
28 KLINICKÁ ONKOLOGIE 16 1/2003

Úvod
Karcinom prsu a karcinom vajeãníkÛ patfií z celospoleãenské-
ho hlediska k v˘znamn˘m onemocnûním. V pfiípadû prvního
je to dáno pfiedev‰ím jeho vysokou incidencí, u druhého pak
jeho vysokou mortalitou. Vût‰ina nádorov˘ch onemocnûní
prsu a ovária (90-95%) jsou náhodnû vzniklá onemocnûní bez
dûdiãné etiologie. Vznikají na základû náhodnû vznikl˘ch
mutací v somatick˘ch buÀkách prsu nebo ovária. Dosud byla
identifikována celá fiada faktorÛ, které modifikují relativní rizi-
ko vzniku tûchto nádorÛ u jednotliv˘ch Ïen. 
U asi 5-10% Ïen se dá pfiedpokládat dûdiãná etiologie one-
mocnûní1). Tato dûdiãná etiologie je dána tím, Ïe Ïena zdûdi-
la z pfiedchozí generace zárodeãnou mutaci v genu, kter˘ je
dÛleÏit˘ pro regulaci bunûãného cyklu nebo opravu spontán-
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sdûlení

nû vznikl˘ch chyb v DNA. Tuto mutaci nesou v‰echny buÀky
jejího organismu. MÛÏe onemocnût nádorem, jakmile v nûkte-
ré ze somatick˘ch bunûk (napfiíklad prsu nebo ovária) dojde
k náhodné (tzv. somatické) mutaci druhé alely stejného genu
a kompletnímu vyfiazení genu z funkce. U dûdiãné dispozice
je riziko nádorového onemocnûní mnohonásobnû vy‰‰í neÏ
u sporadické formy právû díky tomu, Ïe organismus jiÏ jednu
zárodeãnou mutaci genu nese od narození a pravdûpodobnost
druhé somatické mutace je v prÛbûhu Ïivota vysoká. Nádory
vznikají v ãasném vûku. 
Bylo prokázáno, Ïe u asi 52% dûdiãn˘ch forem nádorÛ prsu je
moÏné zjistit mutaci v BRCA1 genu, u 32% mutaci v genu
BRCA2 a u 16% se jedná o dûdiãn˘ syndrom zpÛsoben˘ jin˘m
genem (tab. 1.)

Tab. 1.: Základní geny podílející se na vzniku dûdiãnû podmínûn˘ch nádorÛ prsu a vajeãníkÛ.

Gen Syndrom Nádorová onemocnûní zpÛsobená poruchou

BRCA1 Hereditární forma nádorÛ prsu/ovária Karcinom prsu, ovária, kolorekta, prostaty

BRCA2 Hereditární forma nádorÛ prsu/ovária Karcinom prsu, ovária, kolorekta, prostaty, Ïluãníku a Ïluãov˘ch cest,
Ïaludku, slinivky, melanom

P53 Li-Fraumeni sy. Sarkomy, hematologické malignity, karcinom prsu, nádory nadledvin, 
tumory CNS

ATM Ataxia teleangiectatica Hematologické malignity, karcinom prsu

STK11 Peutz-JeghersÛv sy. Karcinom prsu, kolorektální karcinom, karcinom pankreatu, karcinom 
Ïaludku

PTEN CowdenÛv sy. Karcinomy ‰títné Ïlázy (ne medulární), karcinom prsu, dal‰í karcinomy
(plic, GIT), hamartomy kÛÏe

MMR geny - MLH1, MSH2, LynchÛv syndrom karcinom prsu, kolorektální karcinom, nádory dûlohy,
PMS1, PMS2, MLH6 hepatobiliárního a moãového traktu, CNS, kÛÏe
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Vzhledem k dominantní úloze genÛ BRCA1 a BRCA2 pfii vzni-
ku geneticky podmínûn˘ch nádorÛ prsu a vajeãníkÛ byla léka-
fii z praÏské a brnûnské pracovní skupiny iniciována jednání,
jejichÏ cíle jsou definovány v tabulce 2. První setkání probûh-
lo 1. bfiezna 2002 v Masarykovû onkologickém ústavu, dal‰í
diskuse nad otevfien˘mi tématy byla zaji‰tûna formou emailo-
v˘ch skupin. NíÏe uvedená stanoviska vznikala v prÛbûhu jed-
nání po re‰er‰ním zpracování jednotliv˘ch témat s akceptová-
ním specifik na‰í republiky a s vûdomím, Ïe souãasné znalosti
neumoÏÀují zaujmout k nûkter˘m dílãím problémÛm jedno-
znaãné stanovisko. Ne vÏdy bylo stanovisko pfiijato v‰emi pfií-
tomn˘mi jednomyslnû. V tomto pfiípadû bude tato skuteãnost
uvedena v textu. 

V˘sledky jednání
1. Návrh doporuãeného postupu indikace genetického tes-
tování, provádûní laboratorních vy‰etfiení a interpretace
v˘sledkÛ vy‰etfiení.
Ke genetickému vy‰etfiení jsou indikovány ty skupiny osob,
u nichÏ je moÏné oãekávat vy‰‰í pravdûpodobnost nosiãství
mutace neÏ u neselektované populace2). Na základû dosavad-
ních v˘sledkÛ vy‰etfiování mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 byla
za indikace ke genetickému vy‰etfiení pfiijata kritéria (tab. 3.),
která zohledÀují buì rodinnou zátûÏ probandky, specifick˘
histologick˘ typ nádoru (medulární karcinom prsu), zvlá‰tní
charakter manifestace nádorového onemocnûní (duplicita, vûk,
metachronní nádor) nebo nûkteré dal‰í charakteristiky. Gene-
tické testování u pacientek s medulárním karcinomem prsu
bylo pfiedmûtem nejvût‰ích diskusí.
Vzhledem k tomu, Ïe existuje více syndromÛ (tab. 1.) je dÛle-
Ïité, aby indikace ke genetickému testování tûchto genÛ pro-
vádûl erudovan˘ klinick˘ genetik na základû genetické kon-
zultace a rozboru podrobného rodokmenu. Ke genetické
konzultaci mÛÏe Ïenu odeslat jak˘koliv lékafi primární péãe

