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Úvod
Karcinom prostaty (KP) je nejčastějším so-

lidním nádorem u mužů v Evropě a Spojených 

státech amerických a třetí nejčastější příčinou 

úmrtí na maligní onemocnění (za bronchogen-

ním a kolorektálním karcinomem). V posledních 

letech je možné sledovat postupný nárůst inci-

dence při relativně stabilní mortalitě. Obdobný 

posun pozorujeme i směrem k nižším klinic-

kým stadiím a nižšímu věku pacienta v době 

diagnózy. Tato migrace stadií časově odpoví-

dá zlepšení diagnostických metod – zejména 

pak zavedení screeningu pomocí PSA spolu 

s efektem „oblíbené diagnózy” (1). Obecně in-

cidence stoupá s věkem s maximem v 7. a 8. 

dekádě života. Z epidemiologických dat vyplý-

vá, že nejvyšší incidence karcinomu prostaty 

je mezi afro-američany v USA, dále pak mezi 

bělochy (zejm. v Severní Americe a Skandinávii) 

a naopak nejnižší incidence byla zaznamenána 

v jihovýchodní Asii.

Symptomatologie
KP se zpočátku neprojevuje vůbec a případ-

né mikční potíže bývají zpravidla ve spojitosti 

s benigní prostatickou hyperplazií (BPH). Klinická 

manifestace v podobě obtížného močení, re-

tence moči, bolestí zad nebo hematurie bývá 

zpravidla příznakem pokročilého onemocnění. 

Díky lepší informovanosti, ale zejména využitím 

PSA, se tyto případy v dnešní době již vyskytují 

méně často.

Diagnostika
Mezi hlavní diagnostické nástroje patří di-

gitální rektální vyšetření (DRE), odběr sérového 

PSA a transrektálně sonograficky navigovaná 

biopsie prostaty. V současné době zaujímají svo-

je místo v primární diagnostice KP magnetická 

rezonance (MRI) a metody nukleární medicíny.

Senzitivita DRE vyšetření je dána lokali-

zací a velikostí karcinomu a činí asi 30–80 %. 

Specificita rektálního vyšetření je asi 89–97 %. 

Odhaduje se, že asi 50 % karcinomů prostaty 

diagnostikovaných vyšetřením per rektum se již 

rozšířilo mimo prostatu (2).

U zhruba 18 % pacientů je diagnostikován 

KP pouze na základě DRE vyšetření, bez ohledu 

na sérovou hodnotu PSA (3). Suspektní nález při 

DRE vyšetření s hodnotou PSA do 2,0 ng/ml má 

u 5–30 % pacientů pozitivní prediktivní hodnotu 

(4). Suspektní nález při DRE vyšetření je jedna 

z  indikací k biopsii prostaty a je prediktorem 

agresivní formy KP (5, 6).

PSA (prostatický specifi cký antigen)
PSA je nejvýznamnějším nádorovým marke-

rem KP. V klinické praxi je stanovení PSA snadno 

dostupným vyšetřením, které vede k detekci 

klinicky signifikantních KP nízkého a tedy poten-

ciálně kurabilního stadia. Ačkoliv není ideálním 

nádorovým markerem, jeho citlivost výrazně 

převyšuje ostatní diagnostická vyšetření.

PSA byl identifikován v roce 1969 Harou, 

izolován v roce 1979 Wangem, klinicky užíván 

od počátku 80. let. PSA je kódován genem 

uloženým na 19. chromozomu, tento lokus ob-

sahuje také geny pro lidský kallikrein a lidský 

prostatický glandulární kallikrein. Funkcí PSA 

je udržovat v tekuté formě seminální tekutinu. 

PSA je secernován epiteliálními buňkami pro-

staty lemujícími aciny a dukty prostatické tkáně. 

Vyskytuje se především ve spermatu, kde je je-

ho koncentrace velmi vysoká (0,2–0,5 mg/ml). 

Průnik PSA do krevního oběhu je umožněn 

přechodem přes bazální membránu, přičemž 

zvýšení propustnosti je dáno narušením archi-

tektoniky žlázek (zánět, karcinom, trauma). V séru 

existuje ve 2 formách – volný a vázaný s alfa 

1 antichymotrypsinem nebo s alfa 2 makro-

globulinem. Laboratorně stanovitelný je PSA 

vázaný na alfa 1 antichymotrypsin (cca 50–90 % 

stanovitelného PSA) a volný PSA (cca 5–50 % 

stanovitelného PSA). Komplex PSA s alfa 2 mak-

roglobulinem tvoří nedetekovatelnou složku (7, 

8). Sérový poločas celkového PSA je 1,9–3,2 dny, 

poločas volného PSA necelé 2 hodiny (9, 10).

