu je podání sklerotizující lát-
ky do prázdné (dobře vydrenované) pleurální dutiny a dob-
rá distribuce látky v celém prostoru, aby chemický zánět 
proběhl v celém rozsahu pleury a způsobil její srůst. Uměle 
vyvolaná pleuritida může být provázena bolestí (2, 5, 42).
Pokud se výpotek, i  přes intrapleurální léčbu, doplňuje, 
zvažujeme trvalé zavedení drénu. Jedná-li se o nemocné 
s předpokládanou délkou života dnů až týdnů, je vhodnější 
provádět opakované pleurální punkce než časově nároč-
né sklerotizace pleury. Teoretickými možnostmi, které se 
málo používají, je dekortikace, nebo zavedení shuntu 
(zkratu) (2). Pro tyto výkony je vhodný nemocný v dob-
rém biologickém stavu s  předpokládanou délkou života 
měsíce. Paliativní léčba nádorové obstrukce dýchacích 
cest V  případě obstrukce dýchacích cest endobronchiál-
ně rostoucím nádorem můžeme kvalitu života zlepšit re-
kanalizací pomocí laseru a elektrokauteru. Popisuje se 
i  použití kryoterapie, nelze ji však zavádět flexibilním 
bronchoskopem. K  rekanalizaci lze použít také brachy-
terapii - zavedení zářiče přímo do bronchiálního stromu. 
Ta je indikována především tam, kde je zúžení bronchu 
způsobeno extramurálním tlakem. Další možností řešení 
extramurálních stenóz je zavedení stentu. Všechny výše 
uvedené metody patří mezi intervenční bronchologické 
výkony, pro jejichž provedení je třeba zkušeného broncho-
loga a  také odpovídajícího technického vybavení. Nutná 
je i  spolupráce se zkušeným anesteziologem, především 
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u starších nemocných. Věk není v žádném případě kontra-
indikací endobronchiální léčby. V případě, že je kontrain-
dikována celková anestézie, lze provést výkon v místním 
znecitlivění v analgosedaci (opět ve spolupráci se zkuše-
ným anesteziologem) (2).

Sledování nemocných s bronchogenním karcinomem 
Sledování nemocných s  karcinomem plic patří do rukou 
pneumologa s  onkologickou specializací. Sledování ne-
mocných po ukončené léčbě má za cíl časně odhalit progre-
si a zahájit další léčbu (2).
Pokud nemocný po ukončené onkologické léčbě nemá po-
tíže, považujeme za vhodné provádět přešetření (restaging) 
po 3 měsících. Udává-li nemocný nové potíže, je vhodné 
provést přešetření (restaging) ihned. Pravidelné sledování 

má význam i pro ty nemocné, u nichž po stanovení diagnó-
zy nebyla zvolena léčba s kurativním záměrem. Díky pra-
videlným kontrolám můžeme včas zachytit nový příznak 
a  dobře zvolenou léčbou paliativní pak můžeme zlepšit 
kvalitu života nemocného (2).

Závěr
Za posledních 30 let se medián přežití u nemocných s po-
kročilým NSCLC prodloužil pouze o  6 měsíců. Hlavní 
příčinou je to, že onemocnění je diagnostikováno až při 
objevení příznaků a ty jsou přítomny u pokročilých klinic-
kých stádií. Současný výzkum v oblasti pneumoonkologie 
se soustřeďuje na nalezení prediktivních faktorů cílené bi-
ologické léčby a také na včasný záchyt onemocnění u rizi-
kových skupin obyvatel.
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