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Centrum onkologické prevence Masarykova onkologic-
kého ústavu (COP MOÚ) je unikátní svým konceptem. Na 
jednom místě jsou soustředěna pracoviště, kde se provádí 
výzkum, poradenství a vzdělávání a preventivní zdravotní 
péče v oblasti primární, sekundární a terciární onkologické 
prevence.

Toto uspořádání umožňuje realizovat nejenom populační 
screeningové programy, ale zejména multioborový holis-
tický přístup pro onkologickou prevenci zaměřenou na jed-
notlivce. Současně vytváří příznivé podmínky pro výzkum 
v  oblasti prevence a  umožňuje testování nových přístupů 
a inovací pro identifi kaci, stratifi kaci a eliminaci rizik rozvoje 
civilizačních chorob a časnou detekci nádorů.

Architektonické řešení budovy a její postavení mimo ostat-
ní nemocniční provozy má pomoci redukovat psycholo-
gické bariéry, které řada lidí vůči zdravotnickým zařízením 
má, a zvýšit participaci v preventivních programech.

COP se skládá ze sedmi pracovišť –  Oddělení preventiv-
ního poradenství, Oddělení preventivních onkologických 
prohlídek, Oddělení zobrazovacích metod, Centrum lé-

kařské genetiky, Oddělení preventivních vzdělávacích 

programů, Skupina pro výzkum epidemiologie a prevence 

nádorových onemocnění a  Biobanka. Jejich vyšetřovny 

a  laboratoře jsou vybaveny nejmodernější dia gnostickou 

technologií (např. MR, fotonové CT).

COP se podílí na několika výzkumných programech. Nej-

výz namnějším z  nich je národní projekt SALVAGE s  roz-

počtem téměř 0,5 miliardy Kč (fi nancován z OP JAK, MŠMT), 

který se zaměřuje na studium prekancerózních lézí, vytvá-

ření případových a  kontrolních kohort pro epidemiolo-

gické a expoziční studie a testování neinvazivních metod 

včasné detekce nádorů. COP je dále zapojeno do evrop-

ských projektů prevence, jako např. JA PreventNCD, PREDI-

-LYNCH a aktivity ERN GENTURIS.

Díky podpoře ze strany MOÚ a Ministerstva zdravotnictví 

České republiky, spolupráci s  Masarykovou univerzitou 

a státními institucemi (ÚZIS, NSC, SZÚ) a odborným zna-

lostem získaným v rámci mezinárodních projektů má cen-

trum potenciál stát se modelovou institucí v oblasti onko-

logické prevence v České republice.
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EDITORIAL

Editorial 

Vážené čtenářky, vážení čtenáři,

prevence onkologických onemocnění prochází v posledních letech zásadní proměnou. Tradiční přístup založený především na 
populačních screeningových programech a eliminaci rizikových faktorů se posouvá směrem k personalizované prevenci, která 
využívá poznatky molekulární bio logie, genetiky, epidemiologie, behaviorálních věd i moderních dia gnostických technologií. 
Toto supplementum časopisu Klinická onkologie přináší aktuální pohled na prevenci zhoubných nádorů –  od bio logických 
mechanizmů karcinogeneze přes determinanty životního stylu až po nové možnosti predikce rizika a časného záchytu.

Schopnost odhadnout individuální riziko vzniku nádorového onemocnění se rozvíjí nebývalým tempem. Současně si však stále 
více uvědomujeme, že riziko není statická veličina, ale dynamický proces ovlivněný genetickými predispozicemi, prostředím, 
životním stylem i stárnutím organizmu. Skutečnou výzvou proto není pouze identifi kace rizikových jedinců, ale především 

schopnost převést získané poznatky do každodenní klinické praxe.

Zdravým životním stylem, což je přirozená forma nejvyšší možné míry implementace zásad primární prevence v každodenním životě 
jedince, a programy onkologického screeningu lze zabránit téměř polovině úmrtí na rakovinu (více viz The Lancer Global Health 
Journal 2026; 14(3e): e356–e366). Všechna tato opatření jsou prakticky shrnuta v Evropském kodexu proti rakovině (více viz IARC, 
QR kód níže). S ohledem na epidemiologický vývoj onkologických onemocnění v Evropě, kdy se předpokládá, že do roku 2035 bude 
rakovina nejčastější příčinou úmrtí, a na významnou zátěž rizikovými faktory u většiny evropských populací, vč. té české, vznikla řada 
programů, která má pomoci hledat společná řešení na úrovni organizace a výzkumu v oblasti prevence (např. Evropský plán boje 

proti rakovině a Mise rakovina). Jejich cílem je prostřednictvím inovací a posílením kapacit zvýšit zdravotní gramotnost populací, 
zvýšit dostupnost stávajících preventivních programů a zavádět programy nové.

Výše uvedené cíle chce naplnit i Česká republika (ČR), která je etablovala do Národního onkologického plánu ČR 2030 a pod pořila 
i z Národního plánu obnovy ČR, a to v podobě dvou reforem – „Podpora a zvyšování kvality preventivních screeningových programů“ 
a „Vznik a rozvoj Centra onkologické prevence Masarykova onkologického ústavu (COP MOÚ)“. Obě cílí na zvýšení dostupnosti 
screeningových programů, vznik COP MOÚ reaguje rovněž na potřebu posílit výzkum v oblasti onkologické prevence 

a vytvořit metodické centrum, kde bude současně možné testovat nové metody pro časný záchyt nádorových onemocnění nebo 
pilotní programy onkologické prevence před jejich rozšířením do dalších míst. COP MOÚ již svoji roli plní. Kromě preventivních 
a screeningových programů zde probíhá i několik projektů translačního a klinického výzkumu a řada vzdělávacích aktiv (více viz COP 
MOÚ, QR kód níže).

Pořadatelé a autoři tohoto supplementa patří k těm, kteří se prevencí nádorů a civilizačních onemocnění prakticky zabývají. Jsou 
rovněž přesvědčeni, že úspěch onkologie 21. století nebude měřen počtem pacientů, které dokážeme úspěšně léčit, ale 

především počtem těch, kteří léčbu nikdy potřebovat nebudou. Právě v tom spočívá skutečný význam prevence –  v možnosti 
změnit budoucnost. Věříme, že naše odborné příspěvky přinesou čtenářům nové informace, které budou schopni ve své praxi v blízké 
budoucnosti použít.

prof. MU Dr. Marek Svoboda, Ph.D.

ředitel Masarykova onkologického ústavu
výkonný redaktor časopisu Klinická onkologie

doc. MUDr. Jana Halámková, Ph.D.

Klinika komplexní onkologické péče,
Masarykův onkologický ústav

COP MOÚ IARC
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PŮVODNÍ PRÁCE

Programy screeningu zhoubných nádorů 

v České republice a jejich výsledky

Cancer screening programmes in the Czech Republic 
and their results

Hejcmanová K.1,2, Ngo O.1,2, Chloupková R.1,2, Ambrožová M.1,2, Dvořák P.1, Rybenská V.1, Daneš J. 3, 
Suchánek Š.4, Dvořák V.5, Koziar Vašáková M.6, Zachoval R.7, Hejduk K.1,2, Dušek L.1,2, Májek O.1,2

1 Národní screeningové centrum, Ústav zdravotnických informací a statistiky ČR, Praha
2 Institut biostatistiky a analýz, LF MU, Brno
3 Radiodiagnostická klinika 1. LF UK a VFN v Praze 
4 Oddělení gastrointestinální endoskopie, ÚVN Praha
5 Centrum ambulantní gynekologie a primární péče, Brno
6 Pneumologická klinika 1. LF UK a FTN Praha
7 Urologická klinika 3.LF UK a FTN Praha

Souhrn
Východiska: Screeningové programy představují klíčovou složku sekundární prevence s cílem 
detekovat onemocnění včas. V současné době je v České republice z veřejného zdravotního 
pojištění plně hrazeno pět celoplošných onkologických screeningových programů –  scree-
ning karcinomu prsu, tlustého střeva a konečníku a děložního hrdla, v pilotním režimu je časný 
záchyt karcinomu plic a  prostaty. Cílem tohoto sdělení je představit celoplošné programy 
a  výsledky hodnocení klíčových indikátorů výkonnosti. Materiál a  metody: Na základě dat 
Národního zdravotnického informačního systému jsou screeningové programy pravidelně 
monitorovány a hodnoceny. Základními ukazateli jsou epidemiologické charakteristiky jako 
incidence a mortalita, ale také indikátory kvality screeningového programu, jako např. pokrytí 
cílové populace nebo podíl osob s abnormálním výsledkem screeningového testu. Výsledky: 
Analytické výstupy dokládají, že se daří kontinuálně snižovat incidenci a mortalitu karcinomu 
tlustého střeva a konečníku a děložního hrdla, u kterých je cílem detekovat prekancerózní léze. 
Mortalita karcinomu prsu rovněž klesá, v případě incidence sledujeme dlouhodobě nárůst, 
neboť úlohou screeningu je detekovat karcinom v časném stadiu. Pokrytí cílové populace v pří-
padě screeningu karcinomu prsu a děložního hrdla dosahuje až 60 %, nicméně u screeningu 
karcinomu tlustého střeva a konečníku se pohybuje nad hranicí 30 %. V rámci časného záchytu 
karcinomu plic bylo za 3,5 roku vyšetřeno téměř 20 000 současných či bývalých kuřáků a u více 
než 3 % byl v rámci 1. screeningové epizody radiologicky detekován pozitivní nález určený 
k dalšímu došetření. Do časného záchytu karcinomu prostaty se za 1,5 roku zapojilo přibližně 
250 000 mužů a u necelých 9 % byla zjištěna zvýšená hladina prostatického specifi ckého an-
tigenu. Závěr: Screeningové programy jsou dostupné pro cílovou populaci a plně hrazené 
z veřejného zdravotního pojištění. Nezbytnou součástí je kontinuální monitoring a evaluace, 
ale také sledování mezinárodních doporučení, rozvoj elektronizace zdravotnictví a neustálé 
vzdělávání laické i odborné veřejnosti. Dostupná data dokládají výkonnost a příznivý populační 
dopad screeningových programů.

Klíčová slova
plošný screening –  sekundární prevence –  analýza dat
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Úvod

Screeningové programy představují klí-
čovou složku sekundární prevence. Je-
jich úlohou je detekovat vážné onemoc-
nění včas –  tedy ve stadiu prekancerózy 
nebo v  časném stadiu, kdy je nemoc 
ještě dobře léčitelná. V České republice 
(ČR) je v současné době dostupných pět 
onkologických programů, které se za-
měřují na časnou detekci karcinomu 
prsu, tlustého střeva a konečníku, dělož-
ního hrdla, plic a prostaty [1– 5]. První tři 
zmíněné mají na našem území dlouho-
dobou historii. Program screeningu kar-
cinomu prsu byl v ČR organizovaně za-
hájen v roce 2002 a cílí na ženy od 45 let 
věku, které by měly podstupovat scree-
ningovou mamografi i ve 2letém inter-
valu  [6]. Podobně dlouho zde funguje 
také screening kolorektálního karci-
nomu, který byl zahájen v roce 2000, or-
ganizovaný program byl iniciován v roce 
2009 [7]. Od roku 2026 jsou cílovou sku-
pinou osoby od 45 do 74 let věku (v mi-
nulosti byl program určen pro osoby 
od 50 let věku), které mohou podstou-
pit test okultního krvácení do stolice 
(TOKS) 1× za 2  roky, nebo screeningo-
vou koloskopii 1× za 10  let. Screening 
karcinomu děložního hrdla byl ofi ciálně 
zahájen jako organizovaný program 
v  roce 2008, navázal však na dlouho-
dobé sledování žen v gynekologických 

ordinacích [8]. V současné době je zalo-
žen na ročním intervalu cervikovaginální 
cytologie, která je v defi novaných věko-
vých skupinách (35, 45 a 55 let věku) do-
plněna také DNA testem přítomnosti vy-
soce rizikového lidského papilomaviru 
(hrHPV). Program časného záchytu kar-
cinomu plic a Program časného záchytu 
karcinomu prostaty jsou dva celoplošné 
pilotní programy, které byly postupně 
zahájeny v roce 2022 a 2024 [9,10]. Za-
tímco první zmíněný využívá jako scree-
ningový test nízkodávkovou výpočetní 
tomografii (LDCT –  low-dose compu-
ted tomography) pro odhalení změn 
v plicní tkáni u současných nebo býva-
lých kuřáků (se zátěží alespoň 20 balíč-
koroků) ve věku 55– 74 let, ten druhý je 
založen na vyšetření prostatického spe-
cifi ckého antigenu (PSA) z krve u mužů 
ve věku 50– 69 let. Klíčovou součástí dia-
gnostického procesu u tohoto programu 
je vyšetření magnetickou rezonancí 
(mag netic resonance imaging – MRI).

Úlohou Národního screeningového 
centra (NSC) je koordinačně, meto-
dicky, technicky a  analyticky podporo-
vat a rozvíjet všechny výše uvedené pro-
gramy [11]. Pro účely jednotného řízení 
screeningových programů vytvořilo NSC 
sadu metodických dokumentů, které 
pokrývají všechny fáze od přijetí návrhu 
na nový screeningový program, přes 

posouzení záměru, případnou realizaci 
a implementaci, až po jeho evaluaci. Stě-
žejní orgán v tomto procesu představuje 
Rada NSC, která zaštiťuje veškerá kon-
cepční doporučení a kontroluje naplňo-
vání národních strategií v  této oblasti. 
Jednotlivé screeningové programy jsou 
řízeny řídícími komisemi, které jsou po-
radním orgánem ministra zdravotnictví.

Cílem tohoto sdělení je představit ce-
loplošné programy a  výsledky hodno-
cení klíčových indikátorů výkonnosti.

Metodika

Jak bylo zmíněno výše, jedním ze zá-
kladních úkolů NSC je poskytovat ana-
lytické podklady pro monitoring a eva-
luaci všech screeningových programů. 
Klíčovým nástrojem je proto Národní 
zdravotnický informační systém (NZIS), 
jednotný celostátní informační systém, 
ve kterém se shromažďují základní zdra-
votnické informace. Součástí této zastře-
šující platformy jsou mj.  Národní registr 
hrazených zdravotních služeb (NRHZS) 
a  Národní onkologický registr (NOR), 
které jsou klíčovými datovými zdroji 
právě pro monitoring a evaluaci scree-
ningových programů.

Dalším důležitým zdrojem dat pro 
hodnocení screeningových programů 
jsou údaje o  provedených vyšetře-
ních ze screeningových center a dalších 

Summary
Background: Screening programmes are a key component of secondary prevention, with the aim of detecting dis ease at an early stage. In the 
Czech Republic, fi ve cancer screening programmes are currently fully covered by public health insurance. These include screening for breast can-
cer, colorectal cancer and cervical cancer, early detection of lung and prostate cancer is also being piloted. The aim of this communication is to 
present nationwide programmes and the results of the evaluation of key performance indicators. Material and methods: Based on the data from 
the National Health Information System, screening programmes are regularly monitored and evaluated. The basic indicators are epidemiological 
characteristics, such as incidence and mortality, but also indicators of the quality of the screening programme, such as coverage of the target 
population or the proportion of people with abnormal screening test results. Results: Analytical outputs show that the incidence and mortality 
of colorectal and cervical cancer, where the goal is to detect precancerous lesions, are continuously decreasing. Breast cancer mortality is also 
declining, while incidence has been increasing over the long term, as the role of screening here is to detect cancer at an early stage. Coverage of 
the target population for breast and cervical cancer screening reaches up to 60%, while for colorectal cancer screening it is above 30%. As part 
of early detection of lung cancer, nearly 20,000 current or former smokers were examined over 3.5 years, and in more than 3% of cases, a positive 
fi nding was detected radiologically during the fi rst screening episode, requiring further investigation. Approximately 250,000 men participated 
in early detection of prostate cancer over 1.5 years, and just under 9% were found to have elevated prostatic specifi c angigen levels. Conclusion: 
Screening programmes are available to the target population and fully covered by public health insurance. However, continuous monitoring and 
evaluation are essential, as are fol lowing international recommendations, developing the digitalization of healthcare, and providing ongoing 
education to both the lay and professional public. Available data demonstrate the eff ectiveness and positive population impact of screening 
programs.

Key words
mass screening –  secondary prevention –  data analysis
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2024  dosahoval 7,2  %. Detekční míra 
karcinomů zachycených ve screeningu 
se v  posledních letech pohybuje mezi 
4,5 a 5 karcinomy na 1 000 vyšetřených 
žen.

U karcinomu tlustého střeva a koneč-
níku je cílem snižovat nejen mortalitu, 
ale také incidenci, protože úlohou to-
hoto programu je detekovat prekan-
cerózní stavy (adenomy nebo adeno-
mové polypy). Úspěch screeningového 
programu dokládá vývoj těchto ukaza-
telů od počátku programu v roce 2000, 
tedy pokles incidence o 32,5 % a mor-
tality o  49,3  %  (graf 1). Pokrytí cílové 
populace osob od 50  let věku ve stan-
dardním intervalu dosahuje 31,1 % a je 
patrné, že od roku 2021  se postupně 
zvyšuje (graf 2). V  případě rozšířeného 
3letého intervalu pro provedení TOKS 
však lze sledovat pokrytí cílové popu-
lace až 41,5 % (graf 3). Pozitivita scree-
ningového TOKS v roce 2024 dosahovala 
8,7 %. Podíl osob, kterým je po pozitiv-
ním výsledku TOKS provedena navazu-
jící koloskopie, dosahuje v  posledních 
letech 60 %. Ze všech preventivních ko-
loskopií (screeningových i po pozitivním 

screeningových programů. Jejich ro-
bustnost umožňuje hodnotit indiká-
tory kvality dílčích fází screeningových 
procesů, a  to až na úrovni jednotlivce. 
Níže prezentované údaje vychází z dat 
NRHZS, NOR, IBA LF a ČSÚ. Podrobnější 
informace lze dohledat na Datovém por-
tálu screeningových programů [13].