Faktory ovlivňující hodnoty 
sérové koncentrace PSA

Zvýšenou hladinu celkového PSA v séru 

můžeme pozorovat u KP, avšak i u jiných one-

mocnění, např. BPH, zánětu prostaty, při akutní 

retenci moči, po některých urologických mani-

pulacích, ale i po pohlavním styku. Během 24 

hodin po zaléčení retence dochází k poklesu 

přechodně zvýšených hodnot PSA o 50 % (11). 

Zvýšené hodnoty PSA při akutní prostatitidě 

se po adekvátním přeléčení vrací k normě bě-

hem 6–8 týdnů. Po biopsii prostaty je nutno 

na objektivní výsledek vyčkat přibližně 6 týdnů. 

Vyšší přítomnost PSA zřejmě souvisí s porušením 

bazální membrány epitelu prostatických bu-

něk a kontaktem obsahu prostatických tubulů 

s krevním řečištěm. Po transuretrální resekci 

prostaty se koncentrace sérového PSA zvyšuje, 

návrat k bazální hladině trvá přibližně 20 dní 

(12). Vyšetření per rektum již v současnosti není 

pokládáno za zdroj zvýšeného PSA (13). Většina 

autorů se též přikládá k názoru, že ani běžná ka-

tetrizace, cystoskopie a transrektální sonografie 
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klinicky signifikantně nezvyšuje hodnoty PSA. 

Je třeba zdůraznit, že hodnoty PSA se mohou 

lišit v závislosti na použití různých metodik, vy-

šetření a diagnostických souprav od různých 

výrobců, dokonce včetně variability u daného 

pacienta během jednoho dne (12, 14).

PSA a detekce KP
Senzitivita PSA je ve vztahu k detekci uvá-

děna mezi 68–80 % a specificita mezi 49–90 %.

Za účelem zvýšení senzitivy a specificity by-

ly do praxe uvedeny následující proměnné PSA.

Poměr volné/celkové PSA
Catalona a Smith prokázali, že stanovení vol-

né frakce (f-PSA) pro hodnoty PSA 2,5–10 ng/ml 

sníží procento biopsií prostaty o 38 %, přičemž je 

stále ještě zachyceno 90 % všech KP. Jako rozho-

dující hranici považovali 20 % volného PSA (15, 16). 

Oesterling a kol. uvádějí, že sérové koncentrace 

všech tří forem PSA (volný, vázaný a celkový PSA) 

jsou závislé na věku pacienta. Vytvořili též věkově 

specifická referenční pásma pro volný a vázaný 

PSA (17). Stanovení poměru f/tPSA zvyšuje spe-

cificitu PSA vyšetření pro detekci KP a zároveň 

umožňuje eliminovat řadu zbytečných biopsií 

prostaty u pacientů s negativním vyšetřením per 

rektum a hodnotami PSA 4,0–10,0 ng/ml.

PSA denzita (PSAD)
PSA denzita je poměrem hodnoty celkového 

PSA (ng/ml)/objemu prostaty (cm3). Pro rozlišení 

BHP a KP doporučil Seaman a kol. hodnotu PSAD 

0,10, které zlepšuje specificitu PSA až o 50 % 

a dochází k redukci počtu biopsií o 24–42 %, 

ale není detekováno pouze 20 % KP (18, 19). Zdá 

se tedy, že PSA denzita není vhodným diagnos-

tickým testem, který by zpřesnil detekci KP a kte-

rý by dokázal zabránit zbytečnému provádění 

biopsií prostaty u pacientů, kteří mají sérovou 

koncentraci PSA mezi 4,0–10,0 ng/ml, normální 

DRE vyšetření a nemají nádor prostaty.

PSA doubling time (PSADT)
PSADT je čas, během kterého dojde ke zdvoj-

násobení koncentrace PSA v séru. Ve srovnání 

s PSA velocitou je PSADT nezávislý na hodnotě 

původního PSA. Patel a kol. (20) zjistili, že při 

recidivě tumoru prostaty po radikální prostate-

ktomii (RP) se buňky tumoru množí exponen-

ciálně. Z toho plyne lineární závislost logaritmu 

hodnoty PSA na čase. Pomocí PSADT lze rozlišit 

lokální recidivu od metastatického postižení 

pacientů po RP, ovlivnit tak léčbu a zpřesnit 

předpověd předpokládaného průběhu choroby. 

