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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
SOUČASNÉ KLINICKÉ VYUŽITÍ MARKERŮ KARCINOMU PROSTATY

Současné klinické využití markerů  
karcinomu prostaty
Štěpán Veselý
Urologická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Významné pokroky v poznání biologie karcinomu prostaty s sebou přinesly také rychlý vývoj moderních diagnostických testů. V poslední 
době byla navržená celá řada nových markerů karcinomu prostaty. Nicméně, s přihlédnutím k současným trendům léčby karcinomu 
prostaty je zřejmé, že je potřeba spolehlivého markeru, který bude umět rozlišovat nejen maligní a benigní onemocnění prostaty, ale 
hlavně indolentní a agresivní nádor. Tento článek přináší přehled jak již etablovaných markerů, tak markerů nových a slibných. Některé 
z nich mají jistě potenciál zlepšit diagnostiku karcinomu prostaty a umožnit určení rizika onemocnění v běžné klinické praxi. 
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Current clinical utility of prostate cancer markers

Significant advances in understanding of prostate cancer biology induce a rapid development of modern diagnostic tests. Several 
novel biomarkers have been recently introduced. However, with regard to current tendencies in the treatment of prostate cancer 
there is a need for reliable marker discriminating not only between malign and benign prostatic disease but mainly between indolent 
and aggressive cancer. The following article presents an overview of both established and new promising markers of prostate cancer. 
Some of novel biomarkers carry the potential to improve prostate cancer diagnostics and to enable risk stratification in clinical practice. 
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Úvod
Chirurg londýnské nemocnice J. Adams pub-

likoval v roce 1853 v časopise Lancet první případ 

histologicky potvrzeného karcinomu prostaty 

a psal o něm jako o velmi vzácném onemocně-

ní (1). Paradoxně o 160 let později představuje 

v západních zemích karcinom prostaty u mužů 

kromě kožních nádorů nejčastěji diagnostikované 

nádorové onemocnění a druhou nejčastější příči-

nou úmrtí na nádorové onemocnění. V Evropě je 

odhadován roční počet nově diagnostikovaných 

karcinomů prostaty na neuvěřitelných 2,6 milio-

nů (2). Incidence rostla ročně přibližně o 2–3 % 

a za posledních 15 let se počet nahlášených 

nemocných ztrojnásobil (3). Za tímto trendem 

stály především pokroky v detekci časných stadií 

karcinomu prostaty s využitím markerů – zejména 

prostatického specifického antigenu (PSA). 

Důsledkem používání PSA pro screening 

a časnou detekci karcinomu prostaty je sice 

dle některých studií pokles nádorově specific-

kého úmrtí a progrese do metastáz, avšak za 

cenu obrovského nárůstu případů indolentního 

nízkorizikového karcinomu (4, 5). Dochází tak 

evidentně k diagnostice a léčbě nádorového 

onemocnění, které má často jen malou šanci 

významně ohrozit pacientovo zdraví, nehledě 

na konsekvence společenské a ekonomické. 

Z toho je zřejmá jasná potřeba intenzivního 

hledání markeru použitelného nejen k časné 

detekci karcinomu prostaty, ale především k ur-

čení jeho rizikovosti neboli tzv. klinické význam-

nosti. Dle současného doporučení Evropské 

Urologické Asociace (EAU) existuje celá řada 

ověřených léčebných modalit pro primární 

léčbu karcinomu prostaty včetně možnosti 

„aktivního sledování“ nízkorizikových pacien-

tů (6). Onkomarker určující maligní potenciál 

karcinomu prostaty by tak jistě hrál stěžejní roli 

nejen v samotné diagnostice, ale také ve slo-

žitém procesu rozhodování o vhodné léčebné 

strategii a v monitoraci její úspěšnosti.