Výsledky

Základními ukazateli hodnocení výkon-
nosti screeningového programu jsou 
vývoj incidence a mortality, podíl osob 
pokrytých screeningovým vyšetřením 
(tzv. pokrytí) a případné další specifi cké 
ukazatele pro jednotlivé typy vyšetření.

V případě karcinomu prsu sledujeme 
od zahájení screeningového programu 
nárůst incidence o 20 %, zatímco morta-
lita poklesla o 33,3 % (graf 1). Pokrytí po-
pulace žen ve věku 45– 69 let ve 2letém 
intervalu dosahuje 59,9 % s mírnými os-
cilacemi v  předchozích letech (graf 2). 
V případě, že se zaměříme na prodlou-
žený 3letý interval, dosahuje pokrytí až 
67,7 % (graf 3). Podíl žen, které po scree-
ningové mamografii podstoupí dopl-
ňující vyšetření v  čase, klesal a  v  roce 

poskytovatelů zdravotních služeb zapo-
jených do těchto programů. Na základě 
novely zákona č. 372/ 2011  Sb. o  zdra-
votních službách byl zaveden Národní 
registr preventivních a screeningových 
vyšetření (NRPSV), který je součástí 
NZIS od 1. 1. 2026, do kterého jsou po-
stupně zaváděny sběry dat screeningo-
vých a preventivních programů. V NZIS 
vytvářejí zdravotnické registry vč. NRPSV 
vzájemně propojenou soustavu; je tak 
možné spojit údaje např. o screeningu 
a  dia gnóze zhoubného nádoru, což 
představuje klíčovou funkci screeningo-
vých informačních systémů [12]. Na mo-
nitoringu a evaluaci screeningu se podílí 
společné pracoviště s Masarykovou uni-
verzitou –  Institut bio statistiky a analýz 
Lékařské fakulty (IBA LF), který spolupra-
coval na zajištění sběru dat o screenin-
gových programech. 

Nezbytnou součástí evaluace jednot-
livých programů jsou rovněž data Čes-
kého statistického úřadu (ČSÚ), která 
jsou využívána zejména k monitoringu 
mortality osob dle konkrétních dia gnóz.

Všechny výše uvedené datové 
zdroje vytváří datovou základnu 

AS
R(

E)
 2

01
3

organizovaný program od roku 2002

ZN prsu

incidence mortalita

trend růstu mezi roky 2014 a 2023

ASR(E) 2013: počet na 100 000 osob, věkově standardizovaný na evropský věkový standard
Zdroj: Národní onkologický registr, ÚZIS ČR – incidence; Český statistický úřad – mortalita

trend růstu mezi roky 2002 a 2023

trend růstu mezi roky 2014 a 2023 

trend růstu mezi roky 2000 a 2023

trend růstu mezi roky 2014 a 2023

trend růstu mezi roky 2008 a 2023 

0

20

40

60

80

100

120

140

160
+1,2 %

–7,0 %

+20,0 %

–33,3 %
0

20

40

60

80

100

120

–23,0 %

–21,5 %

–32,5 %

–49,3 %

0

5

10

15

20

25

30

–17,9 %

–29,8 %

ZN tlustého střeva a konečníku ZN děložního hrdla

–33,1 %

–31,2 %

1977
1979

1981
1983

1985
1987

1989
1991

1993
1995

1997
1999

2001
2003

2005
2007

2009
2011

2013
2015

2017
2019

2021
2023

1977
1979

1981
1983

1985
1987

1989
1991

1993
1995

1997
1999

2001
2003

2005
2007

2009
2011

2013
2015

2017
2019

2021
2023

1977
1979

1981
1983

1985
1987

1989
1991

1993
1995

1997
1999

2001
2003

2005
2007

2009
2011

2013
2015

2017
2019

2021
2023

organizovaný program od roku 2000 organizovaný program od roku 2008
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která je určena zejména pro laickou ve-
řejnost. Každý uživatel, který se do této 
aplikace přihlásí, si zde může prohléd-
nout svůj výpis z podstoupených scree-
ningových vyšetření a  preventivních 
prohlídek. Aplikace umožní také aktivaci 
notifi kací, které uživatele upozorní, že 
mají nárok na objednání se k vyšetření. 
Druhou modalitou, která je v současné 
době postupně implementována, je Sdí-
lený zdravotní záznam (SZZ) výsledků 
preventivních a  screeningových vyšet-
ření. Jedná se o  elektronický záznam, 
který obsahuje vybrané údaje o výsled-
cích vyšetření a slouží primárně pro sdí-
lení v  reálném čase mezi jednotlivými 
poskytovateli zdravotních služeb zapo-
jených do daných programů. Jeho úlo-
hou je zlepšit vzájemnou informovanost 
a zefektivnit spolupráci.

Závěr

Screeningové programy v ČR jako sou-
část preventivní péče pomáhají včas od-
halit závažná onkologická onemocnění 
a jejich prekancerózy. Všechny programy 
jsou plně hrazeny z veřejného zdravot-
ního pojištění a  dostupné pro širokou 
cílovou populaci. Jejich adekvátní mo-
nitoring, evaluace a  řízení umožňuje 
provádět efektivní zásahy a  implemen-
tace případných změn. Ačkoliv před-
stavuje screening důležitý nástroj pro 
snížení mortality a  zlepšení zdravot-
ního stavu populace, stále existuje pro-
stor pro zlepšení, např. v  oblasti po-
krytí cílové populace a  prostupnosti 
programů.
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Tvorba tohoto článku byla podpořena z projektu „Kom-

plexní informační zázemí pro zvyšování kvality programů 

screeningu nádorů v rámci Národního screeningového 

centra“ (reg. č. projektu: CZ.31.8.0/ 0.0/ 0.0/ 23_075/ 00084

30), který je fi nancován EU z Nástroje pro oživení a odol-

nost prostřednictvím Národního plánu obnovy ČR.
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spolupráci.
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Při přípravě této práce byl použit nástroj ChatGPT (model 
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trolu obsahu a přebírá za něj plnou zodpovědnost.

s  takto zvýšenou hodnotou PSA před-
běžná data ukazují, že 63,1 % podstou-
pilo následující vyšetření u  urologa, 
u 16 % proběhla MRI, u 12,7 % byla pro-
vedena bio psie prostaty a  přibližně 
9,9  % má záznam v  NOR, který souvisí 
s detekcí karcinomu prostaty. Vzhledem 
ke krátkému časovému období sledova-
ných dat však budou tyto výsledky dále 
validovány. 

Diskuze

Z výše uvedených prezentovaných dat 
vyplývá, že české screeningové pro-
gramy probíhají organizovaně, jsou do-
stupné pro cílovou populaci a plně hra-
zené z veřejného zdravotního pojištění. 
Prezentované epidemiologické údaje 
rovněž dokládají jejich efektivitu, např. 
v  oblasti kontinuálního snižování mor-
tality, a to především u dlouhodobě za-
vedených programů, jak ukazují i mezi-
národní publikace  [9,10]. Pod záštitou 
Rady NSC se rovněž daří v pilotním re-
žimu řízeně implementovat i nové scree-
ningové programy, což je v  souladu 
s doporučením Rady Evropské unie (EU) 
o screeningu nádorových onemocnění 
z roku 2022 [15]. 

Také v mezinárodním kontextu je pa-
trné, že si české screeningové programy 
vedou velmi dobře. Nejnovější publikace 
Health at a Glance 2025 srovnává pokrytí 
cílové populace napříč státy EU  [16]. 
V  případě screeningu karcinomu prsu 
a  děložního hrdla se ČR pohybuje nad 
průměrnou hodnotou států EU. U dělož-
ního hrdla je uváděna třetí nejlepší hod-
nota napříč hodnocenými státy; vyšší 
pokrytí reportuje Švédsko a Švýcarsko. 
Prostor pro zlepšení je především u ko-
lorektálního screeningu, kde průměrná 
hodnota pokrytí cílové populace států 
EU dosahuje až 47 % a je tedy vyšší než 
v ČR.

Klíčovou roli pro zlepšení sdílení in-
formací screeningových programů hraje 
také elektronizace zdravotnictví v  ČR. 
Z široké palety centrálních služeb, které 
jsou v současné době v této oblasti vy-
víjeny, lze zmínit dvě důležité modality, 
které pomohou lépe informovat klienty 
screeningových programů, ale také po-
skytovatele zdravotních služeb, kteří 
se do těchto programů zapojují. První 
z nich, již fungující, je aplikace EZKarta, 

TOKS) provedených v  roce 2024  pak 
evidujeme u  40,2  % detekci adenomu 
a u 1,8 % detekci karcinomu.

Podobně jako u  karcinomu tlustého 
střeva a konečníku je i u karcinomu dě-
ložního hrdla cílem snižovat incidenci 
i mortalitu. Dle dostupných dat se od za-
hájení organizovaného programu v roce 
2008 podařilo snížit incidenci o 33,1 % 
a  mortalitu o  31,2  %  (graf 1). Ve stan-
dardním 1letém intervalu podstupuje 
screeningovou cytologii až 58,1  % žen 
ve věku 25– 59 let (graf 2). Pokud rozší-
říme sledovaný interval na 3leté pokrytí, 
dosahuje v posledních letech podíl vy-
šetřených žen až 79,1  %  (graf 3). Podíl 
žen s abnormálním výsledkem cytologie 
činil v roce 2024 celkem 2,9 %. Největší 
podíl těchto abnormalit představují aty-
pické dlaždicové buňky nejasného vý-
znamu (atypical squamous cells of 
undetermined significance – ASC-US).
Ženy ve věku 35, 45  a  55  let by měly 
v  rámci preventivní prohlídky absolvo-
vat také hrHPV DNA test. Data ukazují, 
že tento test je proveden asi 75,7 % žen, 
které v daném věku podstoupí preven-
tivní prohlídku u gynekologa.

Program časného záchytu karcinomu 
plic byl zahájen v roce 2022. Do 30. 6. 2025 
bylo osloveno 52  810  osob, z  nichž 
76,9  % oslovil praktický lékař a  zbýva-
jící podíl přímo pneumolog. Z celkového 
počtu osob, které byly osloveny u prak-
tického lékaře (40 602), souhlasilo 52 % 
s  účastí v  programu. V  uvedeném ob-
dobí sledujeme, že již 19 224 osob pod-
stoupilo první LDCT. V  3,2  % případů 
provedených LDCT byl výsledek pozi-
tivní určený k dalšímu došetření, dalších 
6,9 % osob mělo výsledek neurčitý. Před-
běžná data NOR pak ukazují, že přibližně 
třetina osob s  pozitivním výsledkem 
LDCT má následně dia gnostikovaný kar-
cinom plic, přičemž polovina takto za-
chycených karcinomů byla v časném sta-
diu I. Uvedené výsledky jsou v souhlasu 
se zkušenostmi ze zahraničí [14].

V roce 2024 byl zahájen Program čas-
ného záchytu karcinomu prostaty. Za 
prvních 18  měsíců tohoto Programu 
bylo osloveno 236  137  mužů. Většina 
z oslovených (99,1 %) souhlasila s účastí 
a  byla jim odebrána krev pro analýzu 
PSA. Podíl mužů s pozitivním výsledkem 
(PSA ≥ 3 μg/ l) dosahuje 8,8 %. U mužů 
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PŘEHLED

Skóre polygenního rizika a jeho význam 

pro vznik nádorů

Polygenic risk score and its role in cancer susceptibility

Mišove A., Macháčková E., Nováková K., Svoboda M.
Centrum lékařské genetiky, MOÚ, Brno

Souhrn
Východiska: Skóre polygenního rizika (PRS) zpřesňuje stratifi kaci vrozené predispozice k ná-
dorům a jako doplněk monogenního testování může odhalit zvýšené genetické riziko i u osob 
bez známé patogenní varianty ve vysoce či středně penetrantních genech. Vychází přitom 
z aditivního působení velkého počtu nízce penetrantních variant napříč genomem a vyjad-
řuje kontinuum genetické predispozice s přibližně normálním rozložením. Klinicky nejvýraz-
nější rozdíly se typicky pozorují u  jedinců v horních a dolních percentilech distribuce PRS, 
přičemž velikost relativního efektu se liší napříč dia gnózami a závisí na konkrétním modelu 
i zvolené referenční skupině. PRS totiž nepředstavuje jednotný test, nýbrž rodinu statistic-
kých modelů lišících se konstrukcí, predikční schopností a  přenositelností napříč popula-
cemi, což podtrhuje potřebu externí validace a kalibrace odhadovaného rizika v cílové po-
pulaci. Heterogenita modelů PRS, omezená přenositelnost a dosud nejednotná doporučení 
pro indikaci, reportování a klinické rozhodování patří mezi hlavní překážky širší implemen-
tace. V  rámci Evropské unie je proto klinické využití převážně koncentrováno do pilotních 
studií a lokálních projektů. V klinicky orientovaných studiích se pak PRS nejčastěji uplatňuje 
dvěma způsoby, a  to buď jako triážní nástroj pro indikaci intenzivnějšího dia gnostického 
postupu nebo režimu sledování u osob ve zvýšeném riziku, nebo jako součást multifakto-
riálních modelů absolutního rizika (např. BOADICEA/ CanRisk), které integrují PRS s dalšími 
rizikovými faktory –  např. s  nosičstvím patogenní varianty ve středně penetrantním genu 
(např. ATM a CHEK2), rodinnou anamnézou či životním stylem. V rámci těchto modelů může 
PRS zpřesňovat odhad absolutního rizika a tím posouvat jednotlivce přes indikační prahy pro 
intenzivnější sledování a prevenci. Cíl: Následující přehled shrnuje princip PRS, hlavní zdroje 
variability mezi modely a možnosti jeho využití pro stratifi kaci rizika a personalizaci scree-
ningu nádorových onemocnění. Současně diskutuje limity přenositelnosti, nutnost kalibrace 
i dosud omezené důkazy o tom, zda přesnější stratifi kace rizika povede ke zlepšení klinických 
výsledků.

Klíčová slova
polygenní rizikové skóre –  multifaktoriální dědičnost –  stratifi kace rizika –  genetická predispo-
zice k nemoci –  onkologická prevence –  časná detekce nádoru
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Úvod

Vznik nádorových onemocnění je vý-
sledkem komplexní interakce gene-
tických a  environmentálních faktorů, 
jejichž relativní podíl se liší napříč jed-
notlivými dia gnózami. Epidemiologické 
studie dlouhodobě ukazují, že řada ná-
dorů se v  rodinách vyskytuje častěji, 
než by odpovídalo náhodě  [1– 3], při-
čemž studie na dvojčatech nám po-
máhají odhadnout, jaký podíl variabi-
lity rizika vzniku nádorů v populaci lze 
v daném prostředí a čase přičíst genetic-
kým rozdílům mezi jedinci (box 1). Klíčo-
vým příspěvkem v této oblasti byla roz-
sáhlá studie konsorcia NorTwinCan [4], 
která na základě dlouhodobého sledo-
vání > 200  000  skandinávských dvoj-
čat odhadla celkovou dědivost nádo-
rových onemocnění na ~33 %, a  to při 
zohlednění sdílených environmen-
tálních faktorů. Nejvyšší odhady dě-
divosti u  solidních nádorů byly pak 
pozorovány u  melanomu (58  %), kar-

cinomu prostaty (57  %) a  karcinomu 
vaječníků (39 %) [4].

Genetické mechanizmy vrozené predis-
pozice k nádorům nejsou jednotné a na 
základě aktuálních poznatků je lze v kon-
textu klinické genetiky konceptuálně roz-
dělit do dvou základních kategorií: 
• vzácné zárodečné varianty ve vysoce či 

středně penetrantních genech;
• polygenní složka tvořená aditivním 

efektem velkého počtu nízce pene-
trantních variant napříč genomem. 

Celkové riziko onemocnění je pak 
v  různé míře modifi kované prostředím 
a životním stylem.

Monogenní a polygenní složky 

vrozené dispozice k nádorům

Tradičně se udává, že patogenní záro-
dečné varianty v nádorových predispo-
zičních genech vysvětlují vznik 5– 10  % 
nádorů [5]. Varianty ve středně (např. ATM, 
CHEK2) či vysoce (např. BRCA1/ 2, TP53, 

MLH1) penetrantních genech významně 
zvyšují celoživotní riziko jednotlivce [6,7], 
nicméně jejich nízká populační frekvence 
vysvětluje jen omezenou část pozorované 
dědivosti nádorových onemocnění na 
populační úrovni [8,9]. Tento nesoulad je 
historicky označován jako „problém chy-
bějící dědivosti“ (mis sing heritability pro-
blem) a vedl k hypotéze, že kumulativní 
efekt mnoha nízce penetrantních variant 
by mohl objasnit další část dědičné složky 
rizika [9,10].

