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Metastatický rozsev je zodpovědný za většinu nádorových úmrtí (1). U kolorektálního karcinomu (CRC) tomu, bohužel, není jinak. 
Multimodální kombinovaná léčba však výrazně zlepšuje prognózu pacientů, u některých pak můžeme dosáhnout dlouhodobé 
remise onemocnění nebo i úplného vyléčení. Lépe dostupné a přesnější molekulární analýzy by nám měly pomoci ve snaze ur-
čení diagnózy, prognózy a vhodných terapeutických cílů k přísně individualizované léčbě. Z klinických studií pronikají do léčby 
nové postupy, ale rychlost jejich implementace se v každé zemi liší. V dalších řádcích jsem se pokusil shrnout některá aktuální 
doporučení s mírným přesahem do blízké, a doufejme nadějnější, budoucnosti léčby metastatického CRC (mCRC). 

Klíčová slova: kolorektální karcinom, cílená léčba.

 Current perspective on the treatment of advanced/metastatic colorectal cancer

Metastatic spread is responsible for the majority of all cancer deaths (1). The same, unfortunately, applies to colorectal cancer 
(CRC). However, multimodal combination therapy significantly improves the prognosis of patients, with some even being able to 
achieve long-term disease remission or even complete cure. More readily available and more accurate molecular analyses should 
be helpful in the effort to establish diagnosis, prognosis, and appropriate therapeutic objectives for a strictly individualized 
treatment. Novel treatment strategies emerge from clinical trials, but the rates of their implementation vary across countries. The 
present text aims at summarizing certain current recommendations while also providing some insight into the near, and hopefully 
more promising, future of the treatment of metastatic CRC (mCRC).
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Úvod

Metastazování se dle současného pohledu 

stává v určitém okamžiku přirozenou vlastno-

stí nádorové populace, které je dáno snahou 

o dosažení potřebného množství energetických 

rezerv, a hlavně kyslíku pro rostoucí masy buněk 

(2, 3). Je závislé na vlastnostech původní tkáně, 

ze které nádorové buňky vycházejí, na pod-

mínkách v cílovém prostředí a případně jeho 

změně působením právě nádorových buněk (4). 

Molekulární analýzy CRC naznačují vysokou kon-

kordanci klíčových mutací mezi primárními ná-

dory a jejich vzdálenými metastázami. Vyplývá 

z nich též polyklonální charakter tohoto šíření, 

tedy že za vznik sekundárního nádoru zodpo-

vídá celá populace buněk s různými mutacemi, 

ne pouze jeden konkrétní buněčný klon (5, 6).

Terapeutická účinnost cílené léčby se u me-

tastatického kolorektálního karcinomu zatím 

omezuje na dráhy vaskulárního endoteliálního 

růstového faktoru – VEGF (aflibercept, beva-

cizumab, regorafenib) a hlavně receptoru pro 

epidermální růstový faktor – EGFR (cetuximab, 

panitumumab). Nalezení dalších mutací ovlivni-

telných cílenou léčbou se věnuje enormní snaha 

i prostředky. Pokrok, který jsme v této oblasti 

zatím zaznamenali, je však nedostatečný a zahr-

nuje pouze minoritní populaci pacientů. 

Interpretace celého molekulárního profilu 

CRC je nejednoznačná a komplikovaná, stále 

se proto používají i některé zástupné postupy, 

jako je kupříkladu lokalizace tumoru vpravo 

či vlevo od slezinného ohbí tlustého střeva. 

Jasnější pohled by nám snad mohly poskytnout 

výsledky masovějšího používání tzv. consensus 

molecular subtypes (CMS), které se stále více 

prosazují minimálně v rámci klinických hod-

nocení (7). Analýza některých molekulárních 

změn naznačila rozdělení CRC do 4 subtypů 

(CMS1 – imunitní, CMS2 – kanonický, CMS3 – 

metabolický, CMS4 – mezenchymální), lišících 

se následně i prognózou a předpokládanou 
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účinností různých typů terapie. Přesné zastou-

pení všech molekulárních změn se však ještě 

stále vyvíjí. 