PSA samotný není nádorově specifický a jeho 

schopnost rozlišit indolentní a agresivní karcinom 

prostaty je slabá. V posledních letech byla navržena 

celá řada nových markerů karcinomu prostaty de-

tekovatelných v krvi, moči a tkáni prostaty. Některé 

již byly uvedeny do klinické praxe, zatímco ostatní 

procházejí testováním své prediktivní síly v multi-

variátních modelech či dokonce validací na nezá-

vislých populacích. V tomto přehledovém článku 

jsou uvedeny markery karcinomu prostaty, které 

jsou již používané v klinické praxi nebo se tomuto 

použití v budoucnu pravděpodobně blíží. 
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Izoformy PSA
PSA je proteáza produkovaná epitelovými 

buňkami prostaty. PSA štěpí gel formující pro-

teiny semenné tekutiny tak aby si zachovala 

tekutou formu a podpořila motilitu spermií, 

a tím usnadnila proces fertilizace. PSA je díky 

strukturální podobnosti (ale ne funkci) třetím 

v rodině kallikreinů (hK). Teprve v roce 1997 byla 

ve tkáni prostaty a v séru identifikována prekur-

zorová forma proPSA. Následně bylo prokázáno, 

že molekula proPSA je extracelulárně aktivována 

pomocí hK2 na aktivní formu PSA. PSA a hK2 se 

dostávají ve vysoké koncentraci do prostatic-

kého sekretu, následně do seminální tekutiny 

a v malé koncentraci pak i do krve. PSA existuje 

v séru predominantně v komplexu s inhibitorem 

proteázy alfa-1-antichymotrypsinem, zatímco 

pouze 10–30 % je ve formě volného PSA (fPSA) 

(obrázek 1). Volné PSA se skládá z prekurzorů 

PSA (proPSA), multiřetězcové neboli nicked PSA 

(BPSA) a intaktní PSA (iPSA). 

Klinické použití PSA
Při poškození struktury buněk prostaty PSA 

proniká do krve ve vyšší míře a může tak upo-

zornit na patologický proces v prostatě. Zvýšená 

hodnota PSA se tak dá zjistit nejen při nádoro-

vém postižení, ale i při infekci močových cest či 

benigní hyperplazii. Vyšší hodnoty byly popsány 

také při močové retenci nebo po cystoskopickém 

vyšetření. Naopak často udávaný vliv jízdy na 

kole, ejakulace či per rektum vyšetření na hladinu 

sérového PSA je sporný (7). Sérová koncentrace 

PSA je tedy kontinuální veličina, kde vyšší hod-

noty indikují větší riziko přítomnosti karcinomu 

prostaty, nicméně neexistuje všeobecný kon-

senzus hraniční hodnoty PSA, jako jasné indikace 

k biopsii. Dlouhodobě užívaný limit PSA 4 ng/ml 

byl opuštěn, když se prokázalo, že až 25 % paci-

entů s diagnostikovaným karcinomem prostaty 

má PSA pod touto hranicí (8). Vyšší procentuální 

zastoupení volného PSA (nad 25 %) snižuje prav-

děpodobnost přítomnosti karcinomu prostaty 

a tento doplňkový test je doporučen u pacientů 

s rozmezím PSA hodnot 4–10 ng/ml (9). Výpočet 

změny hladiny PSA v čase (PSA velocita, PSA 

zdvojovací čas) nezlepšil přesvědčivě specifici-

tu konvenčního PSA testu (10). Důvodem může 

být vysoká biologická a analytická variabilita při 

interpretaci kalkulovaných parametrů (11). Naopak 

PSA denzita, vyjádřená jako hodnota PSA dělená 

objemem prostaty stanoveným ultrazvukem či 

magnetickou rezonancí, může zpřesnit detekci 

klinicky významného karcinomu prostaty (12, 13). 

Hraniční hodnoty pro rutinní klinické používání 

však zatím stanoveny nebyly. 

Dle současného doporučení EAU by měl 

být test PSA nabídnut informovanému muži 

staršímu 50 let (u mužů s rodinnou anamnézou 

či Afroameričanů o pět let dříve) s ohledem na 

jeho celkový zdravotní stav. U asymptomatic-

kých mužů s PSA v rozmezí 2 až 10 ng/ml lze 

potvrdit podezření na přítomnost karcinomu 

prostaty použitím nomogramů, doplňkových 

onkomarkerových testů séra či moči (PHI, 4K, 

PCA3, DLX1-HOXC6) nebo multiparametrickou 

magnetickou rezonancí (6). 

