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Nadory plic a pridusek jsou heterogenni skupinou nadori, které vyristaji z pradus-
nice, velkych pridusek, pridusinek, nebo i plicnich sklipki a plicni tkané. Vétsina na-
dort plic a priadusek je zhoubna. Nejcastéjsi formou zhoubného nadoru je karcinom
plic (bronchogenni karcinom), ktery je charakterizovany vysokou Cetnosti a umrtnosti.
Navzdory vysoce maligni povaze tohoto onemocnéni dochazi v poslednich dekadach
k vyraznému posunu ve vnimani karcinomu plic. Poznavani jednotlivych molekul
buné¢nych signalnich drah kancerogeneze, fidicich mutaci a protinadorové imunity

umozinuje piesny (precizni) pristup k 1écbé pacientii s timto zavaZznym onemocnénim

avede k prodlouZeni a zlep$eni kvality jejich Zivota.

(R)evoluce v pristupu a lIécbhé
pacientil s karcinomem plic

MUDr. IVANA NOSKOVA
ROCHE s.r.0., Pharmaceutical Division

Epidemiologie

Karcinom plic patfi mezi onkologicka
onemocnéni, ktera jsou velice zavazna
jednak svoji vysokou cetnosti, jednak
umrtnosti a celosvétové se fadi mezi
nejcastéjsi zhoubné nadory. V CR taktéz
zaujimaji pfedni pricky v incidenci i mor-
talité. Dle tdajt NOR CR (Nérodniho
onkologického registru) byl bronchogen-
ni karcinom v obdobi 2011-2015 tfetim
nejcastéj$im zhoubnym nadorovym one-
mocnénim a nejcastéjdi pricinou umrti
umuzil. U Zen jsou tyto nadory na tfetim
misté a po nadorech prsou druhou nejcas-
téj8i pri¢inou umrti na zhoubné nadorové
onemocnéni. Kazdoro¢né onemocniv CR

karcinomem plic zhruba 6 500 pacientt.

Karcinom plic je onemocnéni prevazné
star§iho véku, s medidnem kolem 70 let
v dobé diagnozy. Neni ale vyjimkou jeho
vyskyt u pacientt mladsich 60 let. Muzi

jsou postiZeni 2x Castéji neZ Zeny.

Etiologie

Pfi¢iny vzniku karcinomu plic mizeme

rozdélit na 2 zakladni skupiny:

« exogenni: biologické (viry), fyzikalni
(ionizujici zafeni), chemické (karcino-

geny);

« endogenni: tumor supresorové geny,

onkogeny.

Familidrni kumulace neoplazii a asociace
s nékterymi afekcemi karcinomu plic,
napt. sklerodermii, svéd¢i o moznosti ge-

netické predispozice.

Mezi nejéastéjsi pricinu vzniku rakoviny
plic patfi kouteni. Riziko vzniku karcino-
mu plic je u tézkych kurdka 15-20x vys-
$i nez u nekuraka (rizikova hranice je
200 000 vykoufenych cigaret). Vyzku-
mem bylo prokazano zvyseni rizika vzni-
ku plicni rakoviny i u pasivnich kuraka,
ktefi jsou dlouhodobé vystaveni cigareto-

vému koufi.

Klinické ptiznaky

Mezi nejcastéj$i priznaky patii pretrva-
vajici kasel nebo zména charakteru kasle,
opakované zanéty plic, hemoptyza (vy-
kaslavani krve), bolesti na hrudniku, dus-
nost, chrapot, nevysvétlitelna unava, ztra-
ta hmotnosti, horecky nejasného pivodu.
V fadé pripadt je ale pritbéh onemocnéni
asymptomaticky a byva ndhodnym nale-
zem, napt. na rentgenu hrudniku v ramci
predopera¢niho nebo jiného rutinniho
vySetfeni. Absence varovnych signd-

It a nespecificnost klinickych priznaka

zptsobuji zachyt onemocnéni az v po-
kro¢ilém stadiu. Velice ¢astym projevem
bronchogenniho karcinomu byvaji para-
neoplastické syndromy, pfedevsim u ma-
lobunééného karcinomu plic. Jedna se
o specifické metabolické, kardialni, endo-
krinni, vaskularni, kozni a neurologické
projevy, které pfimo nesouvisi s riistem
primarniho loziska nddoru a vznikaji
jako reakce organismu na produkci bio-

logicky aktivnich latek nadorem.