Vyšetření před cílenou léčbou 

kolorektálního karcinomu

Protože cílená léčba zatím neprokázala dosta-

tečný benefit v léčbě lokalizovaného CRC, je vy-

hrazena pro léčbu metastatického onemocnění. 

Její použití pro vhodného pacienta by nám měla 

usnadnit specifická vyšetření nádorové tkáně, 

ať už primárního tumoru nebo metastázy. Mezi 

základní molekulární vyšetření, která by se měla 

provádět u pacientů již ve stadiu III (2/3 pacien-

tů progredují během následujících 5 let), patří 

mutační analýza genů KRAS (Kirsten rat sarcoma 

viral oncogene homolog), NRAS (Neuroblastoma 

RAS viral oncogene homolog), BRAF (V-raf murine 

sarcoma viral oncogene homolog B1) a mikrosa-

telitová nestabilita (MSI), případně mismatch-re-

pair proteinů – MMR (již ve stadiu II) (8, 9). Naopak 

je zajímavé, že např. analýza EGFR (amplifikace 

i mutací) nepřinesla žádný použitelný prognos-

tický ani prediktivní benefit pro léčbu EGFR in-

hibitory (10, 11). Velký problém pro interpretaci 

těchto výsledků představovala hlavně nejednot-

nost skórovacích systémů hodnocení. Dále i me-

chanismus, jakým EGFR ovlivňuje účinnost terapie 

patřičnými inhibitory, zůstává nejasný (12).

KRAS mutace se u CRC vyskytuje asi ve 40 % 

případů, standardně se vyšetřují kodony 12, 13, 

59, 61, 117 a 146. Mutace KRAS je pro pacienty 

negativně prognostická; zapříčiňuje agresivnější 

chování s častějšími rekurencemi, metastazo-

váním a kratším přežíváním (13). Obdobně je 

to s mutacemi stejných kodonů NRAS, které se 

vyskytují u 2–7 % pacientů (14, 15). Negativní 

prediktivní hodnota těchto mutací se uplatňuje 

při terapii EGFR inhibitory, které v léčbě takových 

CRC nejsou indikovány (16). Specifické terapeu-

tické ovlivnění proteinu KRAS, který je mutován 

i u velké části jiných nádorů, zatím není běžně 

používáno. V loňském roce se ale objevily první 

potenciálně účinné molekuly blokující přímo 

tento klíčový protein nebo jeho interakce s dal-

šími asociovanými proteiny; na výsledky studií 

vyšších fází si musíme ještě počkat (17, 18).

BRAF je další člen MAPK kaskády. V 90 % se 

jedná o mutaci V600E, která u CRC způsobuje 

agresivnější chování nádoru s patřičnými dů-

sledky pro tyto pacienty. Vyskytuje asi u 10 % 

metastatických CRC, více pak u pravostranných 

tumorů (19). Existují i další méně časté mutace 

tohoto genu, ne všechny jsou spojeny s horší 

prognózou a jejich význam a terapeutické ovliv-

nění jsou zatím nejasné (20).

Mutace KRAS, NRAS a BRAF jsou téměř 

vždy vzájemně exkluzivní (např. současný vý-

skyt mutace KRAS a BRAF se uvádí hluboko pod 

1 %) (21, 22).

MMR proteiny (MSH-2, MSH-6, MLH-1, PMS-

2) mají za úkol opravu bodových mutací DNA. 

Jejich chybná funkce vede k mikrosatelitové 

nestabilitě a zvýšení mutační nálože buňky, 

tedy k defektům v jiných klíčových genech, 

což zvyšuje pravděpodobnost vzniku kolorek-

tálního karcinomu, karcinomu žaludku, endo-

metria a jiných (23). Příčinou této nefunkčnosti 

je germinální mutace MMR genů případně 

genu EPCAM; sporadický defekt MMR může 

být způsoben epigenetickým umlčením – nej-

častější je metylace promotoru genu MLH-1 

(24). K detekci se využívá imunohistochemické 

vyšetření přítomnosti MMR proteinů a sekve-

nační analýza jejich genů, či přímá detekce 

délky vybraných mikrosatelitů; obě metody 

se považují za ekvivalentní s 90% korelací(23, 

25, 26). Současný výskyt BRAF mutace pak 

prakticky v 99 % vylučuje diagnózu Lynchova 

syndromu (27).