i specialista. Spoleãnost lékafiské genetiky (SLG) projednala
nutnost, aby se oddûlení lékafiské genetiky v âR zab˘vala gene-
tick˘m poradenstvím v onkologii a poskytovala tyto sluÏby
pro klienty z rÛzn˘ch ãástí republiky. Tato oddûlení mohou
zajistit kvalitní genetické poradenství a indikaci ke genetické-
mu testování a odeslání vzorkÛ DNA do pfiíslu‰n˘ch labora-
torních center. SLG zaji‰Èuje dal‰í vzdûlávání v této oblasti. 
Specializované testování genÛ je vhodné koncentrovat ve dvou
aÏ tfiech centrech v republice, která by procházela kaÏdoroãní
mezinárodní kontrolou kvality a byla by akreditována. Testo-
vání v soukrom˘ch laboratofiích není v nûkter˘ch zemích
západní Evropy dovoleno zákonem. Skupina se shodla na tom,
Ïe je vhodné poskytovat genetické sluÏby, molekulárnû gene-
tické testování a léãebnû preventivní péãi o tyto rizikové Ïeny
v rámci akademick˘ch specializovan˘ch institucí k zaji‰tûní
co nejkvalitnûj‰í komplexní péãe. 
Indikaci ke genetickému testování pfiedchází sestavení rodo-
kmenu v rozsahu nejménû ãtyfiech generací, ovûfiení dat v lékafi-
ské dokumentaci a podepsání informovaného souhlasu s tes-
továním probandkou. Panel nevyfie‰il otázku testování
neindikovan˘ch osob, pokud si vy‰etfiení pfiejí a jsou schopni
si ho v plné v˘‰i uhradit. Cena za kompletní testování obou
genÛ v‰ak mÛÏe dosahovat nûkolik desítek tisíc korun.

Algoritmus genetického vy‰etfiení a testování
1. lékafi primární péãe nebo specialista zhodnotí rodinnou ana-

mnézu. Je vhodné se zeptat na dûti, sourozence, oba rodiãe
a jejich sourozence, na prarodiãe z obou stran, jak˘ typ nádo-
rového onemocnûní mûli a v jakém vûku onemocnûli, zda
Ïijí nebo jiÏ zemfieli. U 50% pfiípadÛ mÛÏe riziko nádorÛ
prsu nebo vajeãníkÛ pfiicházet ze strany otce a jeho pfiíbuz-
n˘ch. Na základû zhodnocení tûchto údajÛ mÛÏe doporuãit
genetickou konzultaci. Pfiedá Ïenû Ïádanku s kontaktem na
genetické pracovi‰tû. 

2. Klinick˘ genetik sepí‰e podrobnû rodokmen nejménû se
ãtyfimi generacemi, ovûfií údaje v dokumentaci a zhodnotí,
zda je moÏné v rodinû testovat a jaké geny. V pfiípadû tes-
tování musí klientka podepsat informovan˘ souhlas
a genetik provede odbûr krve. Informuje klientku o proble-
matice dûdiãnosti, o testování, limitacích a následné péãi
pro pfiípad nosiãství genu. Genetik ovûfií údaje o rodinné
anamnéze v dokumentaci. Testování v rodinû zaãíná
u nemocné s nádorem, nejv˘hodnûj‰í je u Ïeny s nejãas-
nûj‰ím v˘skytem nádoru, kde je nejvy‰‰í pravdûpodobnost,
Ïe se jedná o dûdiãnou formu onemocnûní. 
V˘sledky testování mohou b˘t:

● je nalezena patogenní mutace a je moÏné testovat ostatní
pfiíbuzné v riziku

● není nalezena mutace v nûkterém z testovan˘ch genÛ, jed-
ná se o neinformativní v˘sledek, dûdiãnost nebyla vylou-
ãena, není v‰ak moÏné testovat zdravé pfiíbuzné. Riziko one-
mocnûní je pro ostatní pfiíbuzné stanoveno empiricky podle
Clausova modelu3) a je doporuãen typ preventivního sle-
dování. Pfiíãinou mÛÏe b˘t nedostateãnû citlivá metoda
vy‰etfiení a nenalezení mutace nebo mutace v jiném netes-
tovaném nebo dosud neznámém genu

3. Po ukonãení testování, které trvá vût‰inou nûkolik mûsícÛ,
zve klinick˘ genetik klientku na dal‰í konzultaci ohlednû
v˘sledkÛ a doporuãení preventivné péãe4). Podle v˘sledkÛ
testování navrhuje, jaké typy sledování a v jakém vûku jsou
vhodné. Dále navrhuje v rodinû dal‰í kandidáty pro gene-
tické testování.

4. Sdûlením v˘sledku teprve zaãíná komplexní péãe lékafiÛ
mnoha oborÛ o pozitivnû testovaného jedince. Po geneti-
kovi je hlavním koordinátorem péãe o tyto jedince klinic-
k˘ onkolog, kter˘ vyuÏívá spolupráce s erudovan˘mi radi-
odiagnostiky, chirurgy, plastick˘mi chirurgy, gynekology,
psychology i jin˘mi specialisty. Nízká incidence dûdiãnû
podmínûn˘ch nádorÛ prsu a vajeãníku a nutnost existence
‰irokého t˘mu, kter˘ se systematicky zab˘vá touto proble-

Tab. 2.: Cíle konsensuálního jednání panelu odborníkÛ se zájmem
o problematiku dûdiãnû podmínûn˘ch nádorov˘ch onemocnûní prsu
a vajeãníkÛ vznikl˘ch na podkladû mutací genÛ BRCA1 a BRCA2.

Návrh doporuãeného postupu indikace genetického testování, prová-
dûní laboratorních vy‰etfiení.a interpretace v˘sledkÛ vy‰etfiení.

Návrh doporuãeného postupu péãe o nosiãky mutací genÛ BRCA1
a BRCA2 s jiÏ rozvinut˘m nádorov˘m onemocnûním.

Návrh doporuãeného postupu péãe o asymptomatické nosiãky a nosi-
ãe mutací genÛ BRCA1 a BRCA2.

Návrh opatfiení vedoucích k optimálnímu ‰ífiení znalostí o této proble-
matice, v koneãném dÛsledku vedoucí ke zv˘‰ení poãtu indikací gene-
tického vy‰etfiování v této populaci Ïen1).

1) V souãasné dobû není ke genetickému testování referováno více neÏ
90% indikovan˘ch osob, tedy péãe pro více neÏ 90% rodin s hereditární
zátûÏí není vÛbec provádûna.