Trapasso a kol. uvádějí, že zatímco při metasta-

tickém postižení pacientů po RP byla průměrná 

hodnota PSADT 4,3 měsíce, při lokální recidivě 

byla hodnota PSADT 11,7 měsiců (21). Pound 

a kol. navrhli pro PSADT cut–off hodnotu 10 

měsíců a uvádějí, že tato hranice nejlépe rozliší 

lokální recidivu od metastatického onemocnění 

po RP. Na základě této hranice vytvořili algorit-

mus předpovídající pravděpodobnost vzniku 

metastatického onemocnění při biochemickém 

relapsu po RP (22). Je zřejmé, že PSA doubling ti-

me hraje významnou roli při stanovení prognózy 

u pacientů po RP.

PSA velocita (PSAV)
PSA velocita vyjadřuje vzestup hladiny PSA 

v určitém časovém období. Vyšší PSA V je u mu-

žů s KP ve srovnání s muži bez KP již 5 let před 

stanovením diagnózy. Rychlost vzestupu PSA 

V závisí na agresivitě tumoru. U zdravých jedinců 

je 0,04 ng/ml/rok. Carter ve své studii s mediá-

nem sledování 15,4 let mezi prvním a posledním 

odběrem PSA prokázal, že pokud je hodnota 

PSAV více jak 0,16 ng/ml/rok, má sledovaný muž 

8 × vyšší riziko úmrtí na karcinom prostaty (23). 

Běžně doporučená hodnota PSAV se dnes udává 

0,5 ng/ml/rok.

Věkově specifi cké PSA
V roce 1979 byla poprvé izolována mole-

kula PSA a zanedlouho byla rozpoznána jeho 

užitečnost při detekci KP. V roce 1991 Catalona 

doporučil užití PSA jako screeningového testu. 

Jako suspektní pro KP byly určeny hodnoty 4,0 

ng/ml a vyšší. Posléze byla tato spodní hodnota 

upravena na 2,5 ng/ml. Naše pracoviště se rov-

něž zabývalo využitím věkově specifického PSA 

v diagnostice KP (24–26).

PCA3 marker (prostate cancer antigen 3)
Další z možností zlepšení detekce KP je vy-

šetření močového sedimentu po masáži prosta-

ty. Metodami molekulární patologie (PCR, po-

lymerázové řetězové reakce) se dá stanovit tzv. 

PCA3 – jde o nekódující mRNA z epiteliálních 

buněk prostaty, u které je prokázána souvislost 

s přítomností KP – vyšší exprese PCA3 je proká-

zána u více jak 95 % pacientů s KP (v průměru 

66 × násobku v porovnání s normální tkání). 

Hodnota PCA3 také koreluje s parametry agre-

sivity nádoru (objemem, hodnotou GS nad 7 

a nálezem pT3) (28). V současné době máme 

k dispozici komerčně dostupný test (Progensa 

urine test, cena cca 4 800 Kč) nebo metodiky 

vytvořené vlastními pracovišti (Olomouc, Plzeň).

Ostatní markery
V současné době se neustále pracuje na ob-

jevení více specifických markerů, než je PSA, 

v rámci klinického testování jsou to např.: PSMA 

(prostatický membránový antigen), Ki67 (marker 

buněčné proliferace), TP53 (tumor supresorový 

gen), IL-6 (interleukin 6), hK2 (glandulární ka-

likrein 2), CgA (chromogranin A), NSE (neuron 

specifická enoláza).