Terapeutický význam MMR deficience/MSI 

spočívá v lepší prognóze u lokalizovaných stadií 

CRC. U těchto pacientů ve stadiu II se bez pří-

tomnosti dalších rizikových faktorů nepodává 

adjuvantní chemoterapie s 5-fluorouracilem (5-

FU). Obdobná neúčinnost 5-FU se předpokládá 

i u stadia III, ačkoliv zde zatím nejsou důkazy tak 

silné (28). U generalizovaného CRC se vzhledem 

k mikrosatelitové nestabilitě zjistila opačná si-

tuace, tyto tumory se chovají agresivněji a mají 

horší prognózu, což může být v souvislosti i se 

současně se vyskytujícími dalšími mutacemi, které 

zhoršují přežívání těchto pacientů. Výskyt MMR 

deficience/MSI je tomto stadiu však nižší. Zároveň 

je tento znak považován za indikaci léčby imu-

noterapií v podobě checkpoint inhibitorů (29).

S lepšími možnostmi molekulární diagnos-

tiky a pokroky v cílené léčbě se testování roz-

šířilo i o další ovlivnitelné mutace, vyskytující 

se však u kolorektálního karcinomu spíše mi-

noritně. K nim patří například amplifikace HER2/

neu (Receptor tyrosine-protein kinase erbB-2; 

1,6 %), fúze NTRK (Neurotrophic tyrosine recep-

tor kinase; 1 %) či aktivační mutace genů FGFR 

(Fibroblast growth factor receptor; 1–4 %) (30, 

31, 32, 33).

Léčba pokročilého mCRC

v první a druhé linii

V případě inoperabilního nálezu jsou obec-

ným základem léčby generalizovaného kolorek-

tálního karcinomu cílené molekuly v kombinaci 

s chemoterapií; onemocnění však považujeme 

tímto způsobem za nevyléčitelné a veškeré sna-

hy o léčbu jsou vedeny s paliativním záměrem. 

V první a druhé linii prokázaly největší účin-

nost EGRF inhibitory (cetuximab, panitumum-

ab) a inhibitory VEGF (bevacizumab, aflibercept) 

s chemoterapeutickými režimy FOLFOX (5-FU, 

oxaliplatina, folinát), CAPOX (capecitabine, oxa-

liplatina) a FOLFIRI (5-FU, irinotekan, folinát) či 

jejich variacemi. Irinotekan i oxaliplatina proká-

zaly v obou liniích srovnatelnou účinnost (34). 

U vybraných pacientů v dobrém stavu, u nichž 

je cílem cytoredukce před případným kurativ-

ním operačním výkonem (metastazektomií), je 

doporučován režim FOLFOXIRI (5-FU, oxaliplati-

na, irinotekan, folinát) s bevacizumabem či VEGF 

inhibitorem (35, 36). Vzhledem k agresivitě BRAF 

mutovaných kolorektálních karcinomů je opět 

doporučován režim FOLFOXIRI s bevacizumabem 

(neselektovaná populace měla mOS 28,8M vs. 

25,8M režimu FOLFIRI + bevacizumab, p = 0,03; 

dále mOS 37,1M u RAS a BRAF nemutované po-

pulace; 25,6M u RAS mutované populace; 13,4M 

u BRAF mutované populace; obdobně v porov-

nání s režimem bevacizumab + mFOLFOX6) (37, 

38). Na výsledky studií porovnávajících účinnost 

a též toxicitu FOLFOXIRI s EGRF či VEGF inhibi-

tory u různých podskupin pacientů s mCRC si 

ještě musíme počkat (39). Ačkoliv triplet s cílenou 

léčbou prokázal značný benefit oproti chemote-

rapeutickému dubletu, je zatížen i větší toxicitou 

např. v podobě průjmů či neutropenie. Volit by 

se proto měl velmi uvážlivě (40).