Nemocné osoby bez pozitivní rodinné anamnézy:
● Karcinom prsu nebo vajeãníkÛ diagnostikovan˘ u Ïeny do 35 let

vûku
● Karcinom prsu u muÏe vznikl˘ v kterémkoliv vûku po vylouãení 

jiné pfiíãiny (napfi. KlinefelterÛv syndrom)
● Nádorová duplicita karcinom prsu – karcinom vajeãníkÛ
● Bilaterální karcinom prsu, první diagnostikován do 40 let vûku
● Medulární karcinom prsu +/–

Nemocné osoby s pozitivní rodinnou anamnézou:
● Dvû pfiíbuzné prvního stupnû (pfies otce druhého stupnû) s nádorem

prsu nebo s nádorem vajeãníkÛ, alespoÀ jedna diagnostikována ve
vûku pod 50 let

● Tfii a více karcinomÛ prsu nebo vajeãníkÛ u pfiíbuzn˘ch prvního
i druhého stupnû v jedné linii bez vûkové limitace

Zdraví rodinní pfiíslu‰níci pozitivnû testovan˘ch osob, muÏi i Ïeny, od
18 let vûku.

Tab. 3.: Indikace ke genetickému vy‰etfiování mutací genÛ BRCA1
a BRCA2.
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matikou, jsou dÛvody, které znemoÏÀují roztfií‰tûní péãe
o tyto jedince do men‰ích center. V souãasné dobû se péãi
o tyto Ïeny zab˘vají intenzivnû centra v Brnû (MasarykÛv
onkologick˘ ústav) a Praze (Onkologická klinika VFN a 1.
LF UK / Ústav biochemie a experimentální onkologie 1. LF
UK, Ústav biologie a lékafiské genetiky 2. LF UK a FN
Motol) (tab. 9.).

2. Návrh doporuãeného postupu péãe o nosiãky mutací
genÛ BRCA1 a BRCA2, které jiÏ onemocnûly nádorem prsu
nebo ovaria.
85% zdrav˘ch nosiãÛ mutací genÛ BRCA1 nebo BRCA2 one-
mocní karcinomem prsu bûhem svého Ïivota. Také celoÏivot-
ní riziko onemocnûní karcinomem vajeãníkÛ, které se pohy-
buje pro nosiãky mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 kolem 20 –
40%, je pfiibliÏnû 10x – 20x vy‰‰í neÏ riziko bûÏné populace5). 
PrÛmûrn˘ vûk vzniku dûdiãnû podmínûného karcinomu prsu
i vajeãníkÛ je sníÏen proti sporadick˘m formám pfiibliÏnû o 10
let. Riziko vzniku metachronního karcinomu prsu, které ãiní
v bûÏné populaci 0,8% roãnû, dosahuje u nosiãek mutace genÛ
BRCA1 a BRCA2 aÏ 5%6), celoÏivotnû aÏ 52%. Na základû
znalosti tûchto dat je nutné upravit pfiístup k takto postiÏen˘m
Ïenám. 
Prognostick˘ v˘znam mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 byl zji‰-
Èován v celé fiadû epidemiologick˘ch studií7, 8) (tab. 4.). V˘sled-
ky jsou ãasto rozporuplné a mnohé studie jsou zatíÏeny fiadou
metodick˘ch chyb. S jistou opatrností lze vypozorovat pfieva-
hu prací, které nenacházejí prognostick˘ v˘znam pfiítomnosti
mutací. 
Prediktivní v˘znam byl dosud studován jen okrajovû. V jedné
men‰í studii nemocné s niÏ‰í expresí genu BRCA2 lépe odpo-
vídaly na léãbu docetaxelem9). Dvû práce prokázaly na vût-

Prognostick˘ v˘znam mutace genu BRCA1 u nemocn˘ch
s hereditárním karcinomem prsu

Negativní Îádn˘ Pozitivní

Rolson Gaffney Porter

Foulkes Pierce Yang

MSKCC Eerola

Marcus Johansson

Verhog

Ansquer

Hamann

Lee

Prognostick˘ v˘znam mutace genu BRCA2 u nemocn˘ch
s hereditárním karcinomem prsu

Negativní Îádn˘ Pozitivní

Sigurdson1) Eerola Amakolas

Gaffney

Verhoog

Lee

Prognostick˘ v˘znam mutace genu BRCA1 u nemocn˘ch
s hereditárním karcinomem vajeãníkÛ

Negativní Îádn˘ Pozitivní

Pharoah Johansson1) Ramus

Prognostick˘ v˘znam mutace genu BRCA2 u nemocn˘ch
s hereditárním karcinomem vajeãníkÛ

Negativní Îádn˘ Pozitivní

Pharoah Ramus

Tab. 4.: Prognostick˘ v˘znam mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 pro
nemocné s hereditárním karcinomem prsu nebo vajeãníkÛ.

