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Úvod

Adenokarcinom prostaty je v řadě zemí světa 
nejčastějším solidním karcinomem u mužů, kterým 
každoročně onemocní přibližně 400 000 mužů. 
Představuje 9,2 % všech zhoubných nádorů u mu žů 
a je u nich čtvrtou nejčastější příčinou úmrtí z on-
kologických důvodů. Obdobně nepříznivá je situace 
u nás. Již dlouhodobě je karcinom prostaty v Čes-
ké republice druhou nejčastější malignitou u mužů 
nad 50 let. Pokud by u nás došlo k omezení kouření, 
pak by pravděpodobně karcinom prostaty překonal 
v incidenci karcinom plic (32). Z tohoto důvodu je 
věnována této problematice velká pozornost před-
ních odborníků s důrazem na včasnou diagnostiku 
onemocnění (1, 2, 7, 9, 13, 21, 26, 29). Dia gnózu 
kar cinomu prostaty stanovíme na základě histolo-
gického vyšetření vzorků tkáně získaných při biopsii 
prostaty nebo při transuretrální resekci prostaty či 
transvezikální prostatektomii. Biopsie prostaty se 
dnes provádí nejčastěji transrektálně a je cílená ul-
trazvukem. Nejčastějším důvodem k provedení biop-
sie prostaty je v současnosti elevace PSA. PSA byl 
poprvé identifikován Harou a kol. v roce 1969 (14). 
V klinické praxi se začal používat od počátku 80. let 
a stal se nejvýznamnějším nádorovým markerem 
karcinomu prostaty. Stanovení sérové koncentrace 
PSA má význam nejen v časné diagnostice karcino-
mu prostaty, ale také pro další sledování nemocných 
(6, 24, 27, 32, 34). Podobně jako u jiných nádoro-

vých onemocnění platí také pro karcinom prostaty, 
že onemocnění je lépe léčitelné při záchytu ve stadiu 
časného onemocnění. Při současných možnostech 
medicíny je úplné vy léčení možné pouze ve stadiu 
lokalizovaného kar cinomu prostaty, kdy jsou radikál-
ní prostatektomie nebo aktinotherapie standardními 
základními způsoby léčby s přijatelnou morbiditou, 
respektive toxicitou (2, 4, 5, 7, 10, 15, 16, 17, 18, 19, 
20, 25, 26, 35). Ze statistik vyplývá že období kurabi-
lity karcinomu prostaty je v průběhu tohoto onemoc-
nění poměrně krátké. Opakované měření hodnoty 
PSA je ve většině případů rozhodující pro včasnou 
detekci recidivy nádoru po radikální léčbě (radikální 
prostatektomii, radikální radioterapii) a monitoraci 
dalšího průběhu onemocnění po antiandrogenní 
terapii. Vlastní biopsii indikujeme buď na základě 
zvýšené hodnoty sérové koncentrace prostatického 
specifického antigenu (PSA), nebo při abnormál-
ním – suspektním – nálezu na prostatě při vyšetření 
per rectum (6).

Digitální rektální vyšetření

Při vyšetření per rectum má mít prostata normál-
ně elastickou konzistenci, má být hladká, symetrická, 
ohraničená, nezvětšená. Pro karcinom prostaty se 
za typický považuje nález hrbolaté, tvrdé a nepřesně 
ohraničené prostaty. Někdy má prostata tuhost jako 
kost a je těžké ji odlišit od symfýzy (6). Při samotné 
palpaci jsme schopni vyšetřit jen asi 1/3 povrchu pro-

staty. Přesto je toto vyšetření velmi důležité, zatím 
zcela nepostradatelné, abnormální nález při rektál-
ní palpaci by měl ošetřujícího lékaře a urologa vést 
ke komplexnímu zhodnocení situace a ke zvážení 
vhodnosti provedení biopsie prostaty (6). Senzitivita 
vyšetření per rectum je dána lokalizací 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 rectum se již rozšířilo mimo prostatu (4).