Screening karcinomu plic

Korelace mezi karcinomem plic a koure-
nim je dobfe znama. Pfiblizné u 90 % pa-
cientll je pravé koufeni pfi¢inou vzniku
bronchogenniho karcinomu. V posled-
nich desetiletich probihaji snahy o rych-
lou diagnostiku karcinomu plic u vysoce
rizikovych skupin. Casny zachyt zasadné
zvysuje pravdépodobnost pétiletého pre-
Ziti ve srovnani se zachytem v pozdnim
stadiu, kdy jsou jiz pritomné metastazy
(61% vs. 6 %). Na zdkladé studie NLST
(National Lung Screening Trial) doporu-
¢uje od r. 2012 Americka spole¢nost pro
klinickou onkologii (ASCO) pouziti CT
s nizkou radia¢ni zatézi - LDCT (niz-
kodavkované CT) pro ¢asné vyhledava-
ni karcinomu plic u vysoce rizikovych
byvalych a soucasnych kuraku ve véku
od 55 do 74 let. V Evropé probihajici
studie NELSON potvrdila jesté vyraz-
néj$i redukci mortality. Kromé jasné po-
zitivnich vysledki ma plosny screening

i fadu nedostatkd, a to zejména vysoky
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A Obr. 1: Tkdriovd diagnostika, adenokarcinom plic. CONFIRM-Cytokeratin-7 VENTANA
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pocet fale$né pozitivnich nélezti na CT.
V  Evropé¢ zatim neni celoplo$ny
screening bronchogenniho karcinomu
u vysoce rizikové ¢asti populace dopo-

ruc¢ovan ani hrazen.

Diagnostika

Zakladni diagnostika karcinomu plic
sestava z anamnézy, klinického vysetie-
ni a zobrazovacich metod, které mohou
vyslovit podezfeni na karcinom plic.
Definitivni diagndza se stanovuje ale az
na zakladé histologického a/nebo cyto-
logického vySetfeni. Rozsah nadorového
onemocnéni se hodnoti podle mezina-
rodni klasifikace a z ni odvozenych Kkli-
nickych stadii. Posuzuje se velikost nado-
ru, postizeni regionalnich lymfatickych
uzlin a pfitomnost vzdalenych metastaz.
Progndza pacienttl zavisi na stadiu one-
mocnéni. Pétileté preziti se pohybuje ko-
lem 19 % a méni se v zavislosti na pohlavi,
stadiu onemocnéni, morfologickém typu
nadoru. V dobé diagndzy se asi v 75 %
jednd o onemocnéni lokalné pokrocilé
¢i generalizované, kdy jsou jiz pritomny

vzdalené metastazy.
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Délent karcinomu plic

Podle biologickych vlastnosti a terapeu-
tického pristupu mtizeme karcinom plic

rozdélit na 2 zakladni skupiny.

Malobuné¢ny karcinom (small cell lung
cancer, SCLC) plic tvofi 15-20% vsech
plicnich nadord. Je charakteristicky svym
agresivnim chovanim, které se projevuje
rychlym riistem a casnou tvorbou me-
tastaz. Lécba pacienttl je pfevazné systé-
mova. Pacienti dobfe odpovidaji na lé¢bu
chemoterapii a radioterapii. Odpovéd
je vSak limitovana a pacienti ¢asné pro-
greduji. Moznosti chirurgické 1é¢by jsou

omezené.

Druhou skupinou je nemalobuné¢ny kar-
cinom plic (non-small cell lung cancer,
NSCLC), ktery tvofi prevaznou vétsinu
plicnich nadora (80-85 %). Vyznacuje se
pomalejsim ristem. V zavislosti na stadiu
onemocnéni je mozna chirurgicka lécba.
Se zvysujici se pokrocilosti a stadiem
onemocnéni se pridava v rtizném rozsa-
hu a rezimu chemoterapie a radioterapie.
Nemalobunéény karcinom plic je hete-

rogenni skupina nadort. Pouha obecna

diagnostika NSCLC neni jiz v dne$ni
dobé dostacujici. Je nutnd dal$i mor-
fologicka a molekularné genetickd dia-
gnostika, kterd presné vyspecifikuje his-
tologicky podtyp nadoru a ur¢i moznou
pritomnost fidicich mutaci nebo biomar-
kerti a rozhodne tak o nejvhodnéj$im 1é-

¢ebném postupu.