1) trend k hor‰ímu pfieÏití

‰ích souborech nemocn˘ch ekvivalentní akutní i pozdní toxi-
citu i charakter recidiv u nemocn˘ch se sporadick˘mi i here-
ditárními karcinomy prsu10, 11). 
Zatímco specifick˘ fenotyp nádorÛ vznikl˘ch na podkladû
mutace genu BRCA2 pravdûpodobnû neexistuje, fenotyp
nádorÛ podmínûn˘ch mutací genu BRCA1 se zdá b˘t pomûr-
nû dobfie zdokumentován12). Velmi ãasto se jedná o nádory
bez exprese hormonálních receptorÛ a o nádory nízce dife-
rencované. âastûji je nacházen medulární karcinom.
Pfii nemoÏnosti odhalit prognostick˘ nebo prediktivní
v˘znam mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 nejsou navrhované
úpravy léãebného postupu v˘znamné (tab. 5.), snad s v˘jim-
kou pojetí chirurgického v˘konu a zpÛsobu provádûní hor-
monální manipulace13). 
Standardy chirurgické ani zaji‰Èovací léãby (radioterapie,
chemoterapie) dosud nerozli‰ují mezi Ïenami s mutacemi
genÛ BRCA1 a BRCA2 a ostatními „sporadick˘mi“ karcino-
my. K úãinnosti rÛzn˘ch zpÛsobÛ operací karcinomu prsu –
parciální v˘kon versus mastektomie – není moÏné zaujmout
stanovisko. Pfii v˘skytu karcinomu u Ïeny s mutací v genech
BRCA1 nebo BRCA2 by mûla b˘t pacientka seznámena s rizi-
kem vzniku dal‰ího karcinomu ve zbylém parenchymu. Mûla
by b˘t informována, Ïe existuje technická moÏnost bilate-
rální mastektomie s bilaterální de novo mamární rekonstrukcí
TRAM technikou. Není dosud zavedena parciální mastekto-
mie oblasti nádoru doplnûná bilaterální profylaktickou sub-
kutánní mastektomií s implantáty. Je nutné ji upozornit na
problémy sledování terénu s implantáty, navíc u pfiípadu, kde
jiÏ karcinom byl a riziko lokální recidivy je reálné. 
Pfii rozhodování se o zpÛsobu kastrace v pfiípadû pozitivity
hormonálních receptorÛ mÛÏe b˘t v˘hodnûj‰í provést kast-
raci chirurgickou (adnexektomii) neÏ nasazení LH-RH ana-
log nebo ozáfiení vajeãníkÛ, neboÈ se tak v˘znamnû sníÏí rizi-
ko vzniku karcinomu vajeãníkÛ.
Dispenzární schéma (tab. 5.) by mûlo po ukonãení léãby kar-
cinomu prsu zahrnovat pravidelné stanovování nádorového
markeru CA 125 a provádûní ultrazvukov˘ch kontrol ve stej-
ném rozsahu, jako je popsáno v kapitole vûnované péãi o zdra-
vé nosiãky mutací14). A naopak, péãe o Ïeny s karcinomem
vajeãníkÛ musí b˘t doplnûna o pravidelné vy‰etfiování prsÛ.

3. Návrh doporuãeného postupu péãe o asymptomatické
nosiãky a nosiãe mutací genÛ BRCA1 a BRCA2.
U pfiibliÏnû poloviny zdrav˘ch osob, které pocházejí z rodin
s pozitivnû testovanou nemocnou osobou, není pfiítomnost
mutace prokázána. Toto je nejpfiíznivûj‰í v˘sledek genetic-
kého testování. Tûmto osobám je totiÏ moÏné pfiedat povzbu-
divou informaci, Ïe od sv˘ch rodiãÛ nezdûdili mutaci genÛ
BRCA1 nebo BRCA2, a proto je jejich riziko vzniku karci-
nomu prsu, vajeãníkÛ a dal‰ích nádorÛ spojen˘ch s mutace-
mi tûchto genÛ stejné jako u bûÏné populace.
U druhé poloviny rodinn˘ch pfiíslu‰níkÛ bude mutace pro-
kázána. Se zdrav˘m nosiãem mutace je pak nezbytné ‰iroce
diskutovat v‰echny moÏnosti léãebnû preventivní péãe, vliv
v˘sledkÛ jejich testování na dal‰í rodinné pfiíslu‰níky, apod.
Nosiãství mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 je totiÏ spojeno

Tab. 5.: Péãe o nemocné Ïeny s hereditární formou karcinomu prsu
a vajeãníkÛ.

Karcinom prsu:
● moÏnost provést radikálnûj‰í v˘kon na prsu (mastektomie) a zváÏit

profylaktickou mastektomii kontralaterálního prsu
● preference chirurgické kastrace pfied kastrací medikamentózní nebo

radiaãní
● roz‰ífiení dispenzárních schémat o stanovování nádorového

markeru CA 125 a provádûní ultrazvukov˘ch vy‰etfiení (TVUZ) 
v ‰estimûsíãních intervalech 

Karcinom vajeãníkÛ:
● dispenzarizaci doplnit o mamografii 1x roãnû spoleãnû s markery

CEA a CA 15.3 1x za ‰est mûsícÛ.
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tato léãba podávána v dobû
nástupu fyziologické meno-
pauzy nebo protrahovanû po
dobu del‰í neÏ pût let. V tomto
pfiípadû jiÏ dochází ke zv˘‰ení
rizika vzniku karcinomu prsu,
a proto v tûchto indikacích není
vhodné podávat hormonální
substituãní léãbu19). 
Vliv hormonální antikoncepce
na riziko vzniku karcinomu
vajeãníkÛ u mlad˘ch nosiãek
mutace v BRCA1 nebo BRCA2
genu bylo zji‰Èováno ve dvou
studiích s protichÛdn˘mi závû-
ry20, 21). Lépe designovaná stu-
die s dobfie vyváÏen˘mi skupi-
nami nemocn˘ch neprokázala

protektivní efekt hormonální antikoncepce na sníÏení incidence
nádorÛ ovaria20). A naopak, ve dvou dosud publikovan˘ch stu-
diích zvy‰ovala hormonální antikoncepce riziko vzniku nádo-
ru prsu22, 23). 

Dispenzarizace Ïen ve specializovan˘ch centrech
Sekundární prevence je jednou z moÏností, jak sníÏit mortali-
tu na nádorová onemocnûní. V pfiípadû nádorov˘ch onemoc-
nûní vznikl˘ch na podkladû mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 je
u Ïen nezbytné aktivnû pátrat po karcinomech prsu, vajeãníkÛ
a po kolorektálním karcinomu. Dispenzarizaãní schémata musí
zohlednit vysokou incidenci malignit v této populaãní skupi-
nû a také niÏ‰í vûk v˘skytu tûchto malignit14). 
Vy‰etfiování zobrazovacími metodami pro diagnostiku nemo-
cí prsu u Ïen s prokázanou genovou mutací se mÛÏe odehrá-
vat pouze ve specializovaném diagnostickém centru, které má
mnohaletou zku‰enost s vyhodnocováním mamografií, a rov-
nûÏ ãastou zku‰enost s ultrasonografií prsu zejména mlad˘ch
Ïen a které splnilo podmínky akreditace pro pracovi‰tû prová-
dûjící screening stanovené Komisí odborníkÛ pro mamární dia-
gnostiku (KOMD) Radiologické spoleãnosti âSL JEP. Pra-
covi‰tû musí b˘t schopno zajistit vy‰etfiení magnetickou
rezonancí. Kvalita pfiístrojového vybavení v pfiípadû mamo-
grafie musí odpovídat normám dle zákona ã.18/97 (Atomo-
vého zákona) a vyhovovat tak i akreditaãním podmínkám. Do
standardu vybavení se poãítá ultrazvukov˘ pfiístroj se speci-
álním software pro mûkké tkánû aktuálnû dostupné nejvy‰‰í
kvality a s v˘konem vy‰etfiovací sondy 8 – 12 MHz. Praco-
vi‰tû urãené pro screening pfiena‰eãek mutace bude úzce spo-
lupracovat se specializovan˘m klinick˘m centrem, kde bude