Průlom v  tomto ohledu přinesly roz-
sáhlé celogenomové asociační studie, 
které systematickým porovnáváním 
frekvencí genetických variant mezi vel-
kými soubory onkologických pacientů 
a  zdravých kontrol identifi kovaly tisíce 
běžných variant spojených s  rizikem 
vzniku nádorů [11]. Zatímco každý jed-
nonukleotidový polymorfi zmus (single-
-nucleotide polymorphisms –  SNP) má 
samostatně jen nepatrný vliv (OR (odds 
ratio)  <  1,2), jejich kumulativní efekt, 
vyjádřený prostřednictvím PRS, může 
podstatně ovlivnit celoživotní riziko 
onemocnění [11,12].

Princip PRS a heterogenita 

jednotlivých modelů

Na rozdíl od binární povahy vysoce pe-
netrantních monogenních variant před-
stavuje PRS kontinuum rizika, které po 
standardizaci vykazuje přibližně nor-
mální rozložení v populaci. Klinicky nej-
výraznější rozdíly se typicky pozorují na 

Summary
Background: Polygenic risk score (PRS) has the ability to stratify inherited susceptibility to cancer and, as a complement to monogenic testing, can 
identify individuals at increased genetic risk even when no pathogenic variant is detected in high- or moderate-penetrance genes. It refl ects the 
combined additive eff ects of a large number of low-penetrance variants across the genome, and represents a continuum of genetic susceptibility 
with an approximately normal distribution. Clinically relevant diff erences are typically observed in individuals in the highest and lowest percentiles 
of the PRS distribution, while relative risk gradients depend on the cancer type, the specifi c PRS model, and the reference population used. PRS is 
not a single test but rather a family of statistical models that diff er in their design, predictive performance, and transferability across populations, 
underscoring the need for external validation and population-specifi c calibration of absolute risk. Broader implementation is thus still held back 
by diff erences between individual PRS models, limited transferability, and the lack of harmonized guidance on indication, reporting, and clinical 
decision-making. Consequently, clinical use in the European Union remains largely confi ned to pilot studies and local projects. Within these ini-
tiatives, PRS is most commonly applied in two main ways –  either as a triage tool for intensifi ed dia gnostics or screening in higher-risk groups, or as 
a component of multifactorial absolute-risk models (e. g. BOADICEA/ CanRisk) that integrate PRS with other risk factors such as pathogenic variants 
in moderate-penetrance genes (e. g. ATM or CHEK2), family history, or lifestyle factors. By refi ning absolute-risk estimates, PRS may shift individuals 
across clinical decision thresholds for more intensive surveillance and preventive strategies. Aim: This review summarizes the principles of PRS, the 
main sources of variability between models, and its potential applications in risk stratifi cation and personalized cancer screening. It also addresses 
limitations in transferability, the need for calibration, and the currently limited evidence for improvements in hard clinical outcomes.

Key words
polygenic risk score –  multifactorial inheritance –  risk stratifi cation –  genetic predisposition to dis ease –  cancer prevention – early detection of cancer

Box 1. Dědičnost vs. dědivost – rozdíl mezi biologickým principem a populačním 

parametrem.

Zatímco dědičnost označuje schopnost živých tvorů předávat určité znaky mezi gene-
racemi, dědivost (heritabilita) je statistický populační parametr. Vyjadřuje, jaký podíl va-
riance určitého fenotypu v populaci lze v daném prostředí a čase vysvětlit genetickými 
rozdíly mezi jedinci. Jednou z klasických metod odhadu jsou studie na dvojčatech, kde 
se porovnává konkordance (tzn. současný výskyt daného znaku) mezi monozygotními 
a dizygotními dvojčaty. Čím větší je pak rozdíl v konkordanci mezi těmito skupinami, tím 
vyšší podíl fenotypové variance v dané populaci lze přičíst genetickým faktorům.
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Tento princip dobře ilustruje prospek-
tivní britská studie BARCODE 1 u karci-
nomu prostaty  [24], kde PRS založené 
na 130 SNP sloužilo jako triážní nástroj 
pro nabídku intenzivnější dia gnostické 
cesty nezávisle na hladině prostatic-
kého specifického antigenu (PSA). 
Mužům ve věku 55– 69 let v horním de-
cilu PRS byla nabídnuta multiparame-
trická magnetická rezonance (mpMRI) 
a transperineální bio psie. Karcinom pro-
staty byl pak detekován u 40 % vyšetře-
ných (187 z 468), přičemž více než po-
lovina zachycených nádorů (103 z 187; 
55,1  %) spadala dle NCCN (National 
Comprehensive Cancer Network) kritérií 
(2024) do středně či vysoce rizikové ka-
tegorie. Autoři zároveň uvádějí, že stan-
dardní britská dia gnostická cesta zalo-
žená na PSA > 3 μg/ l a pozitivní mpMRI 
by u  této skupiny vedla k  přehlédnutí 
71,8 % (74 z 103) klinicky významných 
případů [24].

V kontextu českých screeningových 
programů lze analogicky uvažovat 

lací, zejména napříč etniky [20,21]. Zatímco 
ně kte ré modely zahrnují pouze desítky až 
stovky nejsilněji asociovaných SNP [14– 16], 
jiné využívají tisíce až statisíce variant na-
příč celým genomem [17]. Prediktivní síla 
PRS přitom obvykle neroste lineárně s po-
čtem zahrnutých variant a  po určitém 
bodě přináší další rozšiřování modelu už 
jen marginální zisk, mnohdy za cenu vyš-
šího statistického šumu a horší přenositel-
nosti napříč populacemi [21– 23].

Klinický potenciál přesnější 

stratifi kace rizika onemocnění

Skutečnost, že PRS umožňuje identi-
fikovat jedince se zvýšenou vrozenou 
nádorovou dispozicí i  v  situaci, kdy je 
standardní testování vysoce a  středně 
penetrantních genů negativní, před-
stavuje potenciálně významný přínos. 
Přesnější odhad individuálního absolut-
ního rizika onemocnění otevírá prostor 
pro personalizaci preventivních postupů 
a  screeningu z  hlediska věku zahájení, 
frekvence i volby modality.

koncích distribuce, kdy jedinci v horním 
decilu (90.– 100. percentil) mohou 
mít ve srovnání se středním kvintilem 
(40.– 60. percentil) významně vyšší riziko 
onemocnění, přičemž velikost efektu se 
liší v rámci jednotlivých dia gnóz (obr. 1). 
U karcinomu prsu je riziko onemocnění 
evropských žen v horním decilu PRS při-
bližně dvojnásobné (OR ≈ 2,0)  [13,14]. 
Podobný efekt byl pozorován u  karci-
nomu kolorekta (colorectal cancer –  CRC) 
(OR ≈ 2,2)  [15], slinivky (OR ≈ 2,3)  [16] 
i ovaria (OR ≈ 1,9) [17], zatímco u karci-
nomu prostaty je efekt výraznější –  ev-
ropští muži v horním decilu PRS vykazují 
OR v rozmezí 3,8– 5,1 ve srovnání s muži 
ve středním kvintilu [18,19].

Tyto hodnoty je však nutné chápat 
v  kontextu konkrétních modelů –  PRS 
totiž nepředstavuje jednotný test, ale ro-
dinu statistických modelů lišících se kon-
strukcí i predikční schopností. PRS se vždy 
kalibruje vůči konkrétní referenční popu-
laci, přičemž jednotlivé modely nemusí 
být plně přenositelné do odlišných popu-

10. 20. 30. 40. 50. 60. 70. 80. 90.

 prsu:  

 prostaty:    

Obr. 1. Distribuce polygenního rizikového skóre v evropské populaci a velikost asociace horního decilu s onemocněním napříč 

diagnózami vyjádřená poměrem šancí. 

PRS vyjadřuje aditivní efekt mnoha nízce penetrantních variant a v populaci má přibližně normální rozložení. OR udává, o kolik je vyšší ri-
ziko onemocnění u osob v horním decilu PRS oproti uvedené referenční skupině. Uvedené bodové odhady OR spadají do odpovídajících 
95% CI reportovaných v původních studiích.
CA – karcinom, CI – interval spolehlivosti, OR – poměr šancí, PRS – polygenní rizikové skóre



SKÓRE POLYGENNÍHO RIZIKA A JEHO VÝZNAM PRO VZNIK NÁDORŮ 

Klin Onkol 2026; 39 (Suppl 1): S12– S16 S15

ních prahů. V rutinní praxi by proto mělo 
být PRS interpretováno společně s dal-
šími rizikovými faktory, zejména s  vý-
sledky testování patogenních variant 
ve vysoce či středně penetrantních ge-
nech, ideálně v rámci externě validova-
ných a  pro danou populaci kalibrova-
ných modelů.
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ATM a  CHEK2), kde bez multifaktoriál-
ního přístupu často pracujeme s  širo-
kými intervaly rizika. Integrace PRS pak 
může vést k reklasifi kaci napříč indikač-
ními prahy, což se může promítnout do 
intenzity sledování i do úvah o profylak-
tických operacích [31]. 

Limity a překážky

implementace PRS

Navzdory narůstajícím důkazům, že PRS 
může zpřesnit stratifi kaci populačního ri-
zika, zůstává jeho zavádění do rutinní kli-
nické praxe v rámci Evropské unie ome-
zené převážně na pilotní implementace 
a  lokální projekty. Klíčovou překážkou 
je metodická heterogenita jednotlivých 
modelů a potřeba externí validace a ka-
librace absolutního rizika v cílové popu-
laci. Aktuální debata se tak méně týká 
toho, zda PRS funguje v relativních uka-
zatelích (AUC, C-index), ale spíše se sou-
středí na to, jak se výsledky mění v závis-
losti na referenční populaci a při přenosu 
mimo tréninkovou kohortu. To je kritické 
zejména tam, kde klinické rozhodování 
stojí na absolutním riziku a  prahových 
hodnotách, protože i relativně malé po-
suny v  distribuci PRS mohou u  ně kte-
rých osob změnit zařazení nad/ pod kli-
nicky významný práh [33].

Současně platí, že přesnější stratifi-
kace sama o  sobě nezaručuje výrazný 
pokles mortality, protože významná část 
nádorů vzniká mimo rizikovou část dis-
tribuce PRS  [34]. Randomizovaná stu-
die WISDOM  [35] ukázala, že multifak-
toriálně řízený, PRS-integrovaný přístup 
u žen ve věku 40– 74 let byl při přibližně 
5letém sledování karcinomu prsu non-
-inferiorní vůči každoroční mamogra-
fi i z hlediska výskytu pokročilejších ná-
dorů. Probíhající randomizované studie 
vč. MyPeBS [36] pak přinesou další po-
znatky o klinické účinnosti a bilanci ná-
kladů/ přínosů screeningu karcinomu 
prsu založeném na riziku.

Závěr

PRS zpřesňuje stratifikaci rizika, avšak 
jeho klinická hodnota závisí na kalibraci 
v  cílové populaci. Nejedná se o  samo-
statný test, nýbrž o jednu složku multi-
faktoriálního odhadu, která má největší 
klinický potenciál u osob, jejichž odhad 
absolutního rizika leží v blízkosti indikač-

o individualizaci věku zahájení a intervalů 
vyšetření u CRC. Vysoké PRS může posu-
nout věk dosažení prahové kumulativní 
incidence o několik let a současně umož-
ňuje stratifi kovat reziduální riziko po ne-
gativní koloskopii na základě odhadu, že 
jedinci v horním decilu PRS mají ve srov-
nání s referenční skupinou (10.– 90. per-
centil) přibližně dvojnásobné riziko post-
koloskopického CRC  [25]. U  karcinomu 
plic bylo ukázáno, že po zohlednění kli-
nických faktorů (zejména kouření a  ro-
dinné anamnézy) může PRS posunout 
věk indikačního prahu rizika pro nízko-
dávkové CT (v citované práci defi novaný 
jako ≥ 1,5 % 5letého absolutního rizika) 
přibližně o 4– 8 let [26].

Právě integrace PRS s  dalšími riziko-
vými faktory je pak pro řadu dia gnóz zá-
sadní. Samotné PRS představuje pouze 
jednu složku nádorové etiologie a vět-
šinou má jen střední diskriminační 
schopnost, s plochou pod ROC (receiver 
oper ating characteristic) křivkou (area 
under the curve – AUC) typicky kolem 
0,55– 0,65  [14,17,27]. V klinické praxi je 
proto výhodnější PRS integrovat v rámci 
multifaktoriálních modelů absolutního 
rizika. 

V onkogenetice je v současnosti nej-
rozšířenějším multifaktoriálním nástro-
jem model BOADICEA, který je v  praxi 
většinou používán prostřednictvím 
webového rozhraní CanRisk. Jedná se 
o  bezplatně dostupný nástroj, adapto-
vaný zejména v britském zdravotnictví, 
který byl validovaný na rozsáhlých ko-
hortách pro predikci rizika karcinomu 
prsu  [28], ovaria  [29] a  prostaty  [30]. 
Vedle patogenních variant ve středně 
či vysoce penetrantních genech integ-
ruje řadu známých predikčních faktorů 
vč. rodinné anamnézy, PRS a  mamo-
grafi cké denzity. Zařazení PRS do výpo-
čtu BOADICEA/ CanRisk může při pou-
žití prahových hodnot dle doporučení 
NCCN změnit doporučený postup při-
bližně u  1/ 4  žen se zatíženou rodin-
nou anamnézou a  bez prokázané pa-
togenní varianty  [31]. Nejrozšířenější 
panel 313 SNP používaný k výpočtu PRS 
pro karcinom prsu [14] byl navíc již vali-
dován v české populaci [13,32]. PRS zá-
roveň zpřesňuje odhad absolutního ri-
zika u nositelek patogenních variant ve 
středně penetrantních genech (např. 
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PŘEHLED

Krevní testy pro časnou detekci nádorů 

(MCED) –  přehled technologií a klinických dat

Multicancer early detection (MCED) tests –  
an overview of technologies and clinical evidence

Büchler T.1, Zubaľ M.1, Svoboda M.2, Halámková J. 2
1  Onkologická klinika 2. LF UK a FN Motol a Homolka, Praha
2  Klinika komplexní onkologické péče LF MU a MOÚ, Brno

Souhrn
Včasný záchyt nádorových onemocnění představuje jeden z klíčových faktorů ovlivňujících 
prognózu pacientů a  celkovou mortalitu na zhoubné nádory. Současné populační 
screeningové programy jsou však omezeny na několik vybraných dia gnóz a  řada vysoce 
letálních malignit zůstává bez efektivní možnosti časné detekce. Krevní testy pro časnou 
detekci nádorů (multicancer early detection –  MCED) představují novou skupinu krevních 
screeningových metod, jejichž cílem je zachytit přítomnost časného nádorového onemocnění 
napříč více primárními lokalizacemi jediným odběrem periferní krve. Využívají především 
analýzu cirkulující nádorové DNA, jejích metylačních a fragmentačních charakteristik, případně 
kombinaci s proteinovými markery nebo detekcí cirkulujících nádorových buněk. Tyto testy 
poskytují vysokou specifi citu a  mají schopnost odhadnout pravděpodobné místo původu 
nádoru, což je klíčové pro navazující dia gnostický postup. Nejvíce dat je v současnosti k dispozici 
pro metylační a multiomické platformy. Dosavadní prospektivní studie u asymptomatických 
osob ukazují, že MCED testy mohou vést k záchytu nádorů v klinicky relevantních stadiích při 
relativně nízké míře falešné pozitivity a přijatelné zátěži následných vyšetření. Zároveň však 
přetrvávají významná omezení, zejména nižší senzitivita v  časných stadiích onemocnění, 
absence standardizovaných dia gnostických algoritmů po pozitivním výsledku, a chybí důkazy 
o vlivu na nádorovou mortalitu a incidenci pokročilých stadií. MCED testy proto zatím nelze 
považovat za náhradu zavedených orgánově specifi ckých screeningových programů. Jeví 
se ale jako slibný doplněk současných screeningových strategií, případně detekce nádorů 
bez zavedeného screeningu. Jejich budoucí klinické uplatnění bude záviset na výsledcích 
rozsáhlých prospektivních a randomizovaných studií, které prokážou jejich skutečný přínos 
pro populaci i  zdravotnické systémy. Plošné zavedení do klinické praxe vyžaduje kromě 
silných důkazů o klinickém přínosu i standardizaci navazujících postupů a pečlivé zdravotně-
-ekonomické hodnocení.

Klíčová slova
časná detekce nádoru –  cirkulující nádorová DNA –  tekutá bio psie –  metylace DNA
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Úvod

Testy pro časnou detekci nádorů z krve 
(multicancer early detection –  MCED) 
představují novou generaci screeningo-
vých testů, jejichž cílem je jedním odbě-
rem krve detekovat přítomnost časného 
(preklinického) nádoru napříč desítkami 
primárních lokalizací. Základní koncept 
spočívá v  zachycení nádorem odvoze-
ného signálu v periferní krvi –  nejčastěji 
ve formě cirkulující nádorové DNA (cir-
culating tumor DNA –  ctDNA), změn její 
metylace, fragmentačních profilů, pří-
padně cirkulujících proteinů či dalších 
bio markerů –  a v následném využití al-
goritmů strojového učení ke stanovení 
přítomnosti či nepřítomnosti „nádoro-

vého signálu“ a predikci pravděpodob-
ného místa vzniku nádoru (tissue/ cancer 
signal origin –  TOO/ CSO). Klíčovou roli 
hraje bio informatické zpracování dat, 
které využívá algoritmy strojového učení 
a umělé inteligence. Tyto algoritmy jsou 
trénovány na rozsáhlých databázích mo-
lekulárních profi lů a učí se rozpoznávat 
komplexní vzorce charakteristické pro 
nádorová onemocnění.