Kazuistiky

Předkládáme dvě kazuistiky, kdy se v obou pří-
padech jednalo o nemocné s prostatickými obtížemi. 
Oba nemocní byli sledováni (včetně PSA) a léčeni al-
fablokátorem. Ošetřující urolog měl vždy nekritickou 
důvěrou ve výpovědní hodnotu vyšetření PSA, které 
bylo v obou případech v normě. Bohužel je názor, že 
pokud hodnota PSA nedosáhla 4 ng/ml nemůže se 
jednat o karcinom, stále poměrně hojně mezi lékaři 
rozšířen a není zohledněn ani abnormální palpační 
nález při vyšetření per rectum. U obou nemocných 
se subvezikální obstrukce nakonec manifestovala 
močovou retencí, se kterou se dostavili na naše 
pracoviště. V obou případech byla kromě zavede-
ní močového katétru provedena biopsie prostaty 
pro palpační nález značně tuhé prostaty. Biopticky 
opakovaně potvrzen špatně diferencovaný karcinom 
prakticky v celém rozsahu vzorků.
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Kazuistika 1

U 61letého nemocného pro abnormální palpač-
ní nález značně tuhé prostatické žlázy s normální-
mi hodnotami PSA 2,04 ng/ml bylo nutné močovou 
retenci s chronickou renální insuficiencí (kreatinin 
256 … 206 … 176 μmol/l) řešit zavedením močové-
ho katétru a pro sonograficky patrnou oboustrannou 
hydronefrózu (přetrvávající i po řešení subvesikální 
obstrukce) také doplněno CT vyšetření (obrázky 1, 
2, 3). Vlevo již byla zaniklá funkce ledviny se zbytko-
vým parenchymem při obstrukci obou močovodů při 
v. s. tumorem prostaty infiltrované spodině močové-
ho měchýře. V celkové anestezii provedena biopsie 
prostaty, uretrocystoskopie a funkčně solitární pra-
vá ledvina zajištěna uretrálním JJ stentem. Nálezy 
histologického vyšetření z biopsie prostaty (obráz-
ky 4 a 5) u stejného nemocného potvrzují špatně 
diferencovaný karcinom prostaty Gleasonova skóre 
9 (4 + 5). U nemocného dokončen staging včetně 
scintigrafie skeletu a PET CT vyšetření, bez průkazu 
vzdálené generalizace. Postupně však progreduje 
porucha pasáže GIT a při operační revizi 6 týdnů 
po biopsii zjištěna tumorózní stenóza kličky sigmatu 
metastázou špatně diferencovaného karcinomu pro-
staty (obrázek 6). Nález řešen resekcí postiženého 

sigmatu a obnovením pasáže end-to-end anastomó-
zou. Dále provedena levostranná nefroureterektomie 
a Brickerova ureteroileostomie. Po rekonvalescenci 
nemocného ve spolupráci s onkology zahájena zevní 
radioterapie prostaty a trigona močového měchýře.

Kazuistika 2

U 80letého nemocného, jinak ve velmi dobrém 
celkovém stavu, byla močová retence řešena za-
vedením katétru. Nemocný udává, že byl asi před 
25 lety endoskopicky léčen pro polypy močového 
měchýře (výkon proveden v zahraničí bez možnos-
ti zajistit zdravotní dokumentaci). Pro abnormální 
palpační nález difuzně značně (až kamenně) tuhé 
prostatické žlázy s normální hodnotou PSA (0,71 ng/
ml) indikována biopsie prostaty a flexibilní cystosko-
pie. Prostatické laloky při endoskopickém vyšetření 
v kontaktu v délce asi 6 cm kompletně uzavírají lu-
men prostaty, se sklonem ke kontaktnímu krvácení. 
Vyznačen i střední lalok, který výrazně nepravidelný 
s obrazem infiltrace přilehlé části trigona s podezře-
ním na tumorózní povahu nálezu. Biopsie prostaty 
potvrzuje difuzní infiltraci prostaty špatně diferenco-
vaným karcinomem (obrázky 7 a 8).

U nemocného dokončeno vyšetření včetně 
PET CT (obrázky 9, 10, 11, 12), kdy obraz viabilní 

neoplazie v oblasti kolem zavedeného močového 
katétru s maximem nálezu v oblasti pravého laloku 
prostaty. Vzdálená generalizace nebyla prokázána 
a u nemocného byla ve spolupráci s onkology indi-
kována zevní radio terapie na oblast prostaty a posti-
ženého močového měchýře.

Diskuze

Pro diagnózu karcinomu prostaty má velký vý-
znam stanovení hladiny PSA a sledování jeho dyna-
miky. Prostatický specifický antigen je glykoprotein, 
produkovaný epiteliálními buňkami prostatických aci-
nů a duktů. Je to proteolytický enzym, jehož primární 
funkcí je zkapalňovat lidské semeno (6, 22), zároveň 
je to orgánově specifický marker (není tedy specific-
ký jen pro nádorovou buňku). Vyskytuje se především 
ve spermatu, kde je jeho koncentrace velmi vysoká 
(0,2–0,5 mg/ml). V luminech acinů je nejvyšší kon-
centrace PSA v těle. Aby se PSA dostal do krevního 
oběhu, musí překonat bariéru mezi prostatickým lu-
men a kapilární krví, zahrnující prostatickou bazál-
ní membránu, stroma, kapilární bazální membránu 
a vrstvu kapilárních endoteliálních buněk. Zvýšené 
sérové hodnoty PSA mohou být kromě karcinomu 
prostaty způsobeny zánětem, instrumentálním vy-
šetřením v oblasti prostaty, a také mohou být vyšší 
při velkém objemu prostatické žlázy, kdy je také větší 