Retrospektivní analýzou několika velkých 

studií mCRC (CRYSTAL, PRIME, PEAK, FIRE-3, 

CALGB 80405 a 20050181) se podařilo odhalit 

zajímavý jev týkající se lokalizace primárního 

tumoru, odpovědi na léčbu VEGF či EGFR inhibi-

tory v 1. linii a celkovým přežíváním pacientů (41).

Jiná molekulární struktura tkáně pravého 

a levého tračníku na základě rozdílného emb-

ryonálního původu je pravděpodobnou příčinou 

odlišné reakce tumorů na konkrétní cílenou tera-

pii. Protože však neznáme spolehlivé molekulární 
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markery, musíme si zatím vystačit pouze se zá-

stupným určením lokalizace primárního tumoru 

vpravo či vlevo, kdy hranicí je místo lienální flexury 

(42). Dle těchto analýz mají RAS wild-type pacienti 

s pravostranným tumorem horší prognózu stran 

času do progrese, celkového přežívání i odpovědi 

na léčbu EGFR inhibitory v porovnání s obdob-

nými tumory vlevo. Tato retrospektivní data jsou 

potvrzována i prospektivními studiemi a dostala 

se již do závazných mezinárodních doporučení 

společností ASCO i ESMO (43, 44). V obecné rovi-

ně tedy platí doporučení upřednostnit pro první 

linii léčby levostranného mCRC RAS-wt a BRAF-

wt kombinovaný režim chemoterapie a EGFR 

inhibitoru, naopak u pravostranného mCRC RAS-

wt a BRAF-wt kombinovaný chemoterapeutický 

režim s bevacizumabem. Přesto známe i z klinické 

praxe výjimky, kdy stejné studie ukazují lepší ORR 

při léčbě pravostranných RAS-wt BRAF-wt mCRC 

chemoterapií s EGFR inhibitory, tedy zvyšující se 

šanci na R0 resekci. Pokud je naším cílem zmenše-

ní nádorového objemu např. před plánovanou re-

sekcí metastáz jater, je tento režim obhajitelný (45).

Výběr chemoterapie pro druhou linii je ovliv-

něn režimem podaným v linii první. Pokud to 

stav pacienta dovoluje, volí se většinou vzá-

jemná výměna chemoterapeutického režimu 

FOLFOX a FOLFIRI (irinotekan po oxaliplatině 

a naopak). Sekvence těchto režimů nemá dle vý-

sledků studie GERCOR vliv na celkové přežívání 

pacientů a režim je tak volen hlavně s ohledem 

na odlišné spektrum nežádoucích účinků (34). 

Chemoterapeutický dublet (FOLFOX, FOLFIRI) po 

léčbě tripletem (FOLFOXIRI) se též ve 2. linii jeví 

jako účinný bez ohledu na použití kombinace 

s irinotekanem či oxaliplatinou (46).

Podání cílené léčby se řídí opět předléčeností 

pacienta. Ve druhé linii můžeme použít inhibitor 

VEGF (bevacizumab; aflibercept pouze s režimem 

FOLFIRI) po léčbě anti-EGFR protilátkou u RAS-

wt pacientů. Opačně bychom měli využít EGFR 

inhibitory (cetuximab, panitumumab) u RAS-wt 

pacientů předléčených bevacizumabem. Ačkoliv 

se nedá standardně doporučit kombinace EGRF 

inhibitoru po léčbě EGFR inhibitorem, nelze vy-

loučit, že určitá skupina pacientů by mohla mít 

benefit i z této kombinace (47, 48).

Ve 2. linii léčby RAS-mut mCRC je v rámci cí-

lených preparátů možno opět použít aflibercept 

(opět s režimem FOLFIRI). Data má i sekvence 

bevacizumab-bevacizumab pouze se změnou 

chemoterapeutického režimu (49, 50).