MCED testy jsou koncipovány pri-
márně pro asymptomatickou popu-
laci a mají doplnit, nikoliv nahradit stá-
vající orgánově specifi cké screeningové 
programy, jako jsou koloskopie, mamo-
grafi e či cervikální screening  [1– 4]. Zá-
kladní výkonnostní metriky používané 

v rámci hodnocení těchto testů zahrnují 
především specifi citu a míru falešné po-
zitivity, dále senzitivitu dle typu nádoru 
a  stadia, pozitivní (positive predictive 
value –  PPV) a negativní prediktivní hod-
notu (negative predictive value –  NPV) 
a přesnost určení místa původu nádoru 
(tab.  1). Senzitivita testů se významně 
liší podle typu nádoru a stadia onemoc-
nění. Obecně platí, že detekční schop-
nost je vyšší u pokročilejších stadií, za-
tímco u  velmi časných stadií zůstává 
limitována v důsledku nízkého množství 
ctDNA v cirkulaci [5]. Na druhé straně je 
u většiny MCED testů udávána velmi vy-
soká specifi cita, často přesahující 99 %, 
což je klíčové pro jejich potenciální 

Summary
Early detection of cancer is one of the key factors infl uencing patient prognosis and overall cancer-related mortality. However, current population-
-based screening programs are limited to only a few selected dia gnoses, and many highly lethal malignancies still lack an eff ective option for early 
detection. Multicancer early detection (MCED) tests represent a new group of blood-based screening methods aimed at identifying the presence 
of early-stage cancer across multiple primary sites through a single peripheral blood sample. They mainly rely on the analysis of circulating 
tumor DNA, including its methylation and fragmentation characteristics, or on combinations with protein markers or the detection of circulating 
tumor cells. These tests off er high specifi city and are able to estimate the most likely site of origin of the tumor, which is crucial for guiding 
subsequent dia gnostic workup. At present, the largest body of evidence is available for methylation-based and multiomic platforms. Prospective 
studies conducted so far in asymptomatic individuals suggest that MCED tests may enable the detection of cancers at clinically relevant stages, 
with a relatively low false-positive rate and an acceptable burden of fol low-up investigations. At the same time, important limitations remain 
particularly lower sensitivity in the earliest stages of dis ease, the absence of standardized dia gnostic algorithms fol lowing a positive result, and 
the lack of evidence for an eff ect on cancer-specifi c mortality and the incidence of advanced-stage dis ease. MCED tests therefore cannot yet be 
considered a replacement for established organ-specifi c screening programs. However, they appear to be a promising complement to current 
screening strategies, particularly for the detection of cancers for which no established screening exists. Their future clinical role will depend on 
the results of large prospective and randomized studies demonstrating their true benefi t for both the population and healthcare systems. In 
addition to strong evidence of clinical benefi t, widespread implementation into clinical practice will also require standardization of downstream 
dia gnostic pathways and careful health-economic evaluation.

Key words
early cancer detection –  circulating tumor DNA –  liquid bio psy –  DNA methylation

Tab. 1. Přehled parametrů používaných v hodnocení MCED testů.

Parametr Defi nice Konsekvence pro MCED test v případě vysoké hodnoty 

daného parametru 

senzitivita podíl skutečně nemocných, které test 
označí jako pozitivní

test má málo falešně negativních výsledků, je tedy vhodný na 
vyloučení nádorového onemocnění

specifi cita podíl skutečně zdravých, které test 
označí jako negativní

test má málo falešně pozitivních výsledků, pozitivním výsledek 
s vysokou pravděpodobností znamená přítomnost nádoru 

pozitivní prediktivní 
hodnota

podíl skutečně nemocných mezi všemi 
s pozitivním testem

pozitivní výsledek znamená, že je testovaný jedinec s vysokou 
pravděpodobností skutečně nemocný

negativní prediktivní 
hodnota

podíl skutečně zdravých mezi všemi 
s negativním testem

negativní výsledek umožňuje bezpečně vyloučit nádorové 
onemocnění u testovaného jedince

MCED – časná detekce nádorů
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zuje 595  cílených metylačních regionů 
v plazmě. V retrospektivní analýze longi-
tudinální kohorty Taizhou Longitudinal 
Study autoři zjistili, že test dokázal de-
tekovat pět typů nádorů (žaludek, jícen, 
kolorektum, plíce, játra) u  95  % osob, 
které byly během 4  let po odběru dia-
gnostikovány s nádorem, při specifi citě 
96 %. V rámci prospektivního sledování 
byly od 123 115 zdravých jedinců ode-
brány plazmatické vzorky určené k dlou-
hodobé archivaci, přičemž tito účastníci 
byli následně monitorováni z  hlediska 
výskytu nádorového onemocnění. 
Test PanSeer byl proveden na plazmě 
605  asymptomatických osob. Z  to-
hoto souboru bylo u 191 jedinců v prů-
běhu 4 let od odběru krve následně dia-
gnostikováno maligní onemocnění 
žaludku, jícnu, kolorekta, plic nebo jater. 
Studie tedy měla design typu enriched 
case-control design (testovaná skupina 
obsahovala vyšší procento nádorů než 
populace) a nejednalo se o skutečný po-
pulační screening [9].

Vietnamský test SPOT-MAS před-
stavuje multimodální (multi-omics) 
přístup založený na analýze ctDNA, 
který kombinuje hodnocení metylace, 

(metylační), fragmentomické a  mu-
tační –  které se vzájemně doplňují 
a kombinují.

Program Circulating cell-free genome 
atlas (CCGA) položil základy testu Galleri 
(GRAIL). V  rámci tohoto programu byly 
vyvinuty a  validovány cílené metylační 
panely, které dosáhly vysoké specifi-
city a  zároveň akceptovatelné senziti-
vity v širokém spektru nádorů. Ve fi nální 
validaci CCGA, zahrnující 2 823 pacientů 
s  nádorem a  1  254  bez nádoru, do-
sáhl test založený na cíleném bisulfi to-
vém sekvenování metylačních oblastí 
(> 100 000 regionů, ~1 milion CpG) speci-
fi city 99,5 % (95% CI 99,0– 99,8) a celkové 
senzitivity 51,5 % [7]. V předtím publiko-
vané substudii se uvádí specifi cita 99,3 % 
a celková senzitivita 43,9 %, přičemž sen-
zitivita stoupala se stadiem –  pro všechna 
nádorová onemocnění byla odhadnuta 
na 18 % ve stadiu I, 43 % ve stadiu II, 81 % 
ve stadiu III a 93 % ve stadiu IV [8]. Pro pre-
specifi kovanou sadu 12 vysoce letálních 
nádorů byla senzitivita pro stadia I– III 
67,3 % [8]. Přesnost určení CSO dosahuje 
přibližně 89– 93 % [7,8].

Podobný metylační přístup vyu-
žívá čínský test PanSeer, který analy-

využití v populačním screeningu. I přes 
vysokou specificitu však může plošné 
nasazení vést k  významnému absolut-
nímu počtu falešně pozitivních nálezů, 
což klade zvýšené nároky na navazující 
dia gnostické algoritmy [6].

Tento přehled shrnuje hlavní techno-
logie a  platformy MCED, výsledky klí-
čových prospektivních studií u asymp-
tomatických osob, přehled dat ze 
systematických přehledů, současný stav 
implementace a hlavní nejistoty a výzvy 
v této oblasti onkologického výzkumu.

Technologie a hlavní platformy 

MCED

Současné MCED testy využívají cirkulu-
jící bio markery, tedy ctDNA (případně 
méně často RNA), cirkulující nádo-
rové proteiny nebo cirkulující nádorové 
buňky (circulating tumor cells – CTC). 
Přehled bio logických principů MCED 
testů je uveden přehledně v tab. 2.

Testy založené na detekci 

a analýze ctDNA

Nejvíce MCED testů je založených na 
ctDNA, která je identifikována na zá-
kladě tří typů analýz –  epigenetické 

Tab. 2. Přehled MCED testů podle analytické kategorie.

Kategorie Analytický princip Příklady testů

ctDNA metylace analýza nádorově specifi ckých metylačních vzorců ctDNA v plazmě Galleri, PanSeer, 
AMBER, CancerSpot

ctDNA metylace + 
fragmentomika / 
multiomics

kombinace metylace, fragmentomiky, copy number aberací a end motifs 
fragmentů DNA

SPOT-MAS

fragmentomika 
cfDNA

analýza fragmentačních charakteristik cfDNA (velikost, distribuce, 
genomická lokalizace, zakončení fragmentů) při nízkopokryvném 

celogenomovém sekvenování

MERCURY, DELFI

vyhledávání 
specifi ckých sekvencí 
DNA a/nebo RNA

cílená hloubková mutační analýza ctDNA/RNA – identifi kace somatických 
variant (bodové mutace, SNV) na předem defi novaném panelu genů

DeepGENE

multiomické testy kombinace ctDNA znaků (copy number, délka fragmentů, end motifs, 
přítomnost onkogenních virů) s proteinovými markery

SeekInCare, CancerSEEK

proteinové panely hodnocení sérových nádorových markerů pomocí AI algoritmu 
integrujícího více analytů spolu s věkem a pohlavím pacienta

OncoSeek, CancerSEEK, 
PanTumDetect

CTC/C-ETAC testy detekce CTC a jejich shluků z periferní krve pomocí negativní selekce 
a multiplexní imunocytochemie

Trucheck, CELLSEARCH

AI – umělá inteligence, C-ETAC – shluky epiteliálních nádorových buněk, cfDNA – cirkulující bezbuněčná DNA, CTC – cirkulující 
nádorové buňky, ctDNA – cirkulující nádorová DNA, MCED – časná detekce nádorů, SNV – single nucleotide variant (bodová 
mutace), WGS – celogenomové sekvenování
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Mezi multiomické testy lze zařadit 
také výše uvedený SPOT-MAS.

Proteinové panely

Test OncoSeek představuje oproti tes-
tům založeným na ctDNA nákladově 
méně náročný přístup. Využívá panel 
sedmi běžně dostupných sérových ná-
dorových markerů (AFP, CA 125, CA15-3, 
CA19-9, CA72-4, CEA, CYFRA 21-1) 
a úda jů o věku a pohlaví, které jsou in-
tegrovány pomocí algoritmu umělé in-
teligence do skóre vyjadřujícího pravdě-
podobnost nádoru  [20– 22]. V  souhrnu 
šesti validačních kohort ze tří zemí (Bra-
zílie, Čína, Spojené státy (USA)), za-
hrnujících 3  029  pacientů s  nádorem 
a  12  093  nenádorových osob (celkem 
15  122  účastníků), dosáhl OncoSeek 
senzitivity 58,4  % a  specifi city 92,0  %, 
s přesností určení místa původu nádoru 
70,6 % u 14 nejčastějších nádorů, které 
dohromady představují přibližně 72  % 
globálních úmrtí na rakovinu  [21,23]. 
Autoři zdůrazňují nízké reagenční ná-
klady a využití standardních imunoche-
mických platforem. Vylepšená verze 
OncoSeek 2.0, která přidává tři další 
markery s  cílem zvýšit senzitivitu ze-
jména u prostatického, plicního a dlaž-
dicobuněčného karcinomu, je ve stadiu 
validace [22].

Testy založené na detekci 

cirkulujících nádorových buněk 

a jejich shluků (CTC/ C-ETAC)

Test Trucheck využívá unikátní meto-
diku založenou na negativní selekci 
CTC a jejich shluků, označovaných jako 
C-ETACs (circulating ensembles of 
tumor-associ ated cells), z periferní krve. 
Na rozdíl od mnoha jiných metod se ne-
soustředí na volnou DNA, ale na izo-
laci celých buněčných clusterů, které 
jsou následně charakterizovány po-
mocí multiplexní imunocytochemie 
(ICC). Za pozitivní nález jsou považo-
vány shluky tvořené buňkami vykazu-
jícími znaky EpCAM+ a pan-CK+. V roz-
sáhlých souborech byly zjištěny u ~90 % 
solidních nádorů a  jen u  ~3– 6  % 
asymptomatických osob s  negativ-
ním běžným screeningem  [24]. Speci-
fi cké ICC profi ly umožňují predikci or-
gánu původu s  přibližně 93% shodou 
s histopatologií [25].

Další přístup, reprezentovaný platfor-
mou DEEPGEN, je založen na cíleném 
hloubkovém sekvenování nové gene-
race cfDNA izolované z  periferní krve. 
Panel DEEPGEN pokrývá klinicky rele-
vantní genomické cíle napříč 272 geny 
vč. regulačních intergenových oblastí; 
k eliminaci sekvenačních artefaktů a ko-
rekci chyb vzniklých při PCR amplifi-
kaci využívá systém unikátních mole-
kulárních identifikátorů  [15]. Detekce 
nádorového signálu je tak založena na 
identifi kaci somatických variant –  jed-
nobodových nukleotidových záměn 
a malých inzercí či delecí (indels) –  cha-
rakteristicky přítomných v ctDNA frakci, 
avšak chybějících v zárodečné linii. Vali-
dační studie prokázaly, že platforma je 
schopna spolehlivě diskriminovat nádo-
rový signál od sekvenačního šumu [15]. 
Zásadní limitací mutačního přístupu 
v  kontextu časného záchytu však zů-
stává nízká frakce ctDNA v časných sta-
diích onemocnění, kdy nádor uvolňuje 
do oběhu jen minimální množství DNA, 
a  intratumorální heterogenita, která 
může zkreslit reprezentativitu zachyce-
ných variant.

Multiomický přístup

Druhou zásadní linií vývoje je integrace 
více tříd bio markerů. Test SeekInCare 
kombinuje shallow whole genome sek-
venování cfDNA (copy number aberace, 
délka fragmentů, end motivy, přítom-
nost onkogenních virů) se sedmi plaz-
matickými nádorovými markery v  je-
diném 8ml vzorku krve [16,17]. V jedné 
z validačních kohort, zahrnující 898 zdra-
vých jedinců a 615 pacientů se stadii I– IV 
různých nádorů, dosáhl SeekInCare sen-
zitivity 69,4 % při specifi citě 98,0 % [16]. 
V následné větší analýze (584 nenádo-
rových a 617 nádorových osob, celkem 
27 typů nádorů) byla senzitivita 65,5 % 
a specifi cita 97,9 % [17].

CancerSEEK z  Johns Hopkins je jed-
ním z prvních multianalytických MCED 
testů kombinujících panel mutací 
v  ctDNA s  vybranými plazmatickými 
proteiny [18,19]. Technologicky byl poz-
ději překonán metylačními a  multio-
mickými platformami, ale klinicky je 
zásadní, protože stál u první velké pro-
spektivní intervenční studie DETECT-A 
(viz níže).

fragmentomiky, změn počtu kopií (copy 
number aberrations) a  analýzu konco-
vých motivů fragmentů DNA (end mo-
tifs) [10,11]. Ve studii typu case-control 
zahrnující 738 nemetastatických nádorů 
pěti typů (hepatocelulární karcinom 
a  karcinomy prsu, kolorekta, žaludku 
a plic) a 1 550 kontrol, dosáhl SPOT-MAS 
senzitivity 72,4 % při specifi citě 97,0 % 
a plochy pod křivkou (area under curve –  
AUC) 0,95; přesnost určení místa původu 
nádoru byla kolem 70 % [10].

Příkladem fragmentomického pří-
stupu je test MERCURY, založený na 
nízkopokryvném celogenomovém 
sekvenování (low-pass whole gene se-
quencing – low-pass WGS) bezbuněčné 
DNA (cell-free DNA – cfDNA) a analýze 
rozsáhlého souboru fragmentačních 
rysů (fragmentační rysy představují sou-
bor charakteristik popisujících velikost, 
distribuci, genomickou lokalizaci a  za-
končení fragmentů ctDNA, přičemž tyto 
znaky odrážejí bio logický původ DNA 
i mechanizmy jejího uvolňování do krev-
ního oběhu). V roce 2025 byla publiko-
vána studie s interní validační kohortou 
3 021 pacientů s nádorem a 3 370 kon-
trol, nezávislou validační kohortou 
677  pacientů s  nádorem a  687  kon-
trol a  předběžnými výsledky prospek-
tivní studie 3  724  asymptomatických 
osob. V nezávislé validační kohortě au-
toři uvádějí senzitivitu 87,4  %, specifi -
citu 97,8 % a přesnost určení tkáňového 
původu 82,4 %; v prospektivní asympto-
matické kohortě pak senzitivitu 53,5 % 
a specifi citu 98,1 % [12]. Test je také hod-
nocen v  prospektivní multicentrické 
analýze s plánem zařadit 15 000 asym-
ptomatických osob ve věku 45– 75  let 
(NCT06011694).

Další metylační MCED testy, jako 
AMBER pro 8 typů nádorů [13] nebo Can-
cerSpot pro 10 typů [14], jsou ve fázi re-
trospektivních case-control studií. Can-
cerSpot dosáhl v souboru 688 pacientů 
s nádorem a 326 kontrol senzitivity 79 % 
při specifi citě 97 % [14].