Obrázky 1, 2, 3. Spirální CT rekonstrukce s nálezem oboustranné hydronefrózy (funkčně solitární ledvina vpravo), při zvětšené prostatě (55×68×65 mm) se 
zesílenou stěnou detruzoru a nemožnosti vyloučit infiltraci oblasti trigona močového měchýře, kde je obstrukce ureterů (dif. dg. tumor prostaty). Jinak bez 
zjevné lymfadenopatie a bez známek případné vzdálené generalizace

Obrázek 4. Disociovaný karcinom GS 9 (4 + 5), 
pleomorfní buňky, mitotické figury (barvení 
hematoxylin-eosin, zvětšení 600×). Prakticky 
všechny vyšetřované částice infiltrovány struk-
turami nízce diferencovaného až anaplastického 
karcinomu, který vytváří různě rozsáhlé solidní 
partie a současně dochází k disociaci nádorových 
elementů do okolí

Obrázek 5. V punkčních biopsiích prostaty (bar-
vení van Gieson 400×) je možno místy zastihnout 
ojedinělé středně diferencované žlázové formace 
acinózní varianty adenokarcinomu, současně však 
také nádorové elementy nízce diferencovaného 
disociovaného karcinomu

Obrázek 6. Peroperační nález infiltrace kličky 
sigmatu metastázou špatně diferencovaného 
karcinomu prostaty
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objem žlázek a tedy i rozsáhlejší styčná plocha mezi 
luminem žlázek a krevním řečištěm. Jeho zvýšená 
hladina může být tedy způsobena benigní hyperplazií 
prostaty, zánětem nebo přítomností karcinomu (32). 
Díky PSA můžeme diagnostikovat signifikantně více 
tumorů, než které by byly zachyceny jen na základě 
DRE, a více tumorů je zachyceno v časných stádi-
ích. Bylo zjištěno, že při sledování pacientů s PSA 

nad 4 ng/ml byla senzitivita karcinomu prostaty při 
čtyřletém sledování 71 % a celková specificita 91 %. 
Nicméně právě u špatně diferencovaných karcinomů 
pro ztrátu exprese PSA nemusí docházet k elevaci 
hodnot PSA. I bez elevace PSA však může ošetřu-
jícího lékaře na karcinom upozornit abnormální pal-
pační nález na prostatě. V těchto případech musí být 
nemocnému navrženo provedení biopsie prostaty. 
Na tomto místě je nutné upozornit, že v minulosti uží-
vaná sextantová biopsie prostaty (se kterou se bohu-
žel v rutinní praxi stále ještě setkáváme) je z pohledu 
časné diagnostiky karcinomu prostaty překonaná. 
Na velkých souborech pacientů byl potvrzen přínos 
biopsie multiplikované. Například biopsie prostaty 
s odběrem 21 vzorků statisticky významně zlepšuje 
počet detekovaných karcinomů prostaty ve srovná-
ní s odběrem pouze 6 nebo 12 vzorků. U pacientů, 
kde je podezření na lokalizovaný karcinom prostaty, 
by mělo být provedeno odebrání alespoň 18 vzorků 
(včetně periferní a tranzitorní zóny). Odběr 12 vzorků 
při biopsii prostaty zachytí o 22 % více karcinomů ve 
srovnání s odběrem pouhých 6 vzorků (p = 0,0001). 
Zlepšení výtěžnosti tohoto postupu s odběrem větší-
ho množství vzorků je ještě výrazněji patrný pro paci-
enty s prostatou o objemu ≥55 ml (36,9 %), dále u pa-
cientů s normálním nálezem při DRE (26,6 %), a také 
u pacientů s hodnotou PSA < 4 (37,5 %). Doplnění 
biopsie z oblasti tranzitorní zóny oproti obvyklému 
schématu s odběrem 12 vzorků z periferní zóny zvy-
šuje diagnostickou výtěžnost biopsie prostaty o cel-
kově dalších 7,2 % (p = 0,023) (12). Kromě správně 
provedené biopsie je však také velmi důležité použít 
novou koncepci hodnocení histologie z biopsie pro-
staty, která v roce 2005 vzešla z konsenzu patologů 
zabývajících se uroonkologickou problematikou (8). 
Ta umožňuje urologům a onkologům odhalit nejrizi-
kovější skupinu nemocných a zvolit pro ně odpovída-
jící včasnou a agresivněji vedenou léčbu. Nově navr-
žené změny vycházejí z poznatků, že při primární bio-
psii prostaty s nálezem karcinomu prostaty mohou 
být nalezeny značně heterogenní maligní struktury 
s různým stupněm diferencovanosti karcinomu, kla-
sifikovaném v bodovacím systému dle Gleasona ve 
škále 1–5. Gleasonova charakteristika 1 odpovídá 
nejlépe diferencovaným karcinomům a z hlediska 
bio logické agresivity nejpříznivějšímu grade u těchto 
nádorů. Naopak Gleasonova charakteristika 5 před-
stavuje nejagresivnější typ nádorů se ztrátou diferen-
ciace. V minulosti hodnocení zahrnovalo pouze uve-
dení dvou nejčastěji se vyskytujících – převládajících 
vzorů v Gleasonově skórovacím systému (v součtu, 
označovaném jako Gleasonovo skóre). O osudu ne-
mocných a za agresivitu nádorového onemocnění 
však zodpovídají především již zmíněné nejméně 
diferencované struktury karcinomu v Gleasonově 
škále tedy charakteristiky 4–5, které pokud byly při 