PHI
Je málo pravděpodobné, že některá z no-

vých forem PSA či jiný nově definovaný mar-

ker by samotný zásadně přispěl ke zlepšení 

diagnostiky. Budoucnost pravděpodobně tkví 

v kombinaci řady markerů a tvorbě diagnostic-

kých panelů. Prekurzor PSA (proPSA) je jednou 

z identifikovaných forem volného PSA a nachá-

zí se v séru ve čtyřech izoformách [-2]proPSA, 

[-4]proPSA, [-5]proPSA a [-7]proPSA nazvaných 

podle počtu aminokyselin v úvodní peptidové 

sekvenci (14). Aminokyseliny izoforem proPSA 

jsou štěpeny enzymem hK2 a tím se mění na 

aktivní PSA. Z histologických studií a analýzou 

sekvencí aminokyselin purifikovaného PSA 

vyplynulo, že [-2]proPSA je predominantně 

exprimováno v periferní zóně (specifické pro 

karcinom prostaty) (15, 16). V souhlasu s tímto 

nálezem byl [-2]proPSA následně zjištěn ve vyšší 

koncentraci u pacientů s karcinomem prostaty 

(17). Americká firma Beckman Coulter uvedla 

derivát [-2]proPSA zvaný Prostate Health Index 

(PHI) definovaný poměrem [-2]proPSA a fPSA 

násobeného odmocninou celkového PSA. PHI 

prokázal v řadě studií silnou afinitu ke karcinomu 

prostaty s významným zlepšením jeho detekce 

(18, 19). Některé studie dokonce popsaly slibnou 

korelaci mezi PHI a agresivitou karcinomu pro-

staty (20). Již v roce 2012 bylo klinické používání 

[-2]proPSA a PHI schváleno americkým úřadem 

pro kontrolu potravin a léčiv (FDA). V současnosti 

je používání těchto nových markerů schváleno 

ve více než 50 zemích. Vzhledem k nedostatku 

dat však není zatím doporučeno používat [-2]

proPSA a PHI v rámci screeningových programů. 

4K
Vickers a Lilja vytvořili jiný diagnostický model 

predikce výsledku biopsie založený na kombinaci 

věku, per rectum nálezu a panelu čtyř kallikrei-

Tab. 1.  Charakteristika prognostických tkáňových markerů karcinomu prostaty
Marker Panel 

genů
Veličina Vzorek 

tkáně
Predikce Pacienti Indikace Reference

Oncotype Dx 17 GP score (genomic 
prostate score)

Biopsie RP BCR, MFS, 
nepříznivá 
patologie 
po RP

Nízké 
riziko

AS 35, 36

Prolaris 31 CCP score (cell cycle 
progression score)

Biopsie RP BCR, MFS, 
DSS

Nízké 
riziko

AS 37, 38

Decipher 22 GC score (genomic 
classifier score)

RP BCR, MFS, 
DSS

Vysoké 
riziko

RT po RP 39, 40

RP – radikální prostatektomie; RT – radioterapie; BCR – biochemická recidiva; MFS – přežití bez metastáz; DSS – ná‑
dorově specifické přežití; AS – aktivní sledování

Obr. 1. PSA a jeho izoformy

84 % cPSA

24 % BPSA

39 % iPSA

17 % [-5/-7] proPSA

10 % [-4] proPSA

6 % [-2] proPSA

fPSA
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nových markerů – celkového PSA, volného PSA, 

intaktního PSA a hK2. Na obrovském souboru 

dříve nevyšetřených mužů zjistili, že na každých 

1 000 mužů se zjištěným vyšším PSA během scre

eningu připadá redukce biopsií o 573 případů, 

přičemž pouze 71 karcinomů by zůstalo nedia-

gnostikovaných (21). Tyto výsledky byly o několik 

let později potvrzeny na nezávislém souboru 

40 379 pacientů (22). Současné doporučení EAU 

zmiňuje 4K skóre jako potenciální doplňující mar-

ker zlepšující senzitivitu i specificitu samotného 

PSA, čímž může přispět k redukci zbytečných 

biopsií (6). Nicméně NCCN panel poznamenává, 

že ještě nebyly validovány cut-off hodnoty pro 

standardizované klinické použití (23). 

PCA3
Progensa prostate cancer gene 3 (PCA3) 

se opírá o detekci nekódujících segmentů mR-

NA 9. chromozomu z moči po masáži prostaty. 

Konkrétně se měří tzv. PCA3 skóre, což je poměr 

PCA3 mRNA molekul versus PSA mRNA molekul, 

přičemž skóre pod 25 znamená nízké riziko přítom-

nosti karcinomu (24). Někteří autoři však poukazují 

na vztah hraniční hodnoty a indikace PCA3 testu. 

Pro použití u primobiopsie by hodnota měla být 

60, ale při použití u rebiopsie pouze 20 (25). Kromě 

poměrně silné predikce přítomnosti karcinomu 

prostaty v rebiopsiích byla prokázána také nezá-

vislost PCA3 na PSA, věku a objemu prostaty (26). 