Tabulka 2. Indikace k TRUS-B

Parametr Prahová hodnota

Vyšetření per rectum jakékoli suspektní ložisko při DRE či TRUS

Elevace hladiny PSA > 4ng/ml nebo věkově specifikcé

PSA velocity 0,5 ng/ml/rok

Histologicky nález “High-grade” PIN anebo ASAP

Tabulka 1. Hodnoty horní hranice věkově specifického PSA ng/ml (27)

n
Age (years by decade)

21–30 31–40 40–49 50–59 60–69 70–79 80–89

Oesterling 471 2,5 3,5 4,5 6,5

Dalkin 728 3,5 5,4 6,3

Anderson 1,716 1,5 2,5 4,5 7,5

DeAntoni 70,772 2,3 3,8 5,6 6,9

Oesterling 422 2,0 3,0 4,5 5,5

Espana 237 2,9 4,7 7,2 9,0 11,4

Lein 1,160 1,16 1,78 1,75 2,27 3,48 4,26 2,64

Kalish 983 2,84 5,87 9,03

Wolf 697 0,93 1,10 1,15 2,35 3,55 3,95

Chautard 1,274 1,07 1,37 1,33 2,07 2,82

Berger 10,267 1,94 3,5 6,4 8,8

With total PSA levels up to 20 ng/ml
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Transrektálně sonografi cky 
navigovaná biopsie prostaty (TRUS-B)

TRUS-B je invazivní diagnostická metoda 

cíleného odběru histologických vzorků prostaty 

pomocí transrektální sonografie (TRUS). Dle do-

poručení se bioptuje (indikace, viz tab.č. 2) cílené 

suspektní ložisko nebo se odebírá minimálně 10 

vzorků z celé prostaty (29). Je doporučeno pro-

vádět výkon v lokální anestezii či analgosedaci. 

Jako prevenci infekčních komplikací je nutné 

podávat antibiotickou profylaxi (29). Re-biopsie 

je indikována v případě negativního histolo-

gického nálezu a trvávající supekce při DRE či 

progredující hladiny PSA. Počet odebraných 

vzorků se určuje dle velikosti prostaty (10–16 

vzorků). V určitých případech indikujeme i od-

běr vice vzorků tzv. saturační biopsii. Při TRUS 

posuzujeme přítomnost atypického ložiska, ve-

likost a vztah ke kapsule, není však doporučen 

ke stanovení T stadia dle EAU/Evropská urolo-

gická společnost/guidelines 2013, jelikož je za-

tížen jistou mírou rizika podhodonocení stadia. 

Diagnóza KP musí být potvrzena histologickým 

nálezem karcinomu. Zřídka jde o náhodný ná-

lez v histologickém preprátu po transvezikální 

či transuretrální prostatektomii. Podrobnější 

informace o provedení viz (30).

Staging
Po histologickém potvrzení KP, a stupně di-

ferenciace nádorových buněk (grading), je pro 

stanovení prognózy a optimální léčby nutné 

určení stádia onemocnění (staging). V součas-

nosti je k stagingu používáno 7. vydání TNM 

klasifikace z roku 2009 (31).

K posouzení histolopatologického stup-

ně diferenciace se používá stanovení tzv. 

Gleasonova skóre (GS, nyní modifikované ISUP 

2005 Gleason score) (32), které je popisované 

z punkční biopsie prostaty jako grade nejčastě-

ji zastoupený ve vzorcích a ten nejvyšší grade 

popisovaný ve vzorcích.

Při určení T stadia je nejdůležitější rozlišit me-

zi lézemi nepřesahujícími prostatickou kapsulu 

(T1-T2) a lokálně pokročilým nádorem (T3-T4). To 

má zásadní význam pro volbu léčebné modality.

T stadium se stanovuje standardně pomocí 

DRE a TRUS, přestože se u řady pacientů po-

týkáme s rizikem podcenění nebo přecenění 

stádia (understaging/overstaging). Zpřesnění je 

umožněno skrze magnetickou rezonanci (MRI), 

viz níže.

Magnetická rezonance
MRI se stává významným doplňujícím vy-

šetřením nejen v rámci iniciálního stagingu, 

ale dokonce i v primární diagnostice KP (MRI 

navigovaná biospie prostaty). V současné době 

je považována za nejpřesnější modalitu umož-

ňující detailní zobrazení prostaty i periprosta-

tických tkání vč. posouzení jejich případného 

rozsahu (lokalizovaný vs. lokálně pokročilý). 

MRI s endorektální cívkou dosahuje pozitivní 

prediktivní hodnoty při posuzování extrakap-

sulární propagace a invaze vezikul 85 a 97 %, 

čímž se tak stává přešnějším vyšetřením než 

TRUS (33). Kromě T1 a T2 vážených obrazů jsou 

používány sekvence DWI MRI (diffusion wei-

ghted imaging) a DCE MRI (dynamic contrast 

enhanced) a MRI spektroskopie (sledováním 

dynamiky metabolizmu – cholinu a citrátu) 

(34–36). Nové multiparametrické (Mp) 3T MRI 

s endorektální cívkou použitou současně s pá-

nevní cívkou vykazují vysokou míru přesnosti 

i při korelaci s Gleasonovým skóre. Problémem 

MRI je zejména subjektivita v hodnocení radio-

logem, dále jsou to některé limitace vlastního 

vyšetření (změny po biospii či zánětu), dostup-

nost, cena apod.

