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MALOBUNECNY KARCINOM PLIC, SOUCASNA LECBA A PERSPEKTIVY

Pri¢cinou onemocnénijsou nddorové bun-
ky, vznikajici transformaci kmenovych bu-
nék respiracniho epitelu, naprogramovanych
k neuroendokrinni diferenciaci.

Genetickd vysetieniu SCLC ukazuji obvykle
vysokou mutacni naloz, jakozto dusledek chro-
nické expozice kancerogendim. Jsou piitomny
zejména defekty DNA v opravnych drahéch,
inaktiva¢ni mutace genti TP53, RBl a PTEN, dale
byvaji pritomny aktiva¢ni mutace genti PIK3CA,
EGFR, KRAS. Amplifikace gent rodiny MYC,
EGFR, BCI2 a chybéni gentd RASSF1A, PTEN
a FHIT. Nachazeji se i rekurentni mutace rady
gent, amplifikace genu FGFR1 tyrozinkinazy.
Nepodarilo se identifikovat fidici mutace, pro
které by bylo mozné vyuzit sou¢asné dostup-
nou biologickou/cilenou lé¢bu. Inaktivacni
mutace genu TP53 se vyskytuji az u 90 % ma-
lobunécnych karcinomd plic, tedy castéji nez
u jinych typl nadord plic 23-65% (2, 3).

Diagno6za SCLC musi byt zaloZena na histo-
logickém a imunohistochemickém vysetieni,
dllezité je odliseni od jinych malobunécnych
nadord, napfiklad od malobunécné varianty
karcinomu skvamézniho, malobunéénych
nadoru jiné histogeneze, jako jsou malobu-
nécny lymfom, malobunécny osteosarkom
¢i karcinom z Merkelovych bunék. Primarni
lokalizaci malobunéc¢ného karcinomu muze
byt kromé plic také thymus, kolorektum, ji-
cen, ¢i varianta karcinomu hlavy a krku. Pfed
uvahou nad moznostmi lécby je tieba provést
podrobné vysetreni rozsahu onemocnéni.
Nador se klasifikuje podle TNM klasifikace
plicnich karcinom(, v béZné praxi se vsak stéle
vyuziva pavodni rozdéleni na limitovanou
a extenzivni nemoc podle plvodniho rozdé-
leni z 50. let minulého stoleti (4).

V praxi je velmi vzacné zvazovana u velmi
limitovanych onemocnéni lé¢ba chirurgicka,
konkrétné u nadorl s periferni lokalizaci, do
nejvétsiho priméru 3 cm. Indikovany jsou ana-
tomické resekce s odbéry hilovych a media-
stindlnich uzlin. Nezbytnou soucasti 1écby je
adjuvantni chemoterapie platinovymidublety
v celkovém poctu 4-6 cykld. Pooperacni ra-
dioterapie v kombinaci s uvedenou chemote-
rapii byva pfinosem u nemocnych se stadiem
pN2.V soucasnosti se z platinovych derivatd
pouziva Castéji karboplatina, probéhlé stu-
die neprokdzaly zasadni rozdily v uc¢innosti
schémat s cisplatinou a s karboplatinou (5-8).
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Obr. 1. Diagnostika malobunécného karcinomu plic
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Néadorové buriky jsou malé, s jemné granulovanym
jadernym chromatinem, nendpadnymi jadérky
amalym mnozstvim cytoplazmy
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EGFR — receptor pro epidermdilni ristovy faktor; H & E— hematoxylin a eozin; IHC — imunohistochemie; SCLC — malo-
bunécny karcinom plic; WHO - Svétovd zdravotnickd organizace

Obr. 2. Historicky vyvoj terapie SCLC
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Schvdleno FDA

BID - dvakrdt denné; CT — chemoterapie; FDA — Agentura pro kontrolu potravin a léciv USA; Gy, Gray - jednotka ddvky zdreni;
IV = nitroZilné; LS — nizké stadium onemocnéni; PCl — profylaktické ozdieni mozku (krania); R/R — relabujici/refrakterni; RT - radlio-
terapie; SCLC — malobunécny karcinom plic

Obr. 3. Vysledky studie CASPIAN doklddaji benefit chemoimunoterapie proti samotné chemoterapii zlepsenim
cast do progrese i celkového preziti

CASPIAN: Aktualizované vysledky téinnosti
Celkové preziti u lécebného ramene D + EP vs. EP
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Data cut-off: 22. biezna 2021. °Medidn trvdni sledovdni u cenzurovanych pacientt byl 39,4 mésice (rozpéti 0,1-47,5).
Cl - interval spolehlivosti; D — durvalumab; EP - etoposid + karboplatina nebo cisplatina; HR — pomeér rizik; mOS — medidn celkového
preZiti; OS - celkové preZitf
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