Celkově poskytují metylačně zalo-
žené testy vysokou specifi citu (řádově 
99 %) a zároveň akceptovatelnou senzi-
tivitu napříč mnoha typy nádorů. Záro-
veň umožňují relativně přesnou predikci 
místa původu nádoru, což je klíčové pro 
navazující dia gnostický proces.
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věku  ≥  50  let, které splňují podmínky 
pro screeningová vyšetření doporučená 
odbornými guidelines v USA. K březnu 
2026  nebyla úplná data studie PATH-
FINDER 2 publikována v recenzovaném 
odborném časopise. Data byla prezen-
tována na kongresu ESMO 2025  [33]. 
Studie PATHFINDER 2 prokázala více než 
sedminásobné zvýšení záchytu nádorů 
při přidání testu Galleri ke screeningům 
doporučeným USPSTF v kategorii A a B. 
Test správně identifi koval původ onkolo-
gického signálu v 92 % případů a pouze 
0,6  % účastníků následně podstoupilo 
invazivní výkon. Nebyla zaznamenána 
žádná závažná nežádoucí příhoda sou-
visející se studií [33].

NHS-Galleri Trial (NCT05611632) hod-
notila každoroční screening mnohočet-
ných nádorů pomocí testu Galleri v rámci 
systému NHS po dobu 3 let u 142 000 de-
mografi cky reprezentativních asympto-
matických účastníků ve věku 50– 77 let. 
Studie nesplnila svůj primární cíl, kte-
rým bylo statisticky významné snížení 
kombinovaného výskytu nádorů ve sta-
diu III– IV. Přesto byl pozorován příznivý 
trend ke snížení počtu nádorů ve sta-
diu III– IV v předem defi nované skupině 
12 závažných typů nádorů, přičemž při-
dání testu Galleri ke standardní péči 
vedlo ke klinicky významné redukci dia-
gnóz ve stadiu IV. Záchyt nádorů ve sta-
diu IV v uvedených 12 typech se snižoval 
s každým dalším screeningovým kolem, 
přičemž ve druhém a  třetím kole bylo 
dosaženo poklesu o > 20 %. Každoroční 
screening pomocí Galleri v kombinaci se 
standardní péčí rovněž vedl ke čtyřná-
sobnému zlepšení celkové míry záchytu 
nádorů ve srovnání se samotnou stan-
dardní péčí. Přesto po zveřejnění těchto 
výsledků pro nesplnění hlavního sle-
dovaného cíle studie akcie společnosti 
GRAIL významně poklesly [34,35].

K-DETEK (test SPOT-MAS)

Program K-DETEK (NCT05227261) je 
rozsáhlá prospektivní validace multio-
mického MCED testu SPOT-MAS v pro-
středí země s nižšími příjmy. Studie za-
řadila 10  027  asymptomatických osob 
ve věku  ≥  40  let z  75  velkých nemoc-
nic a jednoho výzkumného institutu ve 
Vietnamu, s  plánovaným sledováním 
6 a 12 měsíců [11,36– 38]. Test SPOT-MAS 

Galleri v  klinické praxi. Šlo o  prospek-
tivní, multicentrickou, intervenční studii, 
která zařadila 6 662 osob ve věku ≥ 50 let 
z  ambulantních praxí sedmi americ-
kých zdravotních sítí  [29,30]. Účast-
níci byli rozděleni do dvou kohort –  ko-
horta  A  zahrnovala osoby s  alespoň 
jedním rizikovým faktorem (kouření, ge-
netická predispozice, předchozí inva-
zivní či hematologický nádor ≥ 3 roky od 
léčby), kohorta B osoby bez těchto rizik. 
Všichni byli bez aktuálního podezření na 
nádorové onemocnění  [29– 31]. MCED 
test Galleri analyzoval metylační vzory 
cfDNA a  generoval binární výsledek 
(cancer signal detected/ not detected) 
spolu s predikcí jednoho či více pravdě-
podobných míst CSO. Výsledky byly sdě-
leny lékařům, kteří rozhodovali o dalším 
dovyšetření; tyto postupy byly prospek-
tivně sledovány [29].

V hlavní analýze bylo k  dispozici 
6  621  hodnotitelných vzorků; nádo-
rový signál byl detekován u  92  osob 
(1,4 %). U 35 z nich byla v průběhu ná-
sledného došetření potvrzena malignita, 
zbylé případy byly označeny jako falešně 
pozitivní [29].

Další analýzy se zaměřily na dobu do 
dia gnózy a  rozsah došetření. Medián 
času k  defi nitivní dia gnóze byl řádově 
týdny až několik měsíců a  většina do-
šetření se opírala o neinvazivní zobrazo-
vací metody; závažné komplikace byly 
vzácné [29]. PATHFINDER tedy ukazuje, 
že test s  extrémně vysokou specifici-
tou a nízkou mírou pozitivních výsledků 
(~1– 1,5 %) lze v klinickém prostředí im-
plementovat s  relativně vysokou PPV 
(~40  %) a  přijatelnou dia gnostickou 
zátěží [29,31].

V následné předem plánované ana-
lýze vylepšeného testu, prezentované 
v  abstraktu PATHFINDER 2, byla uvá-
děna specifi cita 99,5 %, PPV 43,1 %, NPV 
98,5 % a přesnost CSO 88,0 % [32]. Vět-
šina MCED detekovaných nádorů byla ve 
stadiích I– III, přičemž značná část z nich 
patřila k  dia gnózám bez standardního 
orgánově specifi ckého screeningu (např. 
pankreas, ovarium, játra, ně kte ré hema-
tologické malignity) [2,27,29].

PATHFINDER 2 (NCT05155605) je pro-
spektivní, multicentrická, intervenční 
studie hodnotící bezpečnost a  výkon-
nost testu Galleri u  35  878  osob ve 

Největší prospektivní 

screeningové studie 

u asymptomatických osob

DETECT-A (test CancerSEEK)

Studie DETECT-A byla první velkou 
prospektivní intervenční studií MCED 
testu u  asymptomatických osob. Zařa-
zeno bylo 10 006 žen ve věku 65– 75 let 
bez předchozího nádorového onemoc-
nění a bez aktuální suspekce na nádor; 
populace měla vysokou adherenci ke 
standardním screeningovým progra-
mům [18,19]. Všem byl proveden krevní 
test CancerSEEK, který kombinoval 
ctDNA mutace a  proteinové markery. 
U osob s pozitivním výsledkem byla ná-
sledně provedena PET/ CT k  lokalizaci 
suspektního ložiska a v případě potřeby 
další dovyšetření [18].

První analýza ukázala, že primární po-
zitivita CancerSEEK byla přibližně 4,9 %, 
ale po opakovaných odběrech a  dovy-
šetření zůstalo 1,35 % účastnic klasifi ko-
váno jako defi nitivně pozitivních [18,19]. 
Celkem bylo zjištěno 26 nádorů v 10 růz-
ných orgánech, většinou v  lokalizova-
ném či regionálním stadiu  [18,26]. Při 
hodnocení samotného krevního testu 
bez zahrnutí PET/ CT byla odhadnuta 
senzitivita 27,1 %, specifi cita 98,9 %, PPV 
19,4 % a NPV 99,3 % [19].

Dlouhodobé sledování s  mediánem 
4,4 roku ukázalo, že většina nádorů de-
tekovaných testem CancerSEEK zůstala 
po kurativně zaměřené léčbě v  remisi 
či stabilním stavu [26,27]. V samostatné 
analýze se autoři zaměřili na 98  účast-
nic s falešně pozitivním výsledkem a zjis-
tili, že jejich následná incidence nádorů 
byla nízká; to naznačuje, že falešně po-
zitivní nálezy neodrážely rozsáhlé „pre-
klinické onemocnění”, ale spíše skutečný 
chybný signál testu  [28]. DETECT-A tak 
prokázala proveditelnost a  bezpeč-
nost návratu MCED výsledků a  zvlád-
nutelnou zátěž dovyšetření, zároveň 
ale ukázala, že první generace multi-
-analytického testu dosahuje jen ome-
zené senzitivity při nezbytně vysoké 
specifi citě.

PATHFINDER, PATHFINDER 2 

a NHS-Galleri (test Galleri)

Studie PATHFINDER (NCT04241796) 
představuje klíčový krok směrem k  im-
plementaci metylačního MCED testu 
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konzumací alkoholu), s obzvláště výraz-
ným dopadem u nádorů plic, kolorekta 
a slinivky břišní. Redukce výskytu stadia 
IV díky použití MCED testů se podle to-
hoto modelu pohybuje kolem 40 % a re-
dukce mortality kolem 18 % [41].

Problémy spojené s využitím 

MCED testů

Technické (analytické) limitace

Většina pokročilých MCED testů je vy-
laděna na velmi vysokou specificitu 
(98– 99,5 % a více), aby se minimalizoval 
počet falešně pozitivních nálezů v  po-
pulaci s  nízkou prevalencí nádorů. Za 
těchto podmínek se celková senzitivita 
pohybuje přibližně v rozmezí 50– 60 %. 
Detailní stratifikace podle stadia uka-
zuje, že senzitivita v časném stadiu I  je 
často nízká (u  Galleri kolem 18– 39  % 
podle souboru), zatímco ve stadiích 
III– IV dosahuje 80– 90  % a  více  [8,43]. 
Tato data naznačují, že i  při optimali-
zované technologii je detekce časných, 
malých a bio logicky „tichých“ nádorů li-
mitována bio logickou detekovatelností 
ctDNA –  tj.  velmi nízkou frakcí nádorové 
DNA v oběhu [19,42].

Vyšetření osob s pozitivním signálem 

MCED testu

Při screeningovém využití MCED je po-
třeba počítat s  nutností provádět ná-
sledná vyšetření, případně pozitivní je-
dince dlouhodobě sledovat. To znamená 
jak zátěž pro pacienta (vč. radiační zátěže 
dia gnostickými metodami), tak kumula-
tivní zátěž pro zdravotnický systém. Tato 
zátěž je významně podmíněna přes-
ností MCED stran lokalizace suspekt-
ního nádoru (TOO). I relativně malé zhor-
šení přesnosti TOO může mít významný 
dopad na počet potřebných zobrazova-
cích a  invazivních vyšetření, a  tím i  na 
náklady a  potenciální nežádoucí udá-
losti plynoucí z dia gnostiky. Validované, 
stratifi kované protokoly pro došetření 
osoby s  pozitivním signálem z  MCED 
testu zatím nejsou k dispozici. Z klinic-
kého hlediska je rovněž důležité na-
stavení jasných algoritmů komunikace 
výsledků. Pacienti musí být před testová-
ním informováni o možných přínosech 
i  rizicích, vč. možnosti falešně pozitiv-
ních nálezů a  overdia gnosis. Bez ade-
kvátní edukace hrozí, že výsledek MCED 

Význam testu pro predikci rizika řešil 
1letý fol low-up u 10 625 asymptomatic-
kých osob [40]. U jedinců, kteří byli na za-
čátku sledování C-ETAC pozitivní (3,6 % 
souboru), byla zaznamenána 3,5% inci-
dence nádorů během 1 roku. Ve skupině 
C-ETAC negativních však incidence činila 
pouhých 0,015 %. To v praxi znamená, že 
pozitivita C-ETAC představuje přibližně 
230× vyšší relativní riziko záchytu ná-
doru v blízkém časovém horizontu.

Dosud neexistuje publikovaná inter-
venční screeningová studie, která by sys-
tematicky propojovala pozitivitu testu 
se standardizovaným dia gnostickým al-
goritmem (zobrazovací metody, bio psie) 
a zároveň validovala všechny negativní 
případy v defi novaném časovém okně.

Cílové skupiny pro testování 

pomocí MCED

Jedním z hlavních argumentů pro vývoj 
MCED testů je jejich potenciál zachytit 
nádory, pro něž neexistují rutinní orgá-
nově specifi cké screeningové programy. 
Patří mezi ně relativně časté nádory, 
jako jsou nádory pankreatu, ovaria, jater, 
jícnu, gastroezofageální junkce, žaludku, 
ledvin, plic (u nekuřáků nebo slabých ku-
řáků) a dalších lokalizací v lokalizovaném 
či regionálním stadiu. Dosud však žádná 
randomizovaná kontrolovaná studie ne-
prokázala snížení incidence pokročilých 
stadií nádorů ani mortality, a MCED testy 
by proto neměly nahrazovat screening 
doporučený současnými guidelines. 
MCED jsou proto často prezentovány 
jako doplněk k běžné péči, nikoliv jako 
náhrada standardních screeningových 
metod (koloskopie, mamografi e aj. ).

Vzhledem k omezené senzitivitě testů 
se nabízí jejich využití zejména v popu-
lacích s vyšším rizikem nádorů –  jsou to 
dospělí ve věku ≥ 50 let, zejména osoby 
se zvýšeným rizikem vzniku nádoro-
vého onemocnění v  důsledku rodinné 
anamnézy, genetické predispozice, 
již prodělaného nádoru nebo rizikové 
životosprávy.

Chhatwal et al. prezentovali na kon-
gresu ASCO 2025 simulační modelovací 
studii, která odhaduje, že screening po-
mocí testu MCED by mohl snížit výskyt 
nádorů v pozdním stadiu a mortalitu jak 
v obecné populaci, tak ve skupinách s vy-
sokým rizikem (kuřáci, osoby s vysokou 

byl zaměřen primárně na pět nejčastěj-
ších nádorů ve Vietnamu (játra, plíce, 
prso, kolorektum, žaludek) [10,37].

V první interim analýze u 2 795 účast-
níků byla pozitivita testu přibližně 
0,9 %; u 25 pozitivních bylo potvrzeno 
15  nádorů, což odpovídá PPV 60  %, 
a  predikce místa původu nádoru byla 
správná v 83,3 % případů [37]. Ve fi nální 
12měsíční analýze bylo hodnoceno 
9  024  způsobilých účastníků; test byl 
pozitivní u 43 osob (0,48 %) a u 17 byla 
potvrzena malignita, což odpovídá 
PPV 39,5  %  (95% CI 26,4– 54,4). Přes-
nost určení místa původu nádoru byla 
52,9 % (95% CI 30,2– 74,5) [36].

Součástí programu K-DETEK je i vývoj 
strukturovaného konzultačního a  dia-
gnostického protokolu pro práci s pozi-
tivním MCED výsledkem, který má po-
moci standardizovat postupy napříč 
zdravotnickými zařízeními [39].

Test Trucheck

Test Trucheck, založený na detekci 
C-ETAC a  vyvinutý společností Datar 
Cancer Genetics, byl podrobena hod-
nocení v  několika rozsáhlých studiích. 
Akolkar et al.  [24] analyzovali celkem 
16  134  osob, vč. 5  509  pacientů s  epi-
teliálními nádory a 10 625 asymptoma-
tických jedinců s  negativními výsledky 
standardního screeningu (zahrnujícího 
mamografi i, cytologii z děložního čípku, 
low-dose CT či nádorové markery). 
Přítomnost C-ETACs byla prokázána 
u 89,8 % pacientů s nádory. U asympto-
matické skupiny s negativním screenin-
gem byla pozitivita pouze 3,0 %, zatímco 
u osob defi novaných jako asymptoma-
tické, ale rizikové dosáhla 6,4 %.

Na tyto výsledky navázala studie Gaya 
et al. [25]. Do souboru 30 060 osob byli 
zařazeni pacienti se známými nádory, 
symptomatické osoby s  podezřením 
na malignitu i  asymptomatičtí jedinci. 
C-ETACs byly detekovány u 91,8 % zná-
mých nádorů a  u  92,6  % případů, kde 
byla malignita následně potvrzena 
bio psií v  rámci skupiny „suspektních“. 
Naproti tomu u  benigních nálezů byla 
falešná pozitivita pouze 4,7 % a u zcela 
bezpříznakových osob 3,7  %. Studie 
navíc doložila, že přesnost určení pri-
mární lokality nádoru byla v  93,1  % 
v souladu s histopatologií.
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dují pečlivé vymezení indikačních krité-
rií a validaci v klinických studiích.

Analýzy nákladové efektivity jsou 
zatím omezené, protože omezené jsou 
jejich vstupní parametry –  absolutní sní-
žení mortality, prevalence detekovaných 
nádorů, náklady na testování a náklady 
na následná vyšetření  [46,47]. V evrop-
ském kontextu je implementace MCED 
testů ovlivněna heterogenitou zdravot-
nických systémů a  přísnými regulač-
ními požadavky. Zatím (březen 2026) 
žádný MCED test nemá schválení pro 
populační screening, přesto jsou ně kte ré 
testy již komerčně dostupné, často hod-
nocené především podle dia gnostické 
přesnosti, nikoliv podle skutečného kli-
nického přínosu. Jediný obdobný scree-
ningový test schválený Úřadem pro kon-
trolu potravin a léčiv, který existuje pro 
dia gnostiku pouze jednoho nádoru (ko-
lorektálního karcinomu), je test Shield 
od fi rmy Guardant Health. V tomto pří-
padě je však efektivnější provést kolo-
skopii, která může zabránit vzniku ná-
doru odstraněním rizikových polypů 
střeva.

Shrnutí

Krevní MCED testy se během posledního 
desetiletí posunuly z laboratorního kon-
ceptu k potenciálně využitelné klinické 
metodě. Přestože dosavadní výsledky 
naznačují slibnou prediktivní hodnotu 
a  přijatelnou zátěž následných dia-
gnostických vyšetření, stále chybějí pře-
svědčivé důkazy o jejich vlivu na snížení 
mortality. Problémem je omezená sen-
zitivita pro časná stadia nádorů a přetr-
vávají otázky týkající se nadbytečných 
dia gnóz (overdia gnosis) i  nákladové 
efektivity. Pro zavedení do praxe je ne-
zbytná standardizace screeningových 
intervalů, jasná následná doporučení vč. 
jejich úhrady a integrace MCED testů do 
klinických guidelines a systému zdravot-
ního pojištění. Nejvhodnějším výchozím 
krokem je screening vysoce rizikových 
skupin, kde mohou MCED testy sloužit 
jako doplněk ke stávajícím screeningo-
vým programům.