biopsii zachyceny pouze minoritně se do výsledného 
hodnocení biopsie v Gleasonově skóre v minulosti 
vůbec nezohledňovaly. Nová koncepce toto riziko 
podcenění eliminuje a uvádí nalezené nejméně di-
ferencované a nejagresivnější struktury karcinomu 
prostaty, přestože byly při biopsii zachyceny v mi-
noritním množství. Tato klasifikace přispívá k tomu, 
že v indikovaných případech je vedení protinádorové 
léčby dostatečně agresivní již od samého počátku. 
Například pokud nemocní se špatně diferencova-
ným lokalizovaným karcinomem prostaty podstoupí 
aktinoterapii, je potřeba zajistit adjuvantní hormo-
nální léčbu na dobu 3 let, protože tento postup za-
jistí signifikantně lepší výsledky léčby ve srovnání 
s nemocnými bez hormonální léčby. Zřejmý benefit 
adjuvantní hormonální léčby po aktinoterapii byl pro 
tyto rizikové nemocné prokázán v řadě studií (3, 28, 
30). Obdobně u nemocných, kteří měli při provedené 
radikální prostatektomii nález metastáz karcinomu 
prostaty ve spádových lymfatických uzlinách, byl 
prokázán statisticky významně lepší efekt, pokud 
byla adjuvantní hormonální léčba zahájena včasně 
oproti odloženě zahájené léčbě (23). Z tohoto důvodu 
je pro nás velmi důležitý výsledek biopsie prostaty 
a později pooperační histologie, pokud byl nemocný 
léčen radikální prostatektomií. Pozitivní nález v uzli-
nách nebo prorůstání nádoru do semenných váčků 
je spojeno s vysokým rizikem vzdálených – zobra-
zovacími metodami zpočátku nezachytitelných mik-
rometastáz karcinomu prostaty. Právě tato riziková 
skupina nemocných profituje z časné adjuvantní hor-
monální léčby. Rovněž statisticky významně je lepší 
dlouhodobé přežívání (graf 1) u nemocných s loka-
lizovaným karcinomem po aktivní léčbě (radikální 
prostatektomie nebo aktinoterapie) a především po 
chirurgickém radikálním odstranění žlázy (33). Při 
hodnocení a porovnání výsledků u nemocných s hů-
ře diferencovaným karcinomem prostaty je dlouho-
dobý lepší výsledek radikální prostatektomie ještě 
výraznější (33) (graf 2). Včasná diagnostika, aktivně 
vedená a dostatečně agresivní léčba tedy může na-
šim nemocným prodloužit život.

Závěr

Ve výše uvedených kazuistikách jsme chtěli pou-
kázat na význam pravidelného provádění palpačního 
vyšetření prostaty v rámci sledování a vyšetřování 
mužů za účelem odhalení případného karcinomu 
prostaty. PSA je v současné době považován za vý-
znamný nádorový marker karcinomu prostaty. Existují 
však špatně diferencované nádory prostaty, u kterých 
chybí elevace PSA. Pokud se při vyšetření takovýchto 
pacientů spokojíme pouze s normální hodnotou PSA 
v krvi a neprovedeme nebo nezohledníme abnormální 
nález při DRE, můžeme tak zcela přehlédnout karci-
nom prostaty, který může být již lokálně pokročilý ne-