Morfologicka diagnostika NSCLC se
provadi histologickym a/nebo cytologic-
kym vySetfenim. Nejcastéji zastoupené
podtypy jsou: adenokarcinom, velko-
bunéény a dlazdicobunéény karcinom.
Pacienti se stejnym morfologickym
podtypem mohou mit ale rtizné odpo-
védi na stejny protinadorovy lék. Pri-
¢inou jsou genetické zmény v nadoro-
vych bunkéch. Pokrokem v technologii
biologické detekce se rozsifuji moznosti
molekularni typizace lidského genomu
a umoznuji pacientim individualizova-
nou lé¢bu na zakladé genetickych zmén
detekovanych molekularné genetickym
vy$etfenim. Cilem je identifikovat mar-
kery, které mohou stanovit prognézu

a optimalni typ terapie.

Molekuldrné genetickd diagnostika za-
hrnuje imunohistochemické vysetfeni
(IHC), fluorescen¢ni in situ hybridizaci
(FISH), PCR (polymerase chain reaction)
a sekvenovani nové generace (NGS). Dle
americké spole¢nosti NCCN (National
Comprehensive Cancer Network) je do-
poruceno vySetiovat 9 gent, a to EGFR,
ALK, ROS1, BRAE NTRK, MET, RET,
HER2, KRAS. V CR se reflexné (auto-
maticky) vySetfuje mutace EGFR, ALK,
ROS1 a membranova exprese PD-LI. Sta-
noveni dal$ich potencionalnich moleku-
larnich markerti (KRAS, BRAF PIK3CA,
RET, MET, NTRK 1, 2, 3 apod.) je na vy-
zadidni onkologa. Pritomnost somatic-
kych mutaci (mutace, které se nedédi
od rodi¢u a neprenaseji se do dalsich ge-
neraci) je spojena s lep$i odpovédi na ci-
lenou 1é¢bu, kterd piisobi na subcelularni
urovni s cilem ovlivnit signalni drédhy
u téchto nadort. Zdrojem materialu mo-

hou byt bioptické vzorky nadorové tkané,



piipadné lze pouzit sputum nebo bron-
choalveolarni lavazni tekutinu (BALT).
V piipadé, ze neni mozny odbér vzorku
tkané, 1ze vyuzit i tzv. tekutou biopsii.
Jednd se o vzorek plazmy pacienta, ze kte-
rého se izoluje volné cirkulujici nadorova
DNA, ktera se uvoliiuje do periferni krve

z nadoru.

(R)evoluce v 1écbé karcinomu
plic

Léc¢ba karcinomu zahrnuje 1é¢bu chirur-
gickou, radioterapii, systémovou lé¢bu,
chemoterapii, cilenou biologickou lé¢bu
nebo imunoterapii. Rozsah a volba nej-
vhodnéjsiho zpusobu 1é¢by zavisi na né-
kolika faktorech. Na jedné strané je to
morfologicky typ nadoru, stadium one-
mocnéni, lokalizace metastdz, rychlost
progrese, pritomnost fidicich mutaci,
vy$e exprese PD-L1 nebo celkova nado-
rova zatéz. Na strané druhé stoji pacient.
Hodnoti se jeho vykonnostni stav dle
ECOG (celkovy stav a stav télesné vykon-
nosti), pfitomnost a zavaznost komorbi-
dit, zazemi pacienta. Klade se taky veliky

diraz na pacientova prani a preference.

V 70. letech 20. stoleti byla diagnostika
karcinomu plic omezena pouze na 2 za-
kladni morfologické typy nadora -
NSCLC a SCLC.

Nazory na lé¢bu nemalobuné¢éného kar-
cinomu plic se postupné vyvijely. Pfed
rokem 1980 byl nemalobunéény kar-
cinom plic povazovan za nador, ktery
chemoterapii odoldva a pro tuto 1é¢bu
neni vhodny. V letech 1980-1990 se
do 1é¢by zavedla cytostatika cisplatina
a karboplatina a vzrostlo procento ne-
mocnych, u nichz doslo ke zmenseni
nadoru a oddéleni tmrti. Median celko-
vého preziti (mOS) se pohyboval kolem
8-10 mésicll. Postupné se zac¢ind nema-
lobuné¢ny karcinom plic délit na mensi
podskupiny (dlazdicobunéény a nedla-
zdicobuné¢ény karcinom) v zavislosti