Existuje však riziko, že se MCED testy 
rozšíří dříve, než budou k dispozici vý-
sledky studií potvrzující jejich účinnost 
a bezpečnost. Tento proces je dále urych-
lován tlakem veřejnosti a sociálních sítí, 

v  populačním screeningu asymptoma-
tických jedinců. Detekce klinicky indo-
lentních lézí, které by nikdy nezpůsobily 
symptomy, je v oblasti MCED zatím málo 
kvantifi kována. Zůstává tedy otevřenou 
otázkou, do jaké míry MCED testy zachy-
cují i bio logicky méně agresivní léze, je-
jichž léčba může znamenat spíše újmu 
než benefi t [1,2,4].

Dalším potenciálním problémem je 
falešný pocit bezpečí (false reassurance) 
po negativním výsledku MCED testu, 
který by mohl snížit adherenci ke stan-
dardním screeningovým programům.

Nákladová efektivita

MCED testy jsou –  s výjimkou ně kte rých 
proteinových panelů –  technologicky 
náročné a  potenciálně drahé. To může 
vést k  významné finanční zátěži zdra-
votnických systémů. Ekonomické hod-
nocení MCED testů představuje zásadní 
výzvu pro jejich implementaci. Přestože 
samotné testy mohou být fi nančně ná-
ročné, potenciální úspory mohou vy-
plývat z  posunu dia gnózy do časněj-
ších stadií, kdy je léčba méně nákladná 
a efektivnější.

Modelové analýzy naznačují, že nákla-
dová efektivita MCED testů je silně zá-
vislá na frekvenci testování, cílové popu-
laci a organizaci navazující dia gnostiky. 
Bez pečlivého ekonomického hodno-
cení však nelze jejich plošné zavedení ra-
cionálně obhájit [45]. Modelové analýzy 
a raná observační data naznačují poten-
ciální posun dia gnózy do časnějších sta-
dií, avšak skutečný přínos bude možné 
potvrdit až na základě dlouhodobých 
prospektivních studií s mortalitními end-
pointy. Bez těchto dat nelze MCED testy 
považovat za plnohodnotnou náhradu 
zavedených screeningových programů. 
Významným faktorem ovlivňujícím ná-
kladovou efektivitu je prevalence ná-
dorových onemocnění v testované po-
pulaci. Při aplikaci MCED testů u široké 
asymptomatické populace může nízká 
prevalence vést k vysokým nákladům na 
jeden zachycený případ, zejména pokud 
je testování prováděno opakovaně. Na-
opak cílení na vybrané rizikové skupiny, 
např. osoby vyššího věku nebo jedince 
s  rodinnou anamnézou nádorových 
onemocnění, může zlepšit poměr ná-
kladů a přínosů. Tyto strategie však vyža-

testu povede k neadekvátním očekává-
ním nebo naopak k odmítání standard-
ních screeningových programů.

Nedostatek důkazů o mortalitním 

přínosu

Zásadní limitací současného stavu po-
znání je absence důkazů o tom, že MCED 
screening snižuje nádorovou mortalitu 
nebo incidenci pozdních stadií onemoc-
nění. Žádná randomizovaná kontrolo-
vaná studie zatím neposkytla výsledky 
týkající se těchto „tvrdých“ klinických 
endpointů. Probíhající velké studie (ze-
jména s  testem Galleri v  USA a  Velké 
Británii) jsou často navrženy s  primár-
ními endpointy typu posun stadia při 
dia gnóze (stage shift) a  pokles inci-
dence pokročilých stadií, přičemž sle-
dování bude muset pokračovat dosta-
tečně dlouho, aby bylo možné zhodnotit 
dopad na mortalitu [1,2,43,44].

Komerční dostupnost MCED testů 
tedy zatím předbíhá defi nitivní důkazy 
o  přínosu na úrovni mortality či inci-
denci pozdních stadií [2,4,43].

Overdia gnosis, false reassurance 

a interakce se standardním 

screeningem

Jedním z  klíčových témat spojených 
s  MCED testy je riziko overdia gnosis, 
tedy detekce nádorových lézí, které by 
se nikdy klinicky neprojevily. Identifi kace 
bio logicky indolentních nádorů může 
vést k  overtreatmentu, se všemi jeho 
medicínskými, psychologickými i  eko-
nomickými důsledky. Absence jasně 
definovaných přirozených průběhů 
u  mnoha nádorů detekovaných MCED 
testy komplikuje rozhodování o dalším 
postupu. Tento aspekt zdůrazňuje nut-
nost pečlivě navržených klinických stu-
dií a jasných doporučení pro navazující 
péči. Overtreatment má nejen medicín-
ské, ale i  psychologické a  sociální dů-
sledky. Samotná informace o  přítom-
nosti nádorového signálu může vyvolat 
výraznou úzkost, i  když následná vy-
šetření neprokážou klinicky významné 
onemocnění. U  ně kte rých pacientů 
může vést kromě opakovaných vyšet-
ření k dlouhodobému sledování, časové 
toxicitě a snížení kvality života. Tyto as-
pekty je nutné zohlednit při hodnocení 
celkového přínosu MCED testů, zejména 
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což může vést k širokému používání bez 
dostatečné vědecké validity, stejně jako 
ekonomickým tlakem zájmových sku-
pin. Trh s MCED testy totiž prudce roste, 
z přibližně 4 miliard USD v roce 2022 se 
očekává vzestup na odhadovaných 
18 miliard USD v roce 2032 [48].

MCED testy se proto v současnosti na-
cházejí ve fázi, kdy jsou technologicky 
vyspělé, avšak pro širší klinické přijetí 
stále vyžadují potvrzení v  robustních 
randomizovaných studiích. Do té doby 
by měly být považovány za experimen-
tální přístup, vhodný především pro 
starší rizikové dospělé v rámci klinických 
studií nebo registrů, vždy s důrazem na 
vyvážený informovaný souhlas obsahu-
jící jasnou komunikaci stávajících ne-
jistot. Dlouhodobým cílem tak zůstává 
neinvazivní a univerzální screening do-
stupný celé populaci.
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PŘEHLED

Pohybová aktivita v onkologické prevenci

Physical activity in cancer prevention

Sovová E., Sovová M.
Klinika tělovýchovného lékařství a kardiovaskulární rehabilitace LF UP a FN Olomouc

Souhrn
Východiska: Pohybová aktivita (PA) představuje významnou součást komplexní prevence 
a léčby onkologických onemocnění a má zásadní vliv na kvalitu života onkologických pacientů. 
Současná mezinárodní i národní doporučení podporují zařazení PA do všech fází onkologické 
péče. Cíl: Cílem práce je shrnout aktuální poznatky o účincích PA u pacientů s onkologickým 
onemocněním, popsat principy její preskripce, bezpečnostní aspekty a možnosti implemen-
tace do klinické praxe. Text vychází z přehledu odborné literatury a konsenzuálních doporučení 
zaměřených na PA v onkologii. Pravidelná PA má prokazatelně pozitivní vliv na snížení únavy, 
zlepšení kvality života, kardiovaskulární zdatnosti a psychického stavu, vč. redukce úzkosti a de-
presivních symptomů. U vybraných dia gnóz, zejména karcinomu prsu, prostaty a kolorektál-
ního karcinomu, je doložen také vliv PA na snížení celkové i specifi cké mortality. Preskripce PA 
musí být individualizována s ohledem na typ nádoru, stadium onemocnění, zvolenou onkolo-
gickou terapii a její nežádoucí účinky, zejména kardiopulmonální, neurologické a metabolické 
komplikace. PA lze bezpečně zařadit ve fázi prehabilitace, během aktivní léčby i v dlouhodobé 
následné péči. Závěr: Závěrem lze konstatovat, že PA je účinným a bezpečným nefarmakologic-
kým nástrojem v péči o onkologické pacienty. Její širší implementaci do klinické praxe limitují 
především organizační faktory a nízká adherence pacientů, což zdůrazňuje potřebu meziobo-
rové spolupráce a systematické podpory pohybových programů.

Klíčová slova
pohybová aktivita –  onkologická onemocnění –  preskripce

Summary
Background: Physical activity (PA) is an important part of comprehensive prevention and 
treatment of cancer and has a signifi cant impact on the quality of life of cancer patients. Current 
international and national recommendations support the inclusion of PA in all stages of cancer 
care. Aim: The aim of this paper is to summarize current knowledge about the eff ects of PA in 
cancer patients, describe the principles of its prescription, safety aspects, and possibilities for 
implementation into clinical practice. The text is based on a review of the professional literature 
and consensus recommendations focused on PA in cancer care. Regular PA has a proven positive 
eff ect on reducing fatigue, improving quality of life, cardiovascular fi tness, and mental health, 
including reducing anxiety and depressive symptoms. For certain dia gnoses, particularly 
breast, prostate, and colorectal cancer, PA has also been shown to reduce overall and cancer-
specifi c mortality. The prescription of PA must be individualized concerning the type of tumor, 
stage of dis ease, selected oncological therapy, and its side eff ects, especially cardiopulmonary, 
neurological, and metabolic complications. PA can be safely included in the pre-rehabilitation 
phase, during active treatment, and in long-term fol low-up care. Conclusion: PA is an eff ective 
and safe non-pharmacological tool in the care of cancer patients. Its wider implementation in 
clinical practice is limited mainly by organizational factors and low patient adherence, which 
emphasizes the need for interdisciplinary collaboration and systematic support for exercise 
programs.

Key words
physical activity –  cancer –  prescription
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Úvod

Národní onkologický plán České repub-
liky (ČR) 2030 stanovuje cíle pro oblast 
prevence a  zejména zvýšení kvality ži-
vota onkologických pacientů. Důležitost 
těchto oblastí roste společně se stárnu-
tím obyvatel a  nárůstem počtu onko-
logicky nemocných v  populaci. ČR se 
tímto dokumentem zároveň přihlašuje 
k ambicióznímu Evropskému plánu boje 
proti rakovině (Europe’s Beating Cancer 
Plan) [1].

Pohybová aktivita (PA) – tělesný pohyb 
provedený pomocí svalů, který vede 
k energetickému výdeji – a cvičení/ tré-
nink – strukturovaná PA, která se opakuje 
a je prováděna záměrně pro zlepšení 
nebo udržení některé části fyzické zdat-
nosti (kardiorespirační, morfologická, 
svalová, metabolická a  motorická)  – je 
nedílnou součástí komplexní prevence 
onkologických onemocnění [2– 4].

Efekt PA u dospělých 

s onkologickým onemocněním

V léčbě pacientů s  onkologickým one-
mocněním bylo ještě v  90. letech mi-
nulého století doporučováno omezit 
PA. Na základě nových poznatků, které 
ukazovaly zejména pozitivní vliv PA na 
kvalitu života, zlepšení kardiorespirační 
zdatnosti a  snížení únavy u  pacientů 
s  onkologickým onemocněním, došlo 

k přehodnocení tohoto doporučení a po-
stupně byla publikována národní dopo-
ručení pro předpis PA [5– 7] a byly vytvo-
řeny mezinárodní týmy, které upřesnily 
tato doporučení  [3]. Americká onkolo-
gická společnost vydala postupně tři do-
poručení pro předpis PA, a  to v  letech 
2006, 2012  a  poslední v  roce 2022  [4]. 
V ČR vyšla doporučení v roce 2024 [8].

Principy pro předpis PA jsou u  pa-
cientů s  onkologickým onemocněním 
prakticky stejné jako u zdravé populace 
s  přihlédnutím k  věku pacienta (větši-
nou vyšší), možnému vlivu kardioto-
xické terapie a specifi ckým podmínkám 
vyplývajícím z  povahy nádoru (např. 
osteosarkom).

Nejvíce dat o prospěšnosti PA máme 
u pacientek s nádorem prsu, u pacientů 
s  nádorem prostaty a  u  pacientů s  ko-
lorektálním karcinomem, a  to hlavně 
proto, že tyto nádory patří mezi velmi 
rozšířené a pacienti mají lepší prognózu 
s delším přežitím [4]. U těchto onemoc-
nění je prokázán vliv PA, která je prová-
děna v  době po dia gnóze nemoci, na 
snížení specifi cké i celkové mortality [6].

Potvrzené efekty PA u pacientů 

s onkologickým onemocněním

Silná evidence důkazů platí pro anxietu, 
depresivní syndromy, únavu, kvalitu ži-
vota, lymfedém a kardiovaskulární zdat-

nost. Střední evidence důkazů pak 
platí pro kostní zdraví a  spánek. Na-
opak pro kardiotoxicitu a  PA, chemo-
terapií indukovanou neuropatii, ko-
gnitivní funkce, pády, nauzeu, bolesti, 
sexuální funkce a toleranci nádorové te-
rapie máme pouze omezené důkazy a je 
třeba dalších studií na potvrzení tohoto
efektu [3].

Efekt PA u osob s onkologickým one-
mocněním je závislý i  na fázi onemoc-
nění a  podstupující léčbě, kdy indivi-
duální tolerance PA může den ode dne 
kolísat, zejména během chemoterapie, 
kdy se snižuje kardiorespirační zdatnost 
a  svalová síla (dekondice). Vhodné ae-
robní a  silové cvičení pak může zasta-
vit nebo zlepšit pacientův stav. V této si-
tuaci je vhodná mezioborová spolupráce 
i  s  dietologem k  zabránění nevhodné 
změny tělesného složení. Při hodnocení 
flexibility a  návrhu správného cvičení 
musíme dále zohlednit možný vliv ope-
račních následků (mastektomie, operace 
kostí a další) [4].

Vyšetření před PA

Před započetím PA je třeba zhodnotit fy-
zickou kondici (složky kardiorespirační, 
svalovou a vytrvalostní, tělesné složení 
a  fl exibilitu), komorbidity, onkologický 
stav vč. terapie a jejich vedlejších účinků 
a  konečně rozbor pacientova život-
ního stylu, sociálních a environmentál-
ních vlivů [7]. Pro hodnocení pacientovy 
kardiorespirační zdatnosti se používají 
běžné zátěžové testy pod dohledem lé-
kaře, s přihlédnutím na hlavní a vedlejší 
příznaky onkologického onemocnění.

Vzhledem k  velké diverzitě nádorů 
a jejich různé terapii je nasnadě otázka, 
jaký preparticipační screening máme 
u  těchto pacientů použít. Navrhované 
schéma je v tab. 1 a 2 [3,6,9].

Předpis PA

Pro předpis PA používáme systém frek-
vence– intenzita– trvání– typ (tab. 3). Při 
předpisu je třeba zohlednit typ nádoru, 
stadium onemocnění, pacientovu kar-
diorespirační zdatnost a  onkologickou 
terapii. Další faktory, které předpis PA 
ovlivňují, jsou např. přítomnost poope-
rační jizvy, zavedená stomie, periferně 
zavedený centrální žilní katetr nebo mo-
čový katetr.

Tab. 1. Postup při vyšetření onkologického pacienta před zahájením pohybové 

aktivity.

Vyšetření pacienta anamnéza, fyzikální vyšetření, diagnóza nádoru, nádo-
rová terapie (minulá, probíhající, plánovaná), rizika, ve-
dlejší efekty diagnózy (akutní, chronické, latentní), po-
hybová aktivita, sportovní anamnéza

Stanovení zdravot-

ních problémů a jejich 

priorit

stanovit jejich vliv na morbiditu a mortalitu; předpis PA 
by měl zahrnovat nejen ovlivnění faktorů souvisejících 
s nádorem, ale i s ostatními onemocněními tak, aby 
měl co největší vliv na zdraví a přežití pacienta

Identifi kace kapacity 

pacienta a vhodnosti 

intervence PA

stanovit ekonomická, psychosociální a fyzická omezení 
(vč. kontraindikací), dostupnost, preference, samostat-
nost a bariéry k provádění PA

Předpis PA FITT, změny chování, edukace, monitorace, progrese

Zhodnocení výše uve-

dených bodů a modifi -

kace předpisu PA

FITT – frekvence, intenzita, trvání a typ pohybové aktivity, PA – pohybová aktivita
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plicní fi bróza), které jsou způsobeny ze-
jména terapií antracykliny (doxorubicin), 
taxany (paclitaxel), bleomycinem nebo 
mediastinálním ozářením.

Neurotoxicita

Neurotoxicita je často spojena s chemo-
terapií (cisplatina, taxany), která může 
způsobovat vestibulární změny (vertigo, 
nestabilita), ototoxicitu a chemoterapií 
indukovanou periferní neuropatii.

Endokrinní změny

Endokrinní změny mohou být způsobeny 
různými druhy terapie. Chemoterapie a ra-
diační terapie může vést k hypothyreóze, 
infertilitě a  vzniku diabetu mellitu, dále 
k předčasné menopauze. Antiestrogenní 
léky mohou způsobovat artralgie a snížení 
kostní hmoty. Imunoterapie může vést 
k endokrinní dysregulaci (snížení funkce 
nadledvin, hypofýzy a štítné žlázy).