Existuje málo relevantních dat pro jasné užití 

cílené léčby a chemoterapie vzhledem k lokali-

zaci primárního tumoru vpravo či vlevo tak, jak 

je to u prvoliniové léčby. Dostupné výsledky ale 

opět potvrzují omezenou účinnost léčby a horší 

prognózu pravostranných CRC (51).

Třetí a čtvrtá linie léčby

Pro předléčené pacienty v dobrém stavu 

nabízí současná medicína možnost podstoupit 

ve 3. linii léčbu dvěma preparáty s rozdílným me-

chanismem účinku ale srovnatelnými výsledky. 

Tím prvním je tyrozinkinázový inhibitor re-

gorafenib, působící na úrovni proteinů VEGF, 

RAF (Rapidly accelerated fibrosarcoma), RET 

(Rearranged during transfection), KIT (V-kit 

Hardy-Zuckerman 4 feline sarcoma viral on-

cogene homolog) či PDGFR (Platelet-derived 

growth factor receptor). Svou účinnost prokázal 

statisticky signifikantním zvýšením celkového 

přežití v rámci studie fáze III CORRECT (6,4 vs. 5,0 

měsíce, P = 0,0052) (52). Jeho nevýhodou může 

být toxický profil (zejména hand-foot syndrom, 

únava), který je ale předvídatelný a zvládatelný. 

Dalším lékem volby je kombinovaný preparát 

trifluridine/tipiracil. Trifluridin představuje nukleo-

sidový analog vmezeřující se do DNA (deoxyri-

bonukleová kyselina), zatímco tipiracil je inhibitor 

timidin-fosforylázy, který zabraňuje metabolické 

degradaci právě trifluridinu. Studie RECOURSE pro-

kázala statisticky signifikantní zvýšení mediánu 

celkového přežití evropských pacientů s mCRC po 

léčbě standardními režimy (6,3M vs. 4,4M, p = 0,054) 

oproti placebu, obdobných výsledků bylo dosa-

ženo u populace pacientů v USA či Japonsku. 

Z nežádoucích účinků tohoto preparátu byla více 

vyjádřena neutropenie (53). Výběr mezi těmito pre-

paráty je obtížný, protože stejné skupině pacientů 

přinášejí prakticky totožný benefit vyjádřený PFS 

či OS. Přímé srovnání v rámci jednoho klinického 

hodnocení však neproběhlo. Při rozhodování nám 

pomáhá na jedné straně odlišný mechanismus 

účinku regorafenibu jako TKI inhibitoru oproti více 

tradiční kombinaci chemoterapie a jejího meta-

bolického inhibitoru v případě terapie trifluridi-

ne/tipiracil, na straně druhé odlišný toxický profil 

obou léků. Sekvenční podání též není vyloučeno 

(54). V registrační studii trifluridine/tipiracil bylo asi 

20 % pacientů předléčeno regorafenibem, což však 

němělo vliv na jeho účinnost. V současné době 

probíhá ověřování účinnosti kombinované léčby 

regorafenibu a trifluridine/tipiracilu (55). Jako pos-

lední možností po vyčerpání všech schválených 

linií zůstává též znovupodání (rechallenge) dříve 

fungující léčby. Účinnost této strategie potvrzuje 

několik nevelkých studií, je však vyhrazena pro 

předléčené pacienty v dobrém stavu. Očekávaným 

benefitem zatím zůstává potlačení příznaků ná-

dorového onemocnění než vliv na prodloužení 

celkového přežit (56). Několik studií se zabývalo 

i znovupodáním cílené terapie. Zajímavá data 

byla prezentována ve spojitosti s cetuximabem, 

jehož znovupodání v kombinaci s chemoterapií 

již předléčeným pacientům ve 3. linii léčby vedlo 

u části z nich k zajímavé grafické i klinické odpo-

vědi. Podmínkou byla ale dobrá odpověď na tuto 

protilátku v předcházejících liniích v délce trvání 

minimálně 6 měsíců (57, 58). Obdobná data byla zís-

kána i pro druhý EGFR inhibitor panitumumab (59).