na morfologii nddoru a do 1é¢by jsou
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zafazena tzv. cytostatika III. generace
(mOS 10-11 mésict). Za¢dtkem nového
tisicileti se k chemoterapii pfidéva biolo-
gicka 1écba v podobé inhibitort signalni
drahy VEGF (vaskuldrni endotelidlni
rustovy faktor). VEGF spole¢né se svymi
receptory, hlavné VEGFR-2, hraje kli-
¢ovou roli v ristu nadoru, angiogenezi
a metastazovani (Obr. 2). Zakladni pred-
stavitelé inhibitorti signalni drahy VEGF
jsou bevacizumab a ramucirumab. Jednd
se o monoklondlni protilatky, které svym
pusobenim vedou k regresi nadorové
cévni sité, brani vzniku novych, a tim in-
hibuji rtst nadoru. Pfidani bevacizuma-
bu k chemoterapii vedlo k prodlouzeni
PES (doby do progrese) a stfedni doba
preziti pacientl se zvySuje na néco malo
pres rok (mOS 12-14 mésict). Neustaly
rozvoj v diagnostice a pokroky v techno-
nosti zjiténi genetickych zmén pomoci
molekuldrni typizace lidského genomu.
Zejména u adenokarcinomt se doporu-
¢uje testovani naddorové tkané na pritom-
nost genetickych zmén. Zac¢atkem nové-
ho tisicileti se postupné do praxe zavadi
molekuly cilené 1é¢by - inhibitory tyro-
sinkinazy (TKI), které ptsobi na nadoro-

vou burniku na subcelularni trovni s cilem

Angiogeneze
u nadorovych
bunék

Rast
vyzivujicich e
cév

ovlivnit signalni drahu nadoru s touto ge-
netickou zménou, napt. vazbou na recep-
tory bunék blokuji signalni drahy do bu-
né¢ného jadra. Nejdel$i zkusenosti jsou
s 1é¢bou pacientii s pritomnou aktiva¢ni
somatickou mutaci genu EGFR (receptor
epidermalntho rastového faktoru). Na-
chazi se cca u 10-15% pacientt kavkaz-
ské populace, vyskyt je nejvyssi u zen, ne-
kuraka a pacientd s adenokarcinomem.
V soucasnosti jsou k dispozici EGFR TKI
1. generace reverzibilnich TKI - erloti-
nib a gefitinib, 2. generace ireverzibil-
nich EGFR TKI - afatinib a dakomiti-
nib a 3. generace — osimertinib. Dal$imi
podskupinami nemalobunéénych ne-
skvamoznich karcinomi plic, kde cilend
lé¢ba zdsadné zménila pristup k 1é¢bé,
jsou karcinomy s piestavbou genii ALK
a ROS1. Translokace genu ALK (anaplas-
tické lymfomové kinazy) byva pritomna
u 2-7% pacientit s adenokarcinomem
plic. Nejcastéji je prokazovana prestavba
gentt EML-4 a ALK na chromozomu 2p.
Standardni popis pacienta s karcinomem
plic tady ale neplati. Pfestavby ALK po-
stihuji s lehkou prevahou zeny (55 % vs.
45% muzi) mlad$iho véku. V pievaziné
vétsiné se jedna o nekuracky nebo by-