Implementace PA do léčby onkologic-
kého pacienta někdy naráží na faktory, ja-
kými jsou fi nance, zdravotnické priority, 
nedostatek školeného personálu a nee-
xistující zavedené postupy a doporučení. 
PA jako lék by měla být zavedena jak do 
nemocniční péče, tak do ambulantní, 
kde lze použít jak složku medicínskou, 
tak komunitní. Programy pak mohou být 
jak prezenční (individuální nebo skupi-
nové), online lekce nebo hybridní pro-
gramy. Skupinové programy mají navíc 
složku psychologicko-sociální [7].

Terapie, vedlejší účinky terapie 

a její vliv na předpis PA

Kardiopulmonální dysfunkce

Mezi nejčastější nežádoucí účinky  [11] 
patří vznik kardiopulmonální dysfunkce 
(snížení systolické funkce levé komory 
srdeční, pravostranné srdeční selhání, 
vznik arytmií, zhoršení chlopenních vad, 

Předpis PA u  specifických situací 
v  rámci onkologického onemocnění je 
uveden v tab. 4 [3,6,9].

Předpis PA záleží i  na fázi onemoc-
nění, ve které se pacient nachází. V po-
slední době se zvyšují vědecké důkazy, 
že použití PA v léčbě onkologického pa-
cienta je možno zařadit ve všech fázích, 
jakými jsou:
• prehabilitace –  doba mezi dia gnostikou 

nádoru a zahájením jeho léčby; je po-
tvrzeno, že PA zlepšuje kardiorespi-
rační zdatnost a zlepšuje jeho přípravu
k léčbě [10];

• neoadjuvantní a adjuvantní léčba –  PA 
zlepšuje chirurgické výsledky, dobu 
přežití a bez recidivy tumoru a kvalitu 
života;

• paliativní léčba (chemoterapie, radio-
terapie, imunoterapie) –  PA zlepšuje 
kvalitu života, snižuje únavu a snižuje 
riziko sarkopenie.

Tab. 2. Postup při vyšetření onkologického pacienta před pohybovou aktivitou – konkrétní situace [3,6,9].

Pacient Vyšetření a předpis PA

bez komorbidit bez lékařského vyšetření, PA podle základních doporučení

periferní neuropatie, artritis/muskuloske-
letární postižení, osteopenie, osteoporóza, 
lymfedém

doporučit vyšetření, modifi kace doporučení podle zjištěných skutečností, prová-
dění za dohledu specialisty (fyzioterapeut, ergoterapeut)

hrudní nebo břišní operace, osteotomie, kar-
diopulmonální onemocnění, ataxie, extrémní 
únava, těžký nutriční defi cit, zhoršení/změna 
tělesné kondice, kostní metastázy

provést doporučená vyšetření a kontrola lékařem, provádění za dohledu specia-
listy (fyzioterapeut, ergoterapeut)

PA – pohybová aktivita

Tab. 3. Předpis pohybové aktivity pomocí systému FITT.

Frekvence počet cvičení v týdnu upravit v souladu s dobou trvání podle stavu pacienta

Intenzita nejméně střední intenzita

Trvání počet cvičení v týdnu upravit v souladu s dobou trvání podle stavu pacienta

Typ pohybové aktivity aerobní a silový/odporový trénink, fl exibilita, balance

Progrese, periodizace, 

autoregulace

předpis PA je nutno přizpůsobit plánované léčbě pacienta (operace, chemoterapie), je možno ho 
plánovat v cyklech (3–4 týdny/cyklus);
u pacientů bez kontraindikací je doporučeno postupně zvyšovat objem PA s ohledem na vstupní 
stav kondice (nepřetěžovat pacienta v začátku);
předpis PA musí být fl exibilní s rychlou úpravou parametrů FITT

FITT – frekvence, intenzita, trvání a typ pohybové aktivity, PA – pohybová aktivita
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Tab. 4. Předpis pohybové aktivity u specifi ckých situací [3,6,9].  

Specifi cké situace Doporučení

anemie •  začít s větším počtem krátkých cvičení, pro hodnocení intenzity použít spíše Borgovu škálu než 
sledování tepové frekvence, řídit se symptomy

trombocytopenie, užívání 
antikoagulace

•  doporučeny vodní aktivity, posilování na strojích
•  riziko krvácení je malé, ale je popisováno
•  vyhýbat se aktivitám, které mohou způsobit pád a kontaktním sportům

neutropenie •  dodržovat hygienu (mytí rukou, dezinfekce pomůcek), vyhýbat se prostorám s velkým 
množstvím osob

•  vyhýbat se vysoce intenzivnímu tréninku

kachexie (ztráta hmotnosti 
> 5 % nebo > 2 % u osob 
s BMI < 20)

•  odporový trénink ke stimulaci nárůstu svalové hmoty, použít co největší zátěž
•  konzultace s nutričním terapeutem

osteopenie, osteoporóza •  postupovat podle platných doporučení pro osoby s osteoporózou s přihlédnutím na konkrétní 
druh nádoru

nádorové postižení skeletu 
(primární nádorové posti-
žení, metastázy

•  vyhnout se kontraindikovaným pohybům v místě fragilního skeletu, tj. vysoká zátěž, hyperfl exe 
a hyperextenze trupu (s přidanou zátěží), dynamické torzní pohyby

•  prevence pádů
•  pozor na symptomy, jako je bolest, která může signalizovat nové postižení skeletu

lymfedém •  v současné době není dost důkazů k jasné indikaci používání kompresních pomůcek, a tak je 
doporučeno, aby zdravotník podal informaci o možnosti použití

•  podle klinických studií je nadváha (obezita) a dekondice spojena s vyšším výskytem lymfedému, 
ale není dost důkazů na to, že snížení hmotnosti a zlepšení zdatnosti sníží riziko jeho vzniku

stomie •  odporový/silový trénink začít s nízkou intenzitou a postupně zvyšovat zátěž; vzhledem k riziku 
vzniku kýly se vyvarovat cviků zvyšujících nitrobřišní tlak (nepoužívat Valsavův manévr)

•  pacienti s ileostomií jsou náchylní k dehydrataci, proto je nutné sledovat hydrataci před cvičením, 
při cvičení a po něm

•  v rámci kontaktních sportů používat chránič stomie 

periferní neuropatie •  před započetím PA je třeba zhodnotit stabilitu, balanci, chůzi a podle potřeby doporučit trénink 
balance

•  pokud neuropatie ovlivňuje stabilitu, doporučit místo chůze alternativní aerobní PA jako je 
stacionární bicykl, vodní gymnastika

•  doporučení odporového tréninku – monitorovat případné potíže při použití činek, doporučit 
nářadí s měkkým úchopem nebo nosit rukavice

transplantace krevních 
buněk

•  doporučujeme domácí cvičení
•  po zotavení imunity je možné se vrátit do veřejné posilovny
•  začít s lehkou intenzitou, krátkou dobou trvání a postupně zvyšovat zátěž

slunění •  pacienti s melanomem, ale i jinými nádory mají vyšší riziko pro vznik sekundárních nádorů kůže
•  doporučujeme ochranu proti UV záření

PICC •  i když neexistují žádná robustní vědecká data, lze doporučit takovou PA, aby nepoškodila PICC

pooperační rána •  předpis PA podle lokalizace jizvy, stavu hojení rány, doporučit péči o jizvu

močový katetr •  prakticky neexistují kontraindikace k PA při močovém katetru, jen je třeba se vyhýbat pohybům, 
při kterých může dojít k úniku moči (skákání)

únava •  existují EBM důkazy, že PA je jedním z nejlepších prostředků k ovlivnění únavy u pacientů 
s onkologickým onemocněním

•  můžeme použít jak nízkou, tak vysokou intenzitu zátěže individuálně dle potřeb pacienta

BMI – body mass index, EBM – evidence based medicine, PA – pohybová aktivita, PICC – periferně zavedený centrální žilní katetr
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logický model, který vysvětluje chování 
související se zdravím na základě faktorů, 
jakými jsou vnímaná závažnost, přínosy, 
překážky, podněty k akci a víra ve vlastní 
schopnosti. Tento model se uplatňuje 
u různých druhů chování souvisejícího se 
zdravím, zejména u preventivního cho-
vání a chování souvisejícího s dodržová-
ním léčby. Tento systém umožňuje pre-
dikovat a  identifi kovat bariéry pacienta 
a  navrhnout podpůrné možnosti, které 
zvýší zařazení pacienta do PA [13].
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Osteopenie a osteoporóza

Osteopenie a osteoporóza je často ná-
sledkem terapie steroidy, chemoterapie 
a terapie antiestrogeny.

Limitace PA u onkologických 

onemocnění

Hlavní limitace doporučeného předpisu 
vyplývají ze skutečnosti, že studie, na 
kterých je evidence založena, jsou pro-
vedeny u  pacientů s  nejběžnějšími ná-
dory, jako je karcinom prsu a karcinom 
prostaty. Další limitace vyplývají z faktu, 
že jsou určité další faktory, které ovlivňují 
prognózu pacienta, jako demografi cké 
vlivy, zvolená terapie a vedlejší efekty te-
rapie. Dále je třeba vzít v úvahu, že bylo 
publikováno minimum prací, které by se 
věnovaly osobám s pokročilým onemoc-
něním. Nezbytnou podmínkou pro účin-
nost PA v  prevenci je dále adherence 
k jejímu provádění. Ve velké recentní stu-
dii je uváděna adherence k  PA a  dodr-
žování nutričních opatření pouze u 4 % 
pacientů [12]. Proto se hledají efektivní 
strategie, které by adherenci zvýšily. Jed-
nou z možností je použití „Health Belief 
Model“, který je defi nován jako psycho-
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Formy nikotinu na trhu 

a onkologické riziko

Nicotine products on the market and cancer risk

Pánková A.1,2, Zvolská K.1, Králíková E.1,2

1 Centrum pro závislé na tabáku, III. interní klinika – klinika endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze
2 Ústav hygieny a epidemiologie, 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn
Kouření je příčinou cca 25– 30 % všech onkologických onemocnění. Nejprve byla prokázána 
souvislost s rakovinou plic, která je nejvýraznější, a je proto notoricky známá. Kouření se ale 
bohužel podílí i na dalších, prakticky všech typech nádorů kromě rakoviny endometria. Pro 
kancerogenní a další toxické vlivy několika tisíc látek tabákového kouře je však kouření v po-
sledních letech nahrazováno formami nikotinu bez kouře. Nikotin sám o sobě není kancerogen, 
některé formy náhradní léčby nikotinem naopak patří mezi základní léky Světové zdravotnické 
organizace.

Klíčová slova
nikotin –  onkologie –  nikotinové sáčky –  snus –  elektronické cigarety –  zahřívaný tabákový 
výrobek

Summary
Smoking is responsible for approximately 25– 30% of all oncological dis eases. The link with 
lung cancer, which is the strongest, and is therefore well known, has been demonstrated fi rst. 
Unfortunately, smoking also contributes to other types of cancer, practically all kinds except 
endometrial cancer. However, due to the carcinogenic and other toxic eff ects of several thou-
sand substances in tobacco smoke, smoking has been increasingly replaced in recent years 
by smoke-free forms of nicotine. Nicotine itself is not carcinogenic; on the contrary, some 
forms of nicotine replacement therapy are among the World Health Organization‘s essential 
medicines.

Key words
nicotine –  oncology –  nicotine pouches –  snus –  electronic cigarettes –  heated tobacco 
products
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Alternativní formy nikotinu 

na trhu

Výrobky jsou jak na bázi čistého nikotinu 
bez tabáku, tak na bázi tabáku, a  ty se 
buď nezahřívají, nebo zahřívají. Z tohoto 
rozdělení logicky plyne i  míra zdravot-
ního rizika obecně –  nejmenší je u ne-
zahřívaného, pak zahřívaného nikotinu, 
dále následuje nezahřívaný tabák a nej-
blíže riziku kouření je tabák zahřívaný 
(tab. 1). Riziko závislosti přitom existuje 
vždy, když se nikotin vstřebá dostatečně 
rychle (vztah dávka– účinek) a  v  dosta-
tečném množství.

Je nikotin kancerogen?

Tento mýtus je bohužel častý jak v po-
pulaci, tak někdy i mezi zdravotníky. Ni-
kotin má skutečně ně kte ré prokancero-
genní vlivy jako inhibici apoptózy nebo 
podporu angiogeneze. Působí jak přes 
receptory [1], zejména v případě převa-
žujícího typu monomerních alfa7  ace-
tylcholin-nikotinových receptorů, tak 
i  mimoreceptorově. Při jeho zahřívání 
mohou vznikat rizikové metabolity jako 
N-nitrosonornicotine (NNN) and 4-(me-
thylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-buta-
none (NNK), které mohou podporovat 
onkologické riziko. Nikotin může po-
škozovat DNA či zvyšovat oxidační stres. 
Může zvyšovat onkogenní riziko modu-
lací proliferace a  invazivity nádorových 
buněk. Tyto vlivy má však i  řada jiných 
látek, u nichž nás kancerogenita nena-
padá, např. inzulin, který rovněž podpo-
ruje angiogenezi [2]. Při čtení publikací 
na toto téma buďme pozorní –  velmi 
často se také zaměňuje vliv nikotinu 
s vlivem kouření.

Renomované instituce jako Meziná-
rodní agentura pro výzkum rakoviny 
IARC [3] a US Surgeon General  [4] uza-
vírají, že sám o sobě nikotin kancerogen 

není [5,6], a od roku 2009 patří navíc ně-
kolik forem náhradní léčby nikotinem 
mezi základními léky Světové zdravot-
nické organizace [7].

Nikotinové sáčky

První nikotinový sáček současné podoby 
byl v roce 2008 [8] registrován jako far-
maceutický výrobek –  forma náhradní 
léčby nikotinem, ve Spojených státech 
(USA) se objevily v  roce 2016  [9,10]. 
V  současnosti jsou většinou dostupné 
u tabákových výrobců.

Jsou to malé bílé sáčky, které se vklá-
dají mezi ret a dáseň. Nikotin ve formě 
soli je většinou na celulózovém nosiči. 
Sáčky dále obsahují sladidla, sůl, pří-
chutě a látky zvyšující pH, což usnadňuje 
deprotonaci nikotinu a zvyšuje tak jeho 
bio logickou dostupnost. Ta je z  celko-
vého množství nikotinu v sáčku zhruba 
čtvrtinová –  do krve se vstřebá asi polo-
vina obsaženého množství, z toho opět 
polovina je bio logicky dostupná [11]. Na 
spektru zdravotního rizika jsou sáčky ze 
všech forem rekreačního nikotinu nej-
níže –  neobsahují jiné látky z  tabáko-
vých listů a  nikotin se ani nezahřívá, 
tedy nevznikají jeho potenciálně rizi-
kové metabolity. Pokud byly v  nikoti-
nových sáčcích nalezeny toxické látky 
(nejčastěji NNN, NNK, tobacco specifi c 
nitrosamines –  TSNA), bylo to vždy na 
hranici detekovatelnosti v  minimálním 
množství [12]. Nikotin v sáčcích pochází 
většinou z tabáku, i když syntetická vý-
roba je také možná. Zdravotní či přímo 
onkologické riziko sáčků tedy můžeme 
redukovat na otázku, zda je nikotin kan-
cerogen –  viz výše.

Podle recentního přehledu Cochrane 
je hodnocení účinnosti při odvykání 
kouření v procesu –  zatím není k dispo-
zici dost validních studií [13].

Elektronické cigarety, e-cigarety

Pojem elektronická „cigareta“ (EC) je ne-
šťastný –  první výrobky se sice cigare-
tám podobaly, ale dnes už k tomu mají 
daleko a existuje několik generací a ne-
spočet podob. EC zahrnují širokou škálu 
výrobků, v nichž se zahřívá tekutina vět-
šinou s nikotinem, na trhu se šíří po roce 
2007. Složení tekutiny (liquidu) je uve-
deno v  tab.  2. Ně kte ré typy EC produ-
kují velké množství viditelného aero-
solu, jiné téměř nepatrné. Liší se i knoty, 
možnost regulace zahřívání nebo mož-
nosti plnění. Bohužel dnes více než 
polovinu trhu s  EC u  nás tvoří jedno-
rázové výrobky, většinou z Číny, na ně-
kolik tisíc potažení, laciné, bez jasného 
označení, s líbivými obaly, s vyšším rizi-
kem vzniku i  udržování psychosociální 
závislosti.

V literatuře můžeme najít zcela roz-
poruplná hodnocení zdravotního rizika. 
Většina studií končí slovy, že „další vý-
zkum je třeba“. To je jistě pravda, ale dnes 
lze měřit zhruba stovku hlavních toxic-
kých látek v  kouři či jejich bio markery 
a porovnávat, kolik vdechne/ přijme kon-
zument toho či onoho výrobku. Tak se 
ukazuje, že EC jistě nejsou neškodné, 
nejčastěji se uvádí formaldehyd, acet-
aldehyd, akrolein nebo těžké kovy, ale 
bývají to hodnoty na hranici deteko-
vatelnosti nebo v  jednotkách procent 
v poměru k obsahu v kouři cigaret nebo 
v porovnání s hygienickými limity [14].

Různorodý je i legislativní přístup. Asi 
40 zemí světa EC s nikotinem zakazuje –  
v Austrálii je prodej možný jen na recept 
registrovaného lékaře a volně prodejné 
nejsou –  přesto tam jejich užívání roste 
zejména u  mladých lidí a  kolem 90  % 
trhu je ilegální [15]. Jiné země užívání EC 
naopak podporují, a to při odvykání kou-
ření –  ve Spojeném království Velké Bri-
tánie a Severního Irska (kde je již víc e-
-kuřáků (vaperů) než kuřáků a  většina 
z nich jsou bývalí kuřáci) se EC staly nej-
častější pomocí při odvykání kouření, 
kterou podporuje i  místní zdravotní 
systém [16,17] nebo Nový Zéland [18].