PCA3 byl také popsán jako významný prediktor 

progrese karcinomu prostaty u pacientů v režimu 

aktivního sledování (27). FDA schválila používání 

PCA3 u pacientů před rebiopsií prostaty již v ro-

ce 2012. Současné EAU Guidelines a panel NCCN 

doporučují použití PCA3 před biopsií, avšak nedo-

poručují použití k monitoraci pacientů v režimu ak-

tivního sledování (6, 23). Ještě silnější diagnostický 

potenciál by měla mít kombinace PCA3, TMPRSS2-

ERG fúzního genu a PSA neboli Mi-Prostate score 

(MiPS), což je algoritmus v současnosti pouze ve 

stadiu výzkumu (28). 

SelectMDx
Tento PCR test určuje podobně jako PCA3 

test hladinu mRNA v panelu dvou genů (DLX1 

a HOXC6) v moči získané po masáži prostaty. 

Výsledky se kombinují s tradičními rizikovými 

faktory (PSA, věk, počet biopsií a rodinná zátěž). 

Nedávno publikované studie naznačují, že Select 

MDx by mohl snížit procento zbytečných biopsií 

až na polovinu (29, 30). EAU doporučuje použití 

jako doplňkového markeru k PSA zatímco NCCN 

vede tento marker stále jako výzkumný (6, 23). 

ExoDx
Exozómy jsou malé membranózní vezikuly 

obsahující cytoplazmu s proteiny a mRNA bu-

něk, které je secernují. Nedávno představený kit 

pro detekci močové mRNA exozomálního genu 

(ExoDx) prokázal zlepšení detekce vysoce riziko-

vých karcinomů prostaty (31). Výhodou tohoto 

testu je, že nevyžaduje před odběrem moči ma-

sáž prostaty. Metoda je zatím ve stadiu výzkumu. 

ConfirmMDx
ConfirmMDx je komerčně vyráběný onko-

markerový test, který se snaží detekovat přítom-

nost nádorového onemocnění na úrovni DNA. 

Epigenetické alterace jsou u nádorových procesů 

pozorovány často. Mezi nimi je poměrně častá hy-

permetylace DNA, která může významně měnit 

biologii buňky (32). Tyto patologické změny DNA 

lze zaznamenat i v morfologicky nezměněných 

buňkách prostatické tkáně, hodnocené patolo-

gem jako „negativní biopsie“. Klinické studie s cí-

lem identifikace prostat bez nádoru před prove-

dením rebiopsie dosahovaly negativní prediktivní 

hodnoty až 90 % (33, 34). Zatímco NCCN panel 

schvaluje použití ConfirmMDx před opakováním 

biopsie, EAU tento test pro nedostatek důkazů 

zatím nedoporučuje (6, 23).

Prognostické tkáňové markery 
Panely genetických markerů se ukázaly být 

přesnější v predikci chování onemocnění a ur-

čení malignity karcinomu prostaty než detekce 

jednotlivých genetických abnormalit. Se zna-

lostí ověřených karcinogenních mechanismů 

byly vybírány především geny androgenního 

metabolismu, buněčného cyklu a proliferace. 

Například u testu Oncotype bylo finálních 17 

genů vybíráno z poolu 732 kandidátních genů 

(35). Charakteristiky aktuálně používaných ko-

merčních RNA testů využívajících metodu kvan-

titativní PCR analýzy jsou uvedeny v tabulce 1. 

Je zajímavé, že analyzované geny se v pa-

nelech jednotlivých testů neopakují, tudíž je 

nezávisle analyzováno 70 genů. Jiný tkáňový 

marker (užívaný k identifikaci pacientů vhodných 

k aktivnímu sledování) ProMark analyzuje expre-

si osmi proteinů pomocí fluorescentní in situ 

hybridizace (6). Materiálem vhodným k analýze 

jsou jakékoliv vzorky tkáně prostaty, u biopsií je 

možná analýza i z parafinem konzervovaných 

vzorků. Nevýhodou testů je poměrně vysoká 

cena (přibližně 3500 USD). Žádný z testů nebyl 

zatím ověřen v prospektivní randomizované stu-

dii. V klinickém hodnocení testu Prolaris popsal 

Crawford změnu léčebné strategie až u 60 % 

pacientů s celkovou redukci intervencí u níz-

korizikového karcinomu prostaty 37,2 % (49,5 % 

radikální prostatektomie a 29,6 % radioterapie) 

(41). Je třeba dodat, že dlouhodobé výsledky po 

této intervenci nejsou zatím k dispozici. Žádný 

z výše uvedených genetických testů není v sou-

časnosti doporučen EAU k rutinnímu používání. 