Obrázek 8. Barvení hematoxylin-eosin, zvětšení 
200× (infiltrativně rostoucí čepy málo diferenco-
vaného karcinomu). Histologicky byly prakticky 
všechny punkční válečky infiltrovány solidními 
čepy málo diferencovaného karcinomu s vý-
raznými jadernými atypiemi a hyperchromázií, 
ložiskově patrná disociace nádorových elementů. 
V okrajově zachycené prostatické tkáni těžký 
chronický hnisavý zánět (zánět pravděpodobně 
nevedl ke zvýšení PSA, protože prostatická tkáň 
byla prakticky nahrazena nádorovou tkání, a tedy 
objem tkáně schopné uvolnit PSA byl velmi malý). 
Vzhledem k výrazným jaderným atypiím indiko-
vána imunohistochemická vyšetření. Průkaz PSA 
vyzněl negativně. Nádorové buňky byly pozitivní 
v cytokeratinech CK7 a negativní v CK20. Tento 
imunoprofil není pro primární karcinom prostaty 
typický. Diferenciálně diagnosticky připadají do 
úvahy jak metastatické karcinomy (žlučových 
cest, distálního jícnu, plic, slinných žláz, štítné 
žlázy), tak prorůstání análního karcinomu nebo 
málo diferencovaného uroteliálního karcinomu. 
(při diferenciaci urotelu se v počátečních fázích 
vývoje objevují uroplakiny a cytokeratin CK7 
a teprve později CK20. Z toho by se dalo usuzovat, 
že u málo diferencovaných karcinomů dojde ke 
ztrátě exprese CK20, který je jinak v uroteliálních 
karcinomech pozitivní. Navíc je exprese imuno-
histochemických markerů často ovlivněna terapií, 
ať už radiací nebo chemoterapií)

Obrázek 7. Histologické vyšetření z biopsie pro-
staty – barvení hematoxylin-eosin, zvětšení 100× 
(vlevo okrajově zachycena nenádorová prosta-
tická žlázka, vpravo čepy málo diferencovaného 
karcinomu)
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bo i generalizovaný. U části nemocných s karcinomem 
prostaty tedy nemůžeme vyčkávat až dojde ke zvýše-
ní PSA, plně postačí změny na prostatě zjištěné při 
jejím palpačním vyšetření. Nesmíme proto zapomínat 
na skutečnost, že jednou z indikací k biopsii prostaty 
je podezření na nádor vyslovené z pozitivního pal-
pačního nálezu prostaty bez současné elevace PSA 
a neváhat provést biopsii, protože u části nemocných 

s karcinomem prostaty nedochází ke zvýšení PSA ani 
při pokročilém onemocnění. Pro diagnostiku a léčbu 
zvláště těchto případů se v budoucnu očekává přínos 
nových onkomarkerů. Podle předběžných výsledků 
právě EPCA-2 test patří k velmi nadějným v tomto 
ohledu. Vyšetření per rectum jistě i nadále patří me-
zi základní a jednoduché vyšetření u muže a právě 
urologové mají v tomto ohledu možnost zajistit včas-

né provedení potřebné diagnostiky a ve spolupráci 
s onkology následné léčby případně detekovaného 
karcinomu prostaty.

Graf 1 (vlevo) Zde je zachyceno přežívání všech nemocných se zjištěným karcinomem prostaty ve stadiu lokalizovaného onemocnění v závislosti na metodě 
primární léčby (radikální prostatektomie, radioterapie nebo konzervativní postup) při dlouhodobém sledování nemocných. Statisticky významně je lepší 
přežívání u nemocných po aktivní léčbě a především po provedeném chirurgickém odstranění prostaty. Při hodnocení a porovnání výsledků u nemocných 
s hůře diferencovaným karcinomem prostaty je dlouhodobý lepší výsledek radikální prostatektomie ještě výraznější (graf 2) (vpravo). Upraveno podle 
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Obrázky 9, 10, 11, 12. Nálezy z PET CT vyšetření, kdy hypermetabolizmus glukózy v prostatě – cirkulárně kolem permanentního katétru a především v pra-
vém laloku prostatické žlázy odpovídá známé neoplazii, na nálezu se mohou podílet i zánětlivé změny v okolí katétru. Ložiska hypermetabolizmu glukózy 
ani strukturální leze svědčící pro přítomnost generalizace jinde ve vyšetřeném rozsahu nenacházíme se zesílenou stěnou detruzoru a nemožnosti vyloučit 
infiltraci do oblasti trigona močového měchýře, kde je obstrukce ureterů (dif. dg. tumor prostaty)
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