valé kuracky. U vice nez tfetiny pacientd

Mnozici se
-e ndadorové
bunky

A Obr. 2: Angiogeneze krevnich cév nesoucich hemoglobin a riistovy faktor VEGE, zpiisobujici
bunécnou proliferaci. Tvorba malignich bunék. Ilustrace Shutterstock, autor Art of Science
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jsou v dobé diagndzy pritomné metasta-
zy do centralniho nervového systému,
coz je spojené se zvySenou morbiditou
a signifikantnim zhor$enim kvality Zi-
vota. K 1é¢bé pacientt mame k dispozici
ALK TKI 1.-3. generace (alektinib, bri-
gatinib, krizotinib, ceritinib, lorlatinib).
Tyrosinkinazové inhibitory vys$si gene-
race se vyznacuji lep§im prianikem pres
hematoencefalickou bariéru do CNS, kde
pusobi na mozkové metastdzy — redukuji
jejich pocet, velikost a zabranuji vzniku
novych. Zahajenim 1éc¢by vyssi generaci
inhibitortt ALK je mozno docilit aZ 3na-
sobného prodlouzeni doby do progrese
(doba, po kterou je pacient ziv a nema
znamky progrese nadoru), a tim i néko-
likanasobného prodlouzeni celkového
preZivani, sniZeni rizika smrti a zlepSeni
kvality zivota proti ALK TKI 1. generace
anebo chemoterapii. Podobnou charak-
teristiku ma i populace pacientti s pri-
kazem fuzniho genu ROS1. Gen ROS1 je
transmembranovy gen tyrosinkindzové
rodiny inzulinovych receptorti, umistény
na 21 chromozomu 6. Jeho prestavba
se vyskytuje u 1-2% pacienti s NSCLC,
a to pfedev$im u mladych zen, nekuracek
s adenokarcinomem. AZ u 40 % pacientt
s ROS1 + NSCLC nachazime mozkové
metastazy hned pfi diagnéze onemoc-
néni a u zbyvajici skupiny pacientii ¢as-
to dochazi k progresi do CNS v dal$im
pribéhu choroby. Rovnéz u této skupiny
pacientt se pomoci dostupné cilené 1é¢by
(krizotinib, entrektinib) dafi prodluzovat
mOS. Z dalsi cilené lécby jsou k dispozi-
ci molekuly, které cili na mutovany gen
BRAF a ftzni gen NTRK. Cilend 1é¢-
ba u rady dalsich fidicich mutaci (napft.
KRAS, RET, HER2) je v klinickém zkou-
$eni nebo neni zatim u nds dostupna.
Ve snaze o dosazeni lep$ich lé¢ebnych vy-
sledkut se vedle vyvoje novych ptipravka
také zkousi i kombinace 1ékd, které svoji

ucinnost jiz prokazaly v monoterapii.

Dal$i nadéji a Sanci pro nemocné
s NSCLC dosahnout dlouhodobou Ié-
¢ebnou odpovéd prfindsi imunoterapie.

Do klinické praxe byla zavedena pomérné
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nedévno. Imunoterapie kontrolnich bodii
(checkpoint inhibitort) se stala klicovym
pralomem v 1é¢bé karcinomu plic. Je ur-
¢enad pro pacienty s dlazdicobunéénym
i nedlazdicobuné¢nym karcinomem plic
a je lékem prvni volby u pacientit bez
prikazu fidicich mutaci. Na rozdil od ji-
nych lé¢ebnych modalit neni zaméfena
na nador samotny, ale vyuziva pfirozené
schopnosti imunitniho systému pacienta.
Imunoterapie je tedy zaloZend na mono-
klonalnich protilatkach proti kontrolnim
bodim imunitni reakce. Cilem 1é¢by jsou
povrchové antigeny pfitomné na nado-

rovych bunkdch a imunitnich bunkach.

T-buriky

spravné fungovani imunoterapie je zasad-
ni spravny vybér pacienta. Pfi rozhodo-
vani o lécebné strategii se zvazuje nékolik
faktord, ze kterych je klicovym vykon-
nostni stav pacienta (PS - performance
status). Nastup 1é¢ebné odpovédi nastava
aZ po urcitém case a trvd i po pferuseni
lécby nebo jejim pred¢asném ukonce-
ni. Pti pouziti checkpoint inhibitorii se
milizeme setkat s pojmem pseudopro-
grese (zvéteni velikosti léze nebo vznik
novych 1ézi), ale nejedna se o progresi
samotného nadoru. Ke spravné interpre-
taci je potreba brat zfetel na klinicky stav

pacienta, ktery mutize byt pravé naopak

T-bunécné receptory

PD-1
PD-1 inhibitor

PD-L1 inhibitor

Antigen

PD-L1

Nadorové buriky

A Obr. 3: Inhibitory imunitniho kontrolniho bodu v 1é¢bé rakoviny. Inhibitory PD-1 receptoru
nebo ligandu PD-L1 zabraniuji vazbé PD-1/PD-L1 a umoziuji T-burikdm zistat aktivni.

Ilustrace Shutterstock, autor Kateryna Kon

Jejich blokéda vede k obnové imunitni re-
akce proti nadorovym bunkam (Obr. 3).
V praxi jsou bézné pouzivané protilatky
proti receptoru programované bunécné
smrti (PD-1) - nivolumab, pembrolizu-
mab, protilatky proti jeho ligandu PD-1
(antiPD-L1 protilatky) - atezolizumab
a durvalumab, dale monoklonalni pro-
tilatky blokujici CTLA-4 (cytotoxicky
T-lymfocytarni antigen -4) - ipilimumab
a tremelimumab. Rada dalgich protilatek,
napt. proti inhibi¢nimu receptoru TIGIT,