s vysok˘m celoÏivotním rizikem vzniku nádorÛ prsu (kolem
85%), karcinomu vajeãníkÛ (kolem 40%), s men‰í pravdûpo-
dobností pak se vznikem nádorÛ zaÏívacího traktu, prostaty
a maligního melanomu25, 26) (tab. 6). Pokud jde o Ïeny, kde
dosud nebyl karcinom prokázán a hovofiíme pouze o moÏ-
nostech profylaxe, pak je tfieba zmûnit náhled na Ïeny s muta-
cemi genÛ BRCA1 a BRCA2 jako na pacientky se symptoma-
tologií na genetické úrovni, byÈ klinicky asymptomatické. Îena
sama se musí rozhodnout, jaké riziko je ochotna akceptovat,
pfiiãemÏ lze nabídnout :
– systematickou dispensarizaci znamenající de facto ãekání

na karcinom
– hormonální depleci bilaterální adnexektomií téÏ v rámci pre-

vence ovariálního karcinomu, ale s moÏností neÏádoucích
dÛsledkÛ a s potfiebou HRT (dávky hormonÛ by mûly b˘t
niÏ‰í neÏ pfiirozené bez adnexektomie a nemûly by zvy‰o-
vat riziko ca prsu)

– bilaterální subkutánní mastektomii s implantáty, pfii níÏ je
v‰ak dispensarizace také nutná, riziko v˘raznû sníÏeno (na
1%), diagnostika ztíÏená, jen UZ a MR

– bilaterální mastektomii s rekonstrukcí prsÛ de novo laloko-
v˘mi plastikami, kde jde o velmi rozsáhl˘ operaãní v˘kon

Doporuãení nelze uzavfiít pau‰álnû. Zatímco diagnostické meto-
dy mohou b˘t algoritmizovány a standardizovány, léãebné
metody zÛstanou vÏdy otázkou nabídky moÏností a indivi-
duální volby s váÏením v‰ech typÛ rizik, postojÛ, pfiání
a samozfiejmû i vûku a perspektiv pacientky nebo klientky.
Pozitivnû testovan˘m muÏÛm lze nabídnout dispenzarizaci ve
specializovan˘ch centrech a navrhnout prevenci dle typu
mutace.

Návrh úpravy Ïivotosprávy
Z hlediska Ïivotního stylu neexistují pro nosiãky mutací Ïád-
ná specifická opatfiení, jejichÏ dodrÏování by sniÏovalo pene-
traci genÛ BRCA1 a BRCA2. Vhodné je proto vystfiíhat se v‰ech
snadno ovlivniteln˘ch rizikov˘ch faktorÛ. Pravidelná fyzická
aktivita je v bûÏné populaci spojena se sníÏen˘m rizikem vzni-
ku karcinomu prsu15). Také Ïeny, které konzumují alkohol
v men‰ím mnoÏství, onemocní s men‰í pravdûpodobností neÏ
Ïeny se spotfiebou vy‰‰í16). Koufiení je závaÏn˘m onkologic-
k˘m rizikem a v nedávné práci publikované v roce 2001 bylo
zji‰tûno zv˘‰ené riziko nádorÛ prsu právû u kufiaãek z rodin
s pozitivní rodinnou anamnézou nádoru prsu17). 
Z hormonálních faktorÛ je tfieba diskutovat otázku nasazení
hormonální substituãní léãby a orálních kontraceptiv. Hor-
monální substituãní léãba podávaná v délce pûti let nezv˘‰ila
v jediné publikované studii riziko vzniku karcinomu prsu
u nosiãek mutací, které ve vûku mezi 35 aÏ 40 lety podstoupi-
ly profylaktickou adnexektomii18). ZatíÏení Ïen exogenními
estrogeny je totiÏ niÏ‰í neÏ odpovídající expozice endogenním
pohlavním hormonÛm v pfiípadû, Ïe by Ïeny tento zákrok
nepodstoupily. Zcela opaãná situace nastává v pfiípadû, kdy je

Nosiã mutace genu BRCA1 Nosiã mutace genu BRCA2

Karcinom prsu do 40 let 19% Karcinom prsu 50-90%, nejãastûji 80%

Karcinom prsu do 70 let 50-90% Karcinom vajeãníkÛ 27%

Metachronní karcinom prsu 37-52% Karcinom Ïluãníku a Ïl. cest RR = 4,97

Karcinom vajeãníkÛ 26-80%, nejãastûji 40% Karcinom slinivky bfii‰ní RR = 3,51

Kolorektální karcinom RR = 4,11 Karcinom Ïaludku RR = 2,59

Karcinom prostaty RR = 3,33 Karcinom prostaty RR = 4,65

Maligní melanom RR = 2,58

Kolorektální karcinom RR = 4,11

Karcinom prsu u muÏe 6%

Tab. 6.: Pravdûpodobnost onemocnûní zdravého nosiãe mutací genÛ BRCA1 nebo BRCA2 nádorov˘m
onemocnûním (vyjádfieno stupnûm celoÏivotního rizika onemocnût nebo relativní mírou incidence pro-
ti bûÏné populaci).

Tab. 7.: Doporuãené dispenzární schéma pro zdravé Ïeny- nosiãky
mutací genÛ BRCA1 a BRCA2:

Vy‰etfiení Od vûku Frekvence

Samovy‰etfiování prsÛ 21 1x mûsíãnû

Klinické vy‰etfiení prsÛ 21 1x 6 mûsícÛ

Ultrazvuk prsÛ 21 1x 6 mûsícÛ

Mamografie 30 1x rok

MRI prsÛ 21 1x rok

UZ bfiicha + TVUZ 21 1x 6-12 mûsícÛ1)

Nádorové markery CA 125, CEA,
CA 15.3 21 1x rok1)