Cirkulující nádorové buňky 
a „liquid biopsies“

Periferní krev, jako potenciální zdroj informací 

o genetické charakteristice tumoru, je atraktivní 

Obr. 2. Možnosti využití markerů karcinomu prostaty v diagnostice, volbě léčby a sledování

primární diagnostika (muži nad 50 let a rizikové skupiny

PSA 2–10 ng/ml PSA > 10 ng/ml

fPSA, PHI, 4K, PCA3, Select MDx,
Confirm MDx, MiPS, ExoDx, mpMRI

PSA, 4K, PHI, PCA3, mpMRI PSA, PSMA-PET/CT PSA, CTC, cfDNA

CTCDecipherProlaris, Oncotype Dx, ProMark

metavysoké rizikostřední rizikonízké riziko

biopsie prostaty

aktivní sledování RP, RT, RP+ART systémová terapie
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VOLBA LÉČBY

SLEDOVÁNÍ
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variantou neinvazivní diagnostiky, která je v litera-

tuře popisovaná termínem „liquid biopsies“. Jedná 

se o analýzu vlastních nádorových buněk, které 

vstoupily do oběhu (cirkulující nádorové buňky – 

CTC) nebo přímo malých fragmentů nukleových 

kyselin mimo kontakt s vlastními buňkami (cell-

-free DNA – cfDNA). Není zcela jasné, jak se tyto 

DNA fragmenty z buněk uvolňují, nicméně lze 

analyzovat jejich mutace, polymorfismy, metylace 

a DNA integritu. V několika studiích bylo demon-

strováno, že genomické alterace detekovatelné 

pomocí cfDNA korelují s účinností abirateronu 

a enzalutamidu u pacientů s metastatickým kar-

cinomem prostaty (42, 43, 44). 

Počet CTC v periferní krvi je velice malý a exi-

stuje řada metod k jejich detekci, což komplikuje 

srovnání dostupných výsledků. Bylo prokázáno, 

že množství CTC je závislé na stadiu onemocnění 

a má jistou prognostickou hodnotu, ale pouze 

u metastatického karcinomu prostaty (45). Navíc 

bylo zjištěno, že pokles počtu CTC či změna jejich 

charakteristik po zahájení terapie docetaxelem 

nebo abirateronem může predikovat efekt léčby 

přesněji než konvenční pokles PSA o 50 % (46, 

47). V poslední době byl zkoumán vliv exprese 

splice varianty 7 androgenního receptoru (AR-V7) 

detekovaného na CTC na účinnost léků druhé ge-

nerace (abirateron, enzalutamid), avšak výsledky 

studií jsou rozporuplné (48, 49). Rozuzlení snad 

přinese klinická studie fáze III (NCT02438007), 

která se zabývá účinkem galeteronu – účinného 

antiandrogenu, který inhibuje AR-V7 (50). Toto 

je pravděpodobně jediná klinická studie fáze III, 

jejímž vstupním kritériem je exprese konkrétního 

onkomarkeru (v tomto případě AR-V7). 

Sledování po operační či 
radiační léčbě

Sledování pacientů po primární léčbě karci-

nomu prostaty je důležité pro eventuální časné 

zachycení recidivy onemocnění, což nám dává 

možnost nasadit sekundární terapii, která pokud 

je správně indikována, tak může mít stále kurativní 

účinek. Po úspěšné radikální prostatektomii klesá 

PSA na nedetekovatelnou hladinu, což dle většiny 

konvenčních esejí znamená pod 0,1 ng/ml. Tato 

hladina je běžně dosažena během 6–8 týdnů 

po operaci. Přibližně u 35 % pacientů se během 

dalších 10 let objeví elevace PSA, která může zna-

menat progresi onemocnění – tzv. biochemická 

recidiva (BCR). Nejčastěji citovaná definice BCR po 

RP odpovídá PSA hodnotě 0,2 ng/ml a EAU do-

poručuje jedno následné potvrzení této hodnoty 

jako dostatečný impuls k zahájení sekundární 

terapie (6). Po radioterapii se jako BCR považuje 

vzestup PSA o 2 ng/ml nad nejnižší hodnotu PSA 

po léčbě. Kratší zdvojovací čas PSA než 3 měsí-

ce může znamenat vyšší riziko vzniku metastáz 

a nádorově specifického úmrtí (51). 