Léčba specifi ckých

podtypů CRC

Jak již bylo řečeno výše, CRC nesoucí BRAF 

mutaci má velmi špatnou prognózu i přes kom-

plexní kombinační léčbu s chemoterapií. Pokud 

se jedná o pacienta v dobrém stavu, je v první 

linii doporučován režim FOLFOXIRI + bevacizu-

mab. Nadějné jsou výsledky studií s použitím 

dvojité či trojité inhibice BRAF, MEK (MAPK/

ERK kinase 1) a EGFR (cetuximab + encorafenib 

+/ – binimetinib/panitumumab + dabrafenib 

+/ – trametinib), tedy léčba bez použití tradiční 

chemoterapie. Medián OS ve studii BEACON 

činil pro triplet 9,0 měsíce, pro dublet 8,4 měsíce 

a 5,4 měsíce pro kontrolní skupinu (cetuximab + 

FOLFIRI či cetuximab + irinotekan) (60, 61).

Imunoterapie založená na aktivaci imunitního 

systému zažívá renesanci v léčbě nádorových one-

mocnění ovlivněním tzv. check-point inhibitorů. 

Výběr vhodných pacientů, kteří z ní budou mít 

největší benefit, je zatím ještě předmětem inten-

zivního výzkumu – hledá se role exprese PD-L1 

ve tkáni nádoru i imunokompetentních buněk, 

molekulárního určení CMS či použití imunoskóre 

(62, 63). Nejspolehlivější prediktor léčby imunotera-

pií se u CRC jeví MMR insuficience/mikrosatelitová 

nestabilita ať už jako součást Lynchova syndromu 

nebo při sporadické mutaci přislušných genů. 

PD-1 (Programmed cell detah protein 1) ni-

volumab a pebrolizumab či v kombinaci s an-

ti-CTLA-4 (Cytotoxic T-lymphocyte-associated 

protein 4) ipilimumabem prokázali svou účin-

nost hlavně u těchto pacientů. Dle prvotních 

studií je odpověď na léčbu u vybraných paci-
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entů 30 % (monoterapie nivolumabem) až 54 % 

(kombinace ipilimumabu s nivolumabem), což 

koreluje s účinností stejné léčby u jiných nádo-

rových onemocnění (64).

Například celková odpověď (ORR) či kontrola 

onemocnění (DCR) monoterapie pembrolizu-

mabem byla ve studii Keynote-016 po 8,7 měsí-

cích sledování 50 %, respektive 82 % u MSI-high/

MMR deficientních pacientů. Oproti tomu ORR 

a DCR pacientů MSS/MMR-proficientních bylo 

ve stejném časovém bodě 0 %, případně 16 % 

(65). Následná studie Keynote-164 hodnotila 

účinek pembrolizumabu u 124 MSI-high/MMR 

deficientních pacientů různě předléčených 

standardní chemoterapií a cílenou léčbou (ko-

horta A předléčena 2 a více liniemi, kohorta B 

předléčena 1 a více liniemi). Po 24 měsících bylo 

celkové přežití kohorty A 55 % a kohorty B 63 %. 

Zajímavé bylo, že 46 %, resp. 49 % pacientů mělo 

BRAF nebo RAS mutaci (66).

Kombinovaná léčba ipilimumab s nivoluma-

bem v rámci studie CheckMate-142 znamenala 

pro obdobnou populaci pacientů předléčených 

aspoň jednou standardní linií benefit v podobě 

ORR = 49 %, DCR po 12 týdnech léčby 79 %; dále 

medián OS nebyl dosažen, ale po 12 měsících 

léčby přežívalo stále 85 % pacientů (67).

Nutno dodat, že imunoterapie je zatížena 

specifickými nežádoucími účinky, které jsou 

v souvislosti s aktivací autoimunitních procesů.