Určení N stadia je také obtížné. Jeho sta-

novení bychom měli zvažovat jen u pacientů, 

u kterých nález přímo ovlivní způsob léčby. CT 

a MRI nejsou dostatečně citlivé metody pro 

odhalení malých lézí. PET/CT s použitím 18F 

cholinu nebo 11C cholinu nepřineslo pro praxi 

zlepšení diagnostiky metastáz v lymfatických 

uzlinách. Zlatým standardem je dnes rozší-

řená pánevní lymfadenektomie (eLND), která 

se provádí při RP. Nutné je stanovení N stadia 

u lokalizovaného středně a vysoce rizikového 

karcinomu prostaty dle D’Amica (37). K odha-

du postižení lymfatických uzlin je také možné 

použít některé nomogramy, např. Kattanovy či 

Brigantiho (38, 39).

Metody nukleární medicíny
K určení metastatického postižení skeletu 

zůstává zlatým standardem scintigrafie ske-

letu pomocí 99 m Tc značených disfosfonátů. 

Je indikována při PSA > 20ng/ml, dále u nízce 

diferencovaných karcinomů a u lokálně pokro-

čilého karcinomu. U nejednoznačných případů 

je možné použít PET/CT s použitím 18F fluoridu 

sodného (40). Jako alternativu lze použít celo-

tělové MRI s vyšší specificitou a senzitivou (41).

Závěr
Klíčovou úlohu pro muže s diagnózu kar-

cinomu prostaty zaujímá včasná a správně 

provedená diagnostika a staging onemocnění. 

Na jejich základě se můžeme zodpovědně roz-

hodnout o různých modalitách léčby. Vyšetření 

sérové hladiny PSA a DRE stále patří k základním 

diagnostickým nástrojům.V současné době do-

chází s rozvojem techonologických možností 

a dostupností k využívání např. i MRI k primární 

diagnostice KP.

Tabulka 3. TNM klasifikace 7. vydání 2009

T – primární nádor

TX Primární nádor nelze hodnotit

T0 Bez známek primárního nádoru

T1 Klinicky nezjistitelný nádor, ani palpačně, 

ani zobrazovacími metodami

T1a Náhodně zjištěný histologicky v ≤ 5 % re-

sekované tkáně

T1b Náhodně zjištěný histologicky v > 5 % re-

sekované tkáně

T1c Nádor zjištěn při punkční biopsii (indikova-

né např. na základě elevace PSA)

T2 Nádor omezen na prostatu

T2a Nádor postihuje polovinu jednoho laloku 

nebo méně

T2b Nádor postihuje více jak jednu polovinu la-

loku, ne však oba laloky

T2c Nádor postihuje oba laloky

T3 Nádor se šíří přes pouzdro prostaty

T3a Extrakapsulární šíření (jedno- nebo obou-

stranné) včetně mikroskopického postiže-

ní hrdla močového měchýře

T3b Nádor infiltruje semenný váček (váčky)

T4 Nádor je fixován nebo postihuje okol-

ní struktury jiné než semenné váčky: ze-

vní sfinkter, rektum, mm. Levatores a/ne-

bo stěnu pánve

N – regionální mízní uzliny

NX Regionální mízní uzliny nelze hodnotit

N0 Regionální mízní uzliny bez metastáz

N1 Metastázy v regionálních mízních uzlinách

M – vzdálené metastázy

MX Vzdálené metastázy nelze hodnotit

M0 Bez vzdálených metastáz

M1 Vzdálené metastázy

M1a Jiná než regionální mízní uzlina (uzliny)

M1b Kost (Kosti)

M1c Jiná (jiné) lokalizace

Tabulka 4. Rizikové skupiny pacientů dle D’Amica

Nízké riziko Střední riziko Vysoké riziko

PSA < 10 ng/ml PSA 10–20 ng/ml PSA > 20 ng/ml

GS < 7 GS 7 GS 8–10

cT1–2a cT2b–c cT3–4
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