Hemokult 45 1x rok

Kolonoskopie 45 1x 3 roky

KoÏní vy‰etfiení 21 1x rok

1) u Ïen do 35 let vûku a po adnexektomii 1x roãnû, u Ïen po 35 letech vûku
bez adnexektomie 1x 6 mûsícÛ
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pfiíslu‰ná klientka vedena. Pracovi‰tû musí b˘t schopno poskyt-
nout stále stejn˘ a spolehliv˘ diagnostick˘ standard v per-
spektivû mnoha let. 
Dispenzární schéma (tab. 7). bylo vypracováno na základû pfii-
zpÛsobení dispenzárních schémat zahraniãních pracovi‰È ães-
k˘m podmínkám. Prvním poÏadavkem na dispenzarizované
Ïeny je provádûní samovy‰etfiování prsÛ. Klinická vy‰etfiení
prsÛ a dal‰í vy‰etfiovací metody – ultrazvuk prsÛ, magnetická
rezonance prsÛ a stanovení nádorov˘ch markerÛ – je doporu-
ãeno provádût v 6-12 mûsíãních intervalech od 21 let vûku.
Zafiazení magnetické rezonance prsÛ bylo diskutováno z mno-
ha hledisek. Jedná se o zcela nejcitlivûj‰í metodu detekce nádo-
rÛ prsu24), ov‰em s relativnû niÏ‰í specifitou, tedy s nutností
ãastûji verifikovat suspektní léze. Pro zafiazení tohoto vy‰et-
fiení do rutinní praxe bude zfiejmû na vybran˘ch pracovi‰tích
nezbytné doplnit technické vybavení a za‰kolit lékafie v inter-
pretaci MRI vy‰etfiení prsÛ. Od 30 let vûku je vhodné zafiadit
mamografii jakoÏto standardní metodu detekce karcinomu
prsu, ke které je moÏné vztahovat v˘sledky ultrazvuku a MRI
prsÛ (tab. 7.).

Detekce karcinomu ovaria
âasná detekce karcinomu vajeãníkÛ je obtíÏná. Podobnû jako
ve v‰eobecné populaci lze vyuÏívat kombinace ultrazvukové-
ho vy‰etfiení vaginální sondou s barevn˘m dopplerem a nádo-
rového markeru CA 125. Vy‰etfiení jsou doporuãena provádût
od 21 let vûku v 6-12 mûsíãních intervalech (tab. 7.). V rámci
gynekologického vy‰etfiení je nutn˘ i odbûr na onkologickou
cytologii. 
Harmonogram vy‰etfiení je nutné individualizovat dle dosavad-
ního nálezu. Jako hlavní postup se doporuãuje od 21 let gyne-
kologické vy‰etfiení vãetnû transvaginálního ultrazvuku jednou
roãnû, pozdûji dvakrát roãnû. V35 letech po ukonãení reprodukce
je vhodné diskutovat vhodnost preventivní adnexektomie a vpfií-
padû odmítnutí zákroku podpis negativního reverzu pacientkou.
Je nutné, aby byla informována o tom, Ïe i pfii v‰ech provádû-
n˘ch screeningov˘ch vy‰etfieních mÛÏe b˘t ãasn˘ záchyt nádo-
ru ovaria problematick˘. Je nutné Ïenu informovat podrobnûji
o moÏn˘ch problémech po provedení adnexektomie a o moÏ-
nosti hormonální substituce, pokud to bude potfiebné. 
Gynekologové se pfiiklání k moÏnosti podávání hormonální
antikoncepce mlad˘m Ïenám, a to i pfies skuteãnost, Ïe a) v lite-
ratufie není konsistentnû prokázán kladn˘ efekt na sníÏení rizi-
ka vzniku nádorÛ ovaria v této subpopulaci Ïen (dvû publiko-
vané studie se rÛzní v závûrech, lépe designovaná studie
prospûch neprokazuje20)), a Ïe b) hormonální antikoncepce
byla ve dvou dosud zvefiejnûn˘ch studiích spojena s vy‰‰í inci-
dencí karcinomu prsu22, 23).
Pfii vy‰etfiení ultrazvukem by mûlo b˘t standardnû doplnûno
vy‰etfiení parenchymov˘ch orgánÛ bfiicha a okolí velk˘ch
cév (ãasté kombinace mutací genÛ BRCA 1 a BRCA2 s jin˘mi
tumory).
Zv˘‰ené riziko vzniku kolorektálního karcinomu25, 26) je skrí-
ningov˘m programem zohlednûno a pfiedpokládá se provádû-
ní hemokultu jednou roãnû od 45 let vûku a provádûní kolo-
noskopie jednou za tfii roky od 45 let vûku (tab. 7).

Chemoprevence
U populace Ïen se zv˘‰en˘m rizikem vzniku karcinomu prsu,
bez zohlednûní mutaãního stavu genÛ BRCA1 a BRCA2, bylo
testováno nûkolik skupin chemopreventivních léãiv. Retinoi-
dy neprokázaly odpovídající úãinnost pfii prevenci meta-
chronního karcinomu prsu u Ïen po odstranûní ãasného stádia
karcinomu prsu27). Na základû v˘sledkÛ epidemiologick˘ch
studií lze povaÏovat inhibitory cyklooxygenáz za perspektiv-
ní chemopreventivní léky28). Dosud v‰ak nejsou k dispozici
v˘sledky randomizovan˘ch studií, které by jejich nasazení
v této indikaci opravÀovaly. Podání fytoestrogenÛ nemûlo
u rizikov˘ch Ïen vliv na incidenci karcinomu prsu28). DÛkazy
o efektivitû chemoprevence selektivními modulátory estro-

genních receptorÛ u hereditárních forem nádorÛ jsou pouze
útrÏkovité. V jediné publikované case – control studii bylo
nasazení tamoxifenu po operaci pro karcinom prsu u nosiãek
mutace provázeno sníÏením rizika vzniku metachronního kar-
cinomu prsu o 75%29). Subanal˘za 19 osob s hereditárními
nádory vznikl˘mi u úãastnic studie NSABP P-01 ukazuje na
efektivitu chemoprevence tamoxifenem u nádorÛ vznikl˘ch
na podkladû mutací genu BRCA2 (RR = 0.38), nikoliv v‰ak na
podkladû mutace BRCA1 (negativní efekt chemoprevence, 
RR = 1.67)30). Jde o velmi malou studii a její závûry je moÏné
povaÏovat pouze za orientaãní. 
Pro Ïeny s hereditárním rizikem vzniku karcinomu prsu jsou
ve svûtû otevfieny tfii randomizované studie, ve kter˘ch je úãin-
nost chemoprevence ovûfiována. Jde o placebo kontrolované
studie, v intervenãních vûtvích je vÏdy LHRH analog gosere-
lin podáván souãasnû s raloxifenem (studie RAZOR), nebo
tibolonem (studie TIZER), nebo ibadronátem (studie GISS).
Na‰im Ïenám je tedy moÏné navrhnout chemoprevenci selek-
tivními modulátory estrogenních receptorÛ, perspektivou
zÛstává otázka jednání o úãasti na‰ich pracovi‰È v mezinárod-
ních, v˘‰e uveden˘ch studiích.