Většina pacientů dosáhne BCR během prv-

ních tří let po primární léčbě a následně toto 

riziko klesá (52). Z tohoto důvodu se doporučuje 

intenzivní režim sledování během prvních let 

po operaci a volnější režim posléze. Odběr PSA 

a klinické vyšetření včetně per rectum palpace 

jsou doporučeny provádět ve 3., 6. a 12. poope-

račním měsíci, následně každých 6 měsíců do tří 

let od operace a následně pak jednou do roka 

(6). Sledování by mělo pokračovat dlouhodo-

bě, jelikož bylo demonstrováno, že roční riziko 

vzniku BCR nikdy nedosáhne nuly (53). Dle stavu 

pacienta a charakteru nádoru lze doporučovaný 

sledovací postup individuálně modifikovat. Pro 

rizikové pacienty byla navržena přísnější defi-

nice BCR (PSA ≥ 0,05 ng/ml) (54). Na základě 

studia dynamiky PSA velmi časně po operaci 

byly navrženy stratifikační modely pro přesněj-

ší identifikaci kandidátů na sekundární terapii 

(55). Nicméně jasná pravidla úpravy sledovacího 

protokolu ve vztahu k přítomnosti nepříznivých 

klinicko-patologických známek zatím neexistují. 

Sledování po 
farmakologické léčbě

U pacientů léčených systémovou terapií před-

stavuje rychlost poklesu PSA a hodnota celkového 

PSA po ukončení léčby vhodný ukazatel její účin-

nosti (56). Hypotéza předpokládá, že pokles PSA 

je důsledkem léčbou indukované buněčné smrti 

nádorových buněk. S vědomím toho, že krátko-

dobé poklesy v PSA mohou být také jednoduše 

reakcí na léčebnou látku a ne přímým ukazate-

lem buněčného růstu nebo přežití, doporučuje 

se nespoléhat pouze na jednu hodnotu PSA, ale 

měření v co nejdelším časovém intervalu opako-

vat. Pro různé druhy léků budou jistě existovat 

jiná kritéria hodnocení poklesu PSA jako úspěchu 

léčby. Například léky, u kterých není předpoklad 

přímého zničení nádorových buněk (jako třeba 

imunoterapeutika), nezpůsobují pokles PSA, přesto 

byl popsán pozitivní efekt na dlouhodobé přežití 

(57). Zcela zásadním posunem by pak byla již výše 

zmíněná možnost monitorace úspěchu systémové 

léčby pomocí analýzy CTC a cfDNA. 

Závěry
Nové molekulární markery pravděpodobně 

umožňují přesnější diagnostiku klinicky významné-

ho karcinomu prostaty. Dají se využít také při volbě 

správné terapeutické modality a při sledování její 

účinnosti (obrázek 2). Nicméně u nově zavádě-

ných onkomarkerů je třeba testovat nejen jejich 

efektivitu, ale také vliv na klinické rozhodování 

a ekonomiku. Je potřeba více kvalitních důkazů 

k zodpovězení otázek, zda klinická aplikace ino-

vativních onkomarkerů dokáže efektivně snížit 

počet zbytečných biopsií či terapeutických inter-

vencí a tím i nákladů na zdravotní péči, přičemž 

nevznikne riziko progrese nediagnostikovaných 

či neléčených karcinomů prostaty. Nesmíme ta-

ké zapomínat na zásadní pokroky posledních let 

v zobrazovací diagnostice karcinomu prostaty s vy-

užitím multiparametrické magnetické rezonance 

(mpMRI) či prostatické specifického membránové-

ho antigenu (PSMA-PET/CT). Tyto poznatky spolu 

s inovativními molekulárními markery a dokona-

lejším porozuměním histopatologických změn 

karcinomu prostaty je nutné rozumně využívat 

komplementárním způsobem v predikčních no-

mogramech. Jen takovým způsobem lze docílit 

efektivní diagnostiky karcinomu prostaty s přes-

ným určením rozsahu a agresivity onemocnění. 

Takové informace pak budou podkladem indivi-

duálního přístupu k jednotlivým pacientům, což 

je bezesporu cílem moderní medicíny. 
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