Léčba imunoterapií ale představuje díky 

svému unikátnímu mechanismu účinku výraz-

nou naději na dlouhodobou stabilizaci/remisi 

onemocnění, bohužel mimo klinická hodnocení 

však zatím v našich podmínkách standardně 

možná není. 

Fúze genů NTRK je nejen u kolorektálního 

karcinomu raritní. Přesto, pokud je v klinické 

praxi dostupná detekce těchto genových změn, 

měla by se využít vzhledem k dostupné speci-

fické léčebné modalitě v podobě larotrectinibu. 

Ten se řadí mezi NTRK inhibitory první generace 

a prokázal ORR u 75 % pacientů a tato odpověď 

trvala u většiny z nich i po jednom roce léčby. 

Ve studii byli pacienti s několika typy nádorů, 

včetně mCRC (68). Druhým obdobným prepa-

rátem, který má však schválení použití zatím 

pouze v USA je entrectinib. Přestože se objevila 

resistence i k těmto preparátům, druhá generace 

by měla přinést opět o něco lepší a nadějnější 

výsledky (69).

Výskyt HER2/neu amplifikace není u mCRC 

příliš velký, nejvíce se ale vyskytuje u levostranných 

tumorů. Prokázaná mutace je negativně prediktivní 

k použití léčby v podobě EGRF inhibitorů. Přestože 

klinická hodnocení s použitím duá lní blokády 

HER2/neu (trastuzumab + lapatinib, trastuzumab 

+ pertuzumab) prokázala zjevnou účinnost, vý-

sledky jsou nadále za očekáváním a běžné použití 

v klinické praxi není dovoleno (70).

Oligometastatické postižení 

Tento pojem je obtížně definovatelný nejen 

v souvislosti s mCRC. Označuje limitovaný počet 

metastáz (obvykle 1–5), jejichž odstranění spolu 

s primárním tumorem pravděpodobně zlepší 

období bez nemoci či by mohlo vést i ke kom-

pletnímu vyléčení. U mCRC hovoříme převážně 

o metastázách jaterních a plicních (71).

Pokud nejsou splněny podmínky primární 

operability, je na místě podání indukční léčby 

dle stavu pacienta v režimech odpovídajících 

paliativnímu záměru. Odpověď na léčbu by měla 

být pravidelně vyhodnocována v prostředí mul-

tidisciplinárního týmu. I po značně dlouhé době 

kombinované biochemoterapie je možná regre-

se původního nálezu a následné přehodnocení 

operability oligometastatického procesu. Kromě 

chirurgického zákroku se zde úspěšně uplatňují 

i jiné doplňkové modality v podobě radiofre-

kvenční či mikrovlnné ablace, stereotaktické 

radioterapie, intraarteriální chemoterapie (72).

Závěr

Snaha o přistup založený na relevantních 

důkazech vedla ke zvýšení mediánu celkového 

přežití mCRC po 3 liniích standardní léčby na 

úroveň 30 měsíců. Nezanedbatelná část pacien-

tů je na tom ještě mnohem lépe, často hovoříme 

o dlouhodobých remisích či dokonce úplném 

vyléčení. 

Terapeutické možnosti léčby CRC jsou kaž-

dým dnem větší, což ovšem nese i značnou 

finanční zátěž pro plátce úhrad a zdravotnický 

systém jako takový. Racionální podávání mo-

derní terapie je odkázáno na stále nedokonalé 

prediktory účinnosti. Stejně tak indikační kritéria, 

sekvence a případná úhrada léčby jsou ome-

zeny zde platnou vyhláškou a nemusí odpoví-

dat nejnovějším poznatkům. Aktuální metody 

molekulární analýzy větších populací pacientů 

snad povedou ke zlepšení současného stavu. 

Základem ale nadále zůstává dobrá komunika-

ce a spolupráce oborových specialistů tak, aby 

výsledkem byl vhodný léčebný postup indivi-

dualizovaný dle pacientových potřeb a přání. 

Podpořeno 1. MZ ČR – RVO (FNHK, 00179906);

2. Univerzita Karlova, Lékařská fakulta v Hradci Králové.
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