Profylaktické chirurgické v˘kony
Dal‰í z moÏností, která mÛÏe b˘t pozitivnû testovan˘m zdra-
v˘m Ïenám nabídnuta, je profylaktická bilaterální mastekto-
mie nebo profylaktická adnexektomie.
Profylaktická adnexektomie je v˘kon18), kter˘ sniÏuje u nosi-
ãek mutací genu BRCA1 a BRCA2 incidenci karcinomu ova-
rií o 97% a karcinomu prsu o 50%. PfiibliÏnû u 3% Ïen po adne-
xektomii dochází ke vzniku tzv. ovarian-like karcinomu, kter˘
má stejné biologické chování jako epiteliální ovariální karci-
nom. SníÏení incidence mamárního karcinomu je dÛsledkem
sníÏení estrogenní stimulace mléãné Ïlázy po adnexektomii.
Optimální vûk k provedení tohoto v˘konu se pohybuje mezi
35-40 lety, neboÈ v tomto vûku strmû stoupá incidence dûdiã-
nû podmínûného ovariálního karcinomu. Po adnexektomii je
moÏné krátkodobû podávat hormonální substituãní léãbu bez
rizika zv˘‰ení incidence karcinomu prsu. Druh˘m v˘konem
v oblasti adnex, kter˘ sniÏuje incidenci karcinomu vajeãníkÛ
specificky u nosiãek mutací genu BRCA1 o 63%, je tubální
ligace30). Vzhledem k nepoznanému efektu na incidenci kar-
cinomu prsu a neúãinnosti u BRCA2 pozitivních nosiãek v‰ak
tento v˘kon nebude zafiazen do navrhovan˘ch postupÛ.
Bilaterální profylaktická mastektomie6) je v˘kon, kter˘ sniÏu-
je incidenci karcinomu prsu o 90-95%. Reziduální 5-10% rizi-
ko onemocnût karcinomem prsu je zpÛsobeno nemoÏností kom-
pletnû odstranit prsní Ïlázu. U pfiibliÏnû poloviny Ïen jsou nutné
dal‰í men‰í operace, aby kosmetick˘ efekt rekonstrukãního
v˘konu byl optimální. Heijboerova studie prokazuje, Ïe odstra-
nûním Ïlázy a bradavky mastektomií v˘znamnû sniÏuje v prv-
ních 3 letech po mastektomii v˘skyt invazivního karcinomu
u této skupiny pacientek (u 63 pacientek neoperovan˘ch se
vyskytlo v prvních 3 letech studie 8 karcinomÛ, proti Ïádnému
v˘skytu u pacientek po mastektomii)31).
Mastektomie se jeví zatím jako nejúãinnûj‰í preventivní meto-
da, jak u této skupiny pacientek zabránit rozvoji onemocnûní.
Vzhledem k mutilujícímu charakteru mastektomie povaÏuje-
me následnou rekonstrukci prsu za nedílnou souãást péãe u vût-
‰iny pacientek. Rekonstrukce by mûla probûhnout buì oka-
mÏitû v jedné dobû s mastektomií anebo co nejdfiíve po
mastektomii (1-3 mûsíce). Z preventivních chirurgick˘ch
v˘konÛ na parenchymu prsu lze uvaÏovat o
● provedení subkutánní mastektomie s primární nebo sekun-

dární rekonstrukcí (zachován dvorec s bradavkou) 
● nebo o kÛÏi ‰etfiící mastektomii s primární rekonstrukcí (are-

olomamilární komplex je v resekátu).
MoÏnosti rekonstrukãních metod jsou ‰iroké, spoãívají buì 
– v rekonstrukci Ïivou tkání 

laloky podbfii‰ku – TRAM nebo DIEP- asi 90% zákrokÛ, 
rekonstrukce pomocí m. latissimus dorsi - asi 5% zákrokÛ 
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– v pouÏití silikonov˘ch protéz (5% rekonstrukcí) – plnûné
silikonem, fyziologick˘m roztokem nebo kombinovanû

Vlastní mastektomie (aÈ jiÏ kÛÏi ‰etfiící mastektomie, subku-
tánní mastektomie s pexí nebo bez ní) by mûla b˘t provedena
na klinice plastické chirurgie, protoÏe mÛÏe b˘t souãástí rekon-
strukce, nebo by mûla b˘t vzhledem k následující rekonstruk-
ci vhodnû navrÏena. 
Pokud by byla indikována disekce axilárních uzlin, navrhuje-
me provést tuto spolu s mastektomií na pfiíslu‰ném onkolo-
gickém pracovi‰ti, nejlépe opût po konsultaci s klinikou plas-
tické chirurgie.
Oba typy rekonstrukce jsou hrazeny poji‰Èovnou, vzhledem
finanãnímu limitu ZUM je urãitá del‰í ãekací doba na implan-
táty. 

Dispenzarizace muÏÛ ve specializovan˘ch centrech
Mutace genÛ BRCA1 a BRCA2 je nezbytné testovat také
u muÏÛ. Jednak mohou mutaci tûchto genÛ pfienést na své
potomky, jednak jsou sami ohroÏeni zv˘‰en˘m rizikem nûkte-
r˘ch malignit25, 26). Riziko onemocnûní karcinomem prsu není
zdaleka tak vysoké jako u Ïen (6% celoÏivotnû), z hlediska
úplného zvládnutí problému je v‰ak nutno se vûnovat i tomu-
to aspektu. 
V diagnostice muÏské prsní Ïlázy mÛÏe v˘znamné místo zastá-
vat palpaãní vy‰etfiení. U dospívajících chlapcÛ a mlad˘ch
muÏÛ se nûkdy objevuje fyziologická pfiechodná gynekomas-
tie, která mÛÏe pohmatov˘ nález komplikovat. Dal‰ím obdo-
bím, kdy se velmi ãasto objevuje gynekomastie, je vûk 50 – 80
let, kdy se dle statistik mÛÏe objevit aÏ u 25% nebo dokonce
u 65% muÏÛ.
MuÏi nesoucí mutovan˘ gen BRCA1 mají pfiibliÏnû 4x vy‰‰í
riziko onemocnût kolorektálním karcinomem a 3x vy‰‰í rizi-
ko onemocnût karcinomem prostaty neÏ muÏi bez této muta-
ce. Mutace genu BRCA2 je spojena s nûkter˘mi malignitami
gastrointestinálního traktu, karcinomem prostaty a maligním
melanomem (tab. 6.). Specifick˘ dispenzární program sekun-