je momentalné v klinickém zkouseni. Pro

zlepSen. Nezodpovézena otazka zistava
u chybéjicich prediktivnich biomarkerd.
Za jeden z prediktort Gc¢innosti se po-
vazuje exprese PD-L1. Pravdépodobnost
dlouhodobé 1écebné odpovédi se zvysuje
s narustajici vysi exprese PD-L1. Limi-
taci jsou rizné metodiky pouzivané pti
stanoveni exprese PD-L1, odlisnd vyse
exprese v rtiznych ¢astech nadoru ¢i me-
tastdz nebo jeji kolisani v pribéhu zivota
nadoru a lé¢by. DalsSim moznym pre-
diktorem ucinnosti, ktery budi zjem, je

mutacni ndloZz nddoru - TMB. Ve snaze



o dosaZeni lepsich lé¢ebnych vysledka
se imunoterapie kombinuje s jinou imu-
noterapii, antiangiogenni terapii a/nebo
chemoterapii. Kromé pokrocilého a me-
tastatického karcinomu plic se postupné
zacleniuje do tGvodnich léc¢ebnych linii

a do casnych stadii onemocnéni.

Malobunéény karcinom plic je charak-
teristicky svym agresivnim chovanim,
rychlym riistem a ¢asnou tvorbou me-
tastaz. Zahdjeni 1é¢by a jeji doporuceni
zavisi na klinickém stadiu. Ve vétsiné pri-
padti je odhalen az v pozdnim, extenziv-
nim stadiu (ES-SCLC), kdy je pfitomna
symptomatologie, véetné paraneoplas-
tického syndromu, a ¢asto i vzdalené me-
tastazy. I pfes dobrou pocdate¢ni odpovéd
na chemoterapii dochdzi ¢asné k relapsu
onemocnéni, které je ve vétsiné pripadt
rezistentni k dalsi 1é¢bé. Progndza one-

mocnéni je velice nepfizniva a median
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preziti se pohybuje kolem 10 meésict.
V poslednich 20-30 letech probihaji in-
tenzivni snahy o zlep$eni prognozy pa-
cientt s ES-SCLC. Rada klinickych studii
novych molekul nebo jejich kombinaci
selhala a nepfinesla prodlouzeni celko-
vého prezivani ve srovnani se standardni
chemoterapii. Az v pribéhu poslednich
2 let byla Evropskou lékovou agentu-
rou registrovana kombinace anti-PD-L1
protilatek s chemoterapii, kdy byl dosa-
zen medidn preziti vice nez 1 rok. Je to
prvni 1écba, kterd prodlouzila prezivani
pacienti s ES-SCLC bez vyznamnéj-
$iho ovlivnéni bezpeénostniho profilu
po 30 letech.

Zavér

Imunoterapie a cilena lé¢ba zméni-

ly pohled Kklinikii na lé¢bu pacientt

s pokro¢ilym nebo metastatickym plic-
nim karcinomem. Samostatna chemo-
terapie v lé¢ebném algoritmu je uréena
prevainé pro paliativni 1é¢bu. Kombi-
nace konvenéni systémové chemoterapie
s cilenou 1é¢bou nebo imunoterapii se
stala standardem léc¢by u pokrocilych,
metastatickych stadii karcinomu plic.
Novodoba 1é¢ba onkologickych pacienti
se postupné ubird smérem precizni me-
diciny, kterd v sobé zahrnuje nové mo-
lekularné genetické aspekty a umoziuje
spravny vybér vhodné lécebné metody
na zakladé genomiky, biomarkert a mo-
lekularniho fenotypu. Cilem je zamétit
protinddorovou 1é¢bu bez ohledu na pri-
marni lokalizaci nadoru nebo tkané, a to
na zakladé specifické molekuldrni a ter-
¢ové struktury. Historicky vyvoj systé-
mové 1é¢by nemalobunééného plicniho
karcinomu je nazornym ptikladem cesty

k precizni mediciné.

MUDTr. Ivana Noskova

ROCHE s.r.0., Pharmaceutical Division

Kontakt: ivana.noskova@roche.com
Po ukonéeni studii na 1. LF UK v Praze pracovala jako sekundarni lékaf na internim oddéleni. Ve spole¢nosti Roche puisobi
od r. 2019 na pozici Medical Manager - Partner, kde se vénuje problematice karcinomu plic. Svijj volny ¢as se snazi vyuzit

aktivné v pfirodé, cestovanim, sportem nebo kulturou.
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