MasarykÛv onkologick˘ ústav Brno, 656 53, Îlut˘ kopec 7, Oddûlení epidemiologie a genetiky nádorÛ.
Vedoucí pracovi‰tû: prim. MUDr. Lenka Foretová, foretova@mou.cz, tel. 54313 6907. Toto pracovi‰tû se skládá z
● genetické ambulance-je souãástí Kliniky komplexní onkologické péãe MOÚ, poskytuje genetické poradenství pro podezfiení na jakoukoliv

dûdiãnou formu nádorov˘ch onemocnûní. Genetické vy‰etfiení je na objednání, objednání je moÏné na telefonním ãísle 54313 6900, 6901, 6907
a 6911. Îádanka ke genetickému vy‰etfiení je potfiebná.

● klinické molekulárnû genetické laboratofie specializované na testování BRCA1 a BRCA2 genÛ. Tato klinická laboratofi prochází kaÏdoroãnû
mezinárodní kontrolou kvality (European Molecular Genetics Quality Network). Hodnocení je na nejvy‰‰í úrovni.

● specializované léãebnû preventivní ambulance pro rizikové Ïeny (54313 6911)

Komplexní onkologické centrum, U nemocnice 2, Praha 2, 128 08 
Vedoucí programu: prim. MUDr. Eva Helmichová, CSc.. Toto pracovi‰tû se skládá z
● ambulance pro osoby se zv˘‰en˘m rizikem nádorov˘ch onemocnûní- poskytuje genetické poradenství pro podezfiení na jakoukoliv dûdiãnou 

formu nádorov˘ch onemocnûní. Genetické vy‰etfiení je na objednání, objednání je moÏné na telefonním ãísle 272930384, 72930381 nebo 
emailem onkologie@seznam.cz. Îádanka ke genetickému vy‰etfiení je vhodná.

● specializované léãebnû preventivní ambulance pro rizikové Ïeny (272930381)

Klinické molekulárnû genetické laboratofie specializované na testování genÛ BRCA1, BRCA2 , p53, K-Ras jsou souãástí Ústavu biochemie
a experimentální onkologie 1. LF UK. Vedoucí laboratorního programu: As. MUDr. Petr Pohlreich, CSc. Také tato klinická laboratofi se zafiadila
do kaÏdoroãního mezinárodního programu kontroly kvality (European Molecular Genetics Quality Network).

FN Motol, V úvalu 84, Praha 5, 158 00, Ústav biologie a lékafiské genetiky. Pfiednosta prof.MUDr.P.Goetz, CSc., lékafi odpovûdn˘ za proble-
matiku onkogenetiky MUDr.V.Krutílková, tel. 22443 3550, i-mail vera.krutilkova@lfmotol.cuni.cz
– genetická ambulance – souãást genetick˘ch ambulancí ÚBLG FNM, subspecializace na problematiku dûdiãnosti onkologick˘ch onemocnûní,

genetické poradenství pfii podezfiení na jak˘koliv typ dûdiãné nádorové predispozice dr.Krutílková. Genetické vy‰etfiení je na objednání, 
tel. 22443 3564, 3550. 

– molekulárnû genetické vy‰etfiení 
– k testování mutací genÛ BRCA1 a BRCA2 vyuÏíváme akreditovanou laboratofi MOÚ v Brnû
– v na‰í molekulárnû genetické laboratofii provádíme testování mutací v genu p53 a mismatched repair genech (MLH1, MSH2, MLH6)
– specializovaná léãebnû preventivní péãe pro rizikové osoby – je zaji‰Èována ve spolupráci s klinikami FN Motol

Tab. 9.:Specializovaná centra péãe o rodiny s hereditárním v˘skytem karcinomu prsu a vajeãníkÛ.

Tab. 8.: Doporuãené dispenzární schéma pro zdravé muÏe- nosiãe
mutací genÛ BRCA1 a BRCA2:

Vy‰etfiení Od Frekvence

Samovy‰etfiení prsÛ 20 1x 3 mûsíce

Hemokult 45 1x roãnû

CEA, CA 19.9., PSA, vPSA 45 1x roãnû

Kolonoskopie 45 1x 3 roky

Vy‰etfiení per rektum 45 1x roãnû

UZ bfiicha 45 1x roãnû

KoÏní vy‰etfiení 21 1x roãnû

dární prevence tûchto malignit pro pozitivnû testované muÏe
zahrnuje provádûní hemokultu jednou roãnû od 45 let, kolo-
noskopie jednou za tfii roky od 45 let, stanovování PSA, vPSA
a CEA jednou roãnû od 45 let a vy‰etfiení per rektum jednou
roãnû také od 45 let (tab. 8).

Závûr
Karcinom prsu a vajeãníkÛ vzniká u pfiibliÏnû 5-10% Ïen na
podkladû zárodeãn˘ch mutací nûkter˘ch genÛ. Mutace onko-
supresorov˘ch genÛ BRCA1 a BRCA2 je zodpovûdná za pfii-
bliÏnû polovinu tûchto hereditárních forem nádorÛ. Rodiny
s hereditárním v˘skytem tûchto nádorÛ vyÏadují specifickou
péãi ve specializovan˘ch centrech (tab. 9.). Cílem tohoto pra-
covního panelu bylo vytvofiení pravidel pro indikace genetic-
k˘ch vy‰etfiení, jejich interpretace a definice moÏností péãe
o pozitivnû testované osoby. Cílem kaÏdého lékafie, kter˘ peãu-
je o Ïeny s karcinomy prsu a vajeãníkÛ, by mûlo b˘t nejen odpo-
vídající zvládnutí chirurgické, radiaãní nebo systémové léãby
vlastního nádoru, ale také provedení genetického vy‰etfiení
u v‰ech indikovan˘ch Ïen, neboÈ pfiínos tohoto testování pro
zdravé i nemocné osoby je zcela zfiejm˘.
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