Účinnost při odvykání kouření nebyla 
dlouho jasná –  nebyl dostatek randomi-
zovaných kontrolovaných studií, EC za-
hrnují širokou škálu výrobků, které se 
navíc rychle mění. Podle precizní me-
todiky Cochrane proto byla účinnost 

Tab. 1. Formy nikotinu na trhu.

Čistý nikotin Nikotin v tabáku

nezahřívaný náhradní léčba nikotinem
(náplasti, žvýkačky, pastilky, ústní sprej)

nikotinové sáčky
orální tabák – snus

zahřívaný elektronické cigarety zahřívaný/
nahřívaný tabák
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mozek nebo je hloupější. Literatura i vy-
jádření různých společností jsou plná 
protikladných informací. Můžeme jen 
odkázat na lpění na zásadách medicíny 
založené na důkazech a na pečlivé čtení 
metodiky –  je adekvátní, dostatečně po-
drobně popsaná, replikovatelná; byl 
u bývalých kuřáků dostatečný odstup od 
poslední cigarety [21]?

Snus (snuff , orální tabák, 

moist snuff )

Orální tabák je buď tabák žvýkací, tedy 
smotky tabákových listů, nebo tabáková 
drť v  malém pytlíčku, který se vkládá 
mezi ret a  dáseň na zhruba 20  min. Je 

v roce 2024 na 18 % v roce 2025. Mezi va-
pujícími zároveň kouřilo 48 % (+7 %), to 
jsou kuřáci, kteří se s EC pokoušeli pře-
stat kouřit, bývalých kuřáků bylo 31 % 
(–5 %), tedy těch, komu se s EC podařilo 
přestat kouřit, předtím nekouřilo 21 % 
(–2 %) vapujících [20].

Buďme opatrní i  při opakovaném 
tvrzení, že „nikotin poškozuje mozek 
adolescentů“. Vliv na mozek jistě má, 
zejména pokud jde o upregulaci acetyl-
cholin-nikotinových receptorů, ale uvě-
domme si, že naprostá většina dneš-
ních kuřáků začala kouřit ve věku kolem 
10– 12 let a asi nechceme tvrdit, že tato 
čtvrtina české populace má poškozený 

prokázaná teprve roku 2022, a to opako-
vaně, naposledy v roce 2025 [19].

V České republice (ČR) reguluje EC vy-
hláška č. 37/ 2017 Sb. ve znění novely č. 
429/ 2025 Sb., která omezuje příchutě, za-
kazuje obaly lákající mladistvé, vyžaduje 
varování i na beznikotinových výrobcích 
a omezuje obsah nikotinu na 20 mg/ ml. 
Je zajímavé, že zahřívaný tabák po-
dobné regulaci nepodléhá. V české po-
pulaci (věk 15+) v roce 2025 vapovalo 
12  % (6  % denně, což je celkově –3 % 
oproti roku 2024), ve věku 15–24 let to 
bylo 27 % (+1 % oproti roku 2024). V této 
nejnižší věkové kategorii ale také došlo 
k významnému poklesu kouření z 27 % 

Tab. 2. Složení tekutiny elektronických cigaret. 

Voda tekutina je hydrofi lní (neslučitelná s oleji např. pro vapování THC)

Rostlinný glycerol potravinářské aditivum (E422) – sladidlo, změkčovadlo, zahušťovadlo, konzervant 
(želé, žvýkačky, cukrovinky, nápoje)
kosmetika
při zahřátí nad 280 °C může vznikat akrolein, ale tato teplota není v EC reálná 

Propylenglykol mírně nasládlá kapalina
potravinářské aditivum (E1520) – zvlhčovadlo, stabilizátor
farmaceutický průmysl – inhalátory při astmatu, nebulizéry
netoxické nemrznoucí směsi
kosmetika – zubní pasty

Příchutě tisíce variant
nejasné složení
dojem neškodnosti
zvyšují atraktivitu

Nikotin ve formě soli (více se vstřebá, účinné při odvykání) nebo baze
existují i EC bez nikotinu

EC – elektronická cigareta, THC – tetrahydrokanabinol

Tab. 3. Rozdíly mezi elektronickou cigaretou a zahřívaným tabákem.  

Elektronická cigareta Zahřívaný tabák

obsah tabáku neobsahuje obsahuje

teplota 100–200 (max. 250) °C do 350 °C

toxické látky

oproti kouři cigaret
jednotky procent desítky procent

odvykání kouření prokázaná účinnost, pokud se nepodaří přestat 
s léčbou 1. linie, doporučujeme nedoporučujeme

závislost může vznikat, udržovat se, prohlubovat se může vznikat, udržovat se, typicky se prohlubuje

výrobci původně mimo tabákový průmysl pouze tabákový průmysl
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v Bhútánu v letech 2004– 2010 –  byl neú-
spěšný. Nikotin bez kouře by měl být do-
stupný pro kuřáky, kteří se snaží přestat 
kouřit, a zároveň by neměl být dostupný 
pro nekuřáky vč. dětí. Můžeme najít 
publikace, které uvádějí např. vapování 
dospívajících jako bránu k  pozdějšímu 
kouření. Je fakt, že děti, které vapují, poz-
ději častěji kouří (asociace), ale pokud se 
odstraní zkreslení jako socioekonomický 
status, míra stresu, chudoba, nízké vzdě-
lání rodičů, genetické dispozice k  rizi-
kovému chování či psychiatrická ko-
morbidita, kauzalita se neukáže. I když 
připustíme možnou iniciaci závislosti na 
nikotinu přes vapování, benefi t dostup-
nosti při odvykání kouření je pro společ-
nost vyšší [34– 37].

Základní body účinné prevence kou-
ření a  užívání nikotinu u  nás nejsou 
stále implementovány, ačkoliv nevyža-
dují téměř žádné náklady, jen politic-
kou vůli –  je to vysoká cena daná syste-
matickým zvyšováním daní především 
u cigaret, řezaného tabáku a dalších spa-
lovaných forem, prodej pouze ve spe-
cializovaném obchodě s  licencí (tra-
fi ka), i tam zákaz reklamy a vystavování, 
a jednotné balení (tj.  bez neregulované 
plochy). Tato opatření by mohla platit 
i  pro všechny formy rekreačního niko-
tinu, ale na prvním místě pro spalovaný 
tabák. 

Závislost na tabáku je nemoc (dia-
gnóza F17) a stejně jako v případě jiných 
nemocí by měla být kuřákům nabízena 
dostupná léčba, zejména v  onkologii. 
Měla by být součástí onkologické péče 
a  vzhledem k  významnému ovlivnění 
doby přežití i  prospektivních onkolo-
gických studií (kuřácký status na jejich 
začátku a  konci) i  všech screeningo-
vých programů [38]. Základy této léčby 
po onkologické dia gnóze jsou uvedeny 
v  Modré knize (kapitola 47)  [39], další 
doporučené postupy i kontakty jsou na 
webu Společnosti pro léčbu závislosti na 
tabáku [40].
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stoupá. Naopak pokles nádorů pan-
kreatu je v souladu se souběžně klesající 
prevalencí kouření, které je podstatným 
rizikovým faktorem této malignity [29]. 
Kromě pankreatu je stálé užívání snusu 
spojováno s nádory zažívacího traktu –  
jícnu, žaludku, rekta –  i  obecně s  vyšší 
mortalitou po dia gnostikovaném on-
kologickém onemocnění, hodnoceno 
ale od střední po většinou velmi nízkou 
významnost [30].

Zahřívaný tabák

Jsou to tyčinky podobné cigaretě na-
plněné sofi stikovaně upraveným tabá-
kem, které se zahřívají na teplotu do 
350 °C (tabák hoří při cca 400 °C, při po-
tažení se oharek cigarety zahřeje na 
800– 1  000  °C). Ke spalování skutečně 
nedochází, ale vznikající aerosol obsa-
huje více toxických látek než aerosol 
EC  [31,32]. Porovnání těchto výrobků 
uvádí tab. 3.

Výrobci cigaret se během 20. století 
opakovaně snažili o podobný výrobek, 
ale bez úspěchu. Změnu přinesl až Philip 
Morris v roce 2014, kdy se na trhu jako 
první z těchto výrobků objevil IQOS, a to 
v  Japonsku. Výrobce se distancuje od 
akronymu „I Quit Ordinary Smoking“  –  
účinnost při odvykání kouření by musela 
být prokázána, tedy IQOS uvádí jako ná-
hodná písmena  [33]. Existují i hybridní 
výrobky –  zahřívaný tabák (ZT), na který 
se vlije tekutina. Je zajímavé, že na roz-
díl od přísné právní regulace EC pro ZT 
speciální vyhlášku nemáme. Výrobci ZT 
se cíleně snaží vzbudit dojem, že jsou to 
výrobky totožné s EC a diskreditují hod-
noty toxických látek měřených v  aero-
solu EC –  do 5 % v porovnání s kouřem 
cigaret, zatímco v případě ZT jsou to vět-
šinou desítky procent [31].

Pomoc při odvykání kouření 

vs. užívání nekuřáky, cesta dětí 

k cigaretám

Rekreační nikotin je kontroverzní téma –  
je široká nabídka výhrou kontroly ta-
báku nebo její prohrou? Je reálné myslet 
si, že tabákový průmysl zmizí?

Zdá se, že nikotin na trhu již zůstane, 
podobně jako alkohol. Také se ukazuje, 
že zákazy nefungují, podobně jako pro-
hibice alkoholu v  USA. Naprostý zákaz 
prodeje cigaret existoval zatím jen 

to velmi široká paleta výrobků, z nichž 
řada je silně kancerogenních, zejména 
v Asii [22,23], naopak na druhém konci 
spektra je švédská varianta –  snus. Dále 
se text zabývá pouze snusem, pro-
tože to je nejrozšířenější forma v  ČR 
i celé Evropě.

Ve Švédsku má orální tabák tradici 
od 17. století, kdy se tam míchal tabák 
s  vodou a  solí, od 60. let 20. století je 
tam na trhu snus v dnešní podobě. Vy-
rábí jej fi rma Swedish Match, která ne-
měla nic společného s cigaretami až do 
roku 2022, kdy ji koupil Philip Morris. Při 
vstupu do Evropské unie (EU) si Švédsko 
vyjednalo výjimku ze zákazu orálního ta-
báku v EU, který platí stále (původně di-
rektiva 89/ 622/ EEC, dále 2001/ 37/ EC, 
a článek 17 direktivy 2014/ 40/ EC). Přes 
tento zákaz je však snus v ČR i v  jiných 
zemích dostupný online nebo v ně kte-
rých trafi kách, v ČR jej užívá 5 % obyva-
tel ve věku 15+ [20].

Švédsko se však pravděpodobně zá-
sluhou snusu jako první země přibli-
žuje cíli „endgame“ a  být „smoke-free“, 
což je definováno jako  <  5  % kuřáků 
v  populaci. V  roce 2024  kouřilo denně 
5,4 % Švédů ve věku 16– 84 let, poprvé 
víc ženy než muži, což může souviset 
s  pomalejším nástupem užívání snusu 
u žen –  denně jej v tomto roce užívalo 
22  % mužů a  jen 10  % žen  [24]. Navíc 
od roku 2000 se snus vyrábí podle Go-
thiaTek® Standardu [25,26], což zajišťuje 
velmi nízké množství TSNA.

Užívání snusu má především lokální 
účinky v dutině ústní –  léze sliznic růz-
ných stupňů. Onkologické riziko je hod-
noceno prakticky pouze v  mužské po-
pulaci, protože ženy snus neužívají 
dostatečně dlouho. Nejčastěji je snus 
spojován s rizikem rakoviny pankreatu, 
zhruba dvojnásobným oproti neuživa-
telům, což uvádí např. studie s  téměř 
300  000  muži, kteří ale užívali snus 
před zavedením GothiaTek® Standardu, 
a navíc u nich nebyla jasně hodnocena 
konzumace alkoholu  [27]. Další studie 
s více než 400 000 muži vyšší riziko na-
opak nepotvrdila  [28]. Spojování rizika 
rakoviny pankreatu švédských mužů se 
snusem je také v  rozporu s  klesajícím 
trendem incidence a mortality této ma-
lignity v posledních několika dekádách, 
zatímco užívání snusu ve stejné době 
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Vliv obezity na vznik zhoubných nádorů –  

metabolický syndrom

Impact of obesity on the development of malignant tumors –  
metabolic syndrome
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Souhrn
Východisko: Obezita představuje významný a modifi kovatelný rizikový faktor vzniku i prognózy 
zhoubných nádorů. Cíl: Cílem tohoto přehledového článku je shrnout současné poznatky o vztahu 
mezi obezitou, metabolickým syndromem a zvýšeným rizikem nádorů, se zvláštním důrazem na 
patofyziologické mechanizmy, epidemiologická data a možnosti intervence. Obezita je podle hod-
nocení International Agency for Research on Cancer kauzálně spojena s nejméně 13 typy nádoro-
vých onemocnění, přičemž riziko roste s množstvím tělesného tuku. Klíčovou roli hraje chronický 
zánět, hormonální aktivita tukové tkáně, hyperinzulinemie a inzulinová rezistence a změny adipo-
kinového profi lu, které vytvářejí mikroprostředí podporující nádorový růst a progresi. V článku jsou 
uvedena kritéria pro metabolický syndrom a zvláštní pozornost je věnována konceptu metabolicky 
zdravé obezity, která je spojena s nižším, nikoliv však nulovým rizikem nádorových onemocnění 
a představuje dynamický stav s možností přechodu do metabolicky nezdravé obezity. Článek dále 
shrnuje důkazy o vlivu obezity na riziko relapsu a dlouhodobou prognózu vybraných solidních 
nádorů, zejména karcinomu prsu, endometria a kolorekta. Dlouhodobá a udržitelná redukce hmot-
nosti je obtížná a k jejímu dosažení je nutno volit komplexní přístup s využitím farmakoterapie, 
pohybové a behaviorální intervence a nutričního poradenství. Výsledkem úspěšného snížení hmot-
nosti je snížení rizika nejen vzniku nádorů, ale i jejich recidivy a prognózy. Integrace intervencí za-
měřených na léčbu obezity by proto měla být součástí primární i sekundární onkologické prevence 
a následné péče o onkologické pacienty.

Klíčová slova
obezita –  metabolický syndrom –  riziko rakoviny

Summary
Background: Obesity is a major and modifi able risk factor infl uencing both the incidence and prog-
nosis of malignant tumors. Aim: This review aims to summarize current evidence on the relationship 
between obesity, metabolic syndrome, and cancer risk, with a focus on underlying pathophysio-
logical mechanisms, epidemiological data, and potential interventions. According to the Interna-
tional Agency for Research on Cancer, obesity is causally linked to at least 13 types of cancer, with 
risk increasing in proportion to body fat. Key mechanisms include chronic infl ammation, hormonal 
activity of adipose tissue, hyperinsulinemia and insulin resistance, and alterations in adipokine pro-
fi les, all of which contribute to a tumor-promoting microenvironment. We discuss dia gnostic criteria 
for metabolic syndrome and highlight the concept of metabolically healthy obesity, which carries 
a lower –  but not negligible –  risk of malignancy and represents a dynamic state that can progress 
to metabolically unhealthy obesity. Evidence also indicates that obesity negatively aff ects cancer 
recurrence and long-term outcomes, particularly in breast, endometrial, and colorectal cancers. 
Achieving sustainable, long-term weight reduction is challenging and requires a multidisciplinary 
strategy, incorporating pharmacotherapy, structured physical activity, behavioral interventions, and 
individualized nutritional counseling. Successful weight loss not only reduces the risk of developing 
cancer but may also improve prognosis and decrease the likelihood of recurrence. Therefore, inte-
grating obesity management strategies into both primary and secondary cancer prevention, as well 
as survivorship care, should be considered a critical component of comprehensive oncology care.

Key words
obesity –  metabolic syndrome –  cancer risk
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Úvod

Vztah mezi obezitou a  rizikem vzniku 
zhoubných nádorů je nepopiratelný 
a  byl potvrzen v  mnoha velkých pro-
spektivních studiích [1,2]. International 
Agency for Research on Cancer (IARC) 
v  roce 2016  vydala klíčové hodnocení, 
které potvrdilo kauzální vztah mezi obe-
zitou a nejméně 13 typy zhoubných ná-
dorů  [3]. Přestože existuje mnoho stu-
dií popisujících vztah mezi množstvím 
tukové tkáně, body mass indexem 
(BMI) a  rizikem rakoviny i  patofyziolo-
gickými mechanizmy nádorového bu-
jení u obezity, méně pozornosti je věno-
váno otázce, do jaké míry může snížení 
hmotnosti toto riziko ovlivnit. Není rov-
něž zcela jasné, zda je pokles rizika pod-
míněn samotnou redukcí tukové tkáně, 
nebo spíše komplexními změnami ži-
votního stylu, které mají samy o  sobě 
protektivní účinek. Tyto otázky jsou zá-
sadní pro optimální nastavení primární 
i  sekundární onkologické prevence 
u osob s obezitou.

Epidemiologie

Prevalence obezity (BMI  >  30 kg/m2) 
u  české populace je 26  % žen a  27  % 
mužů  [4]. Toto číslo se postupně zvy-
šuje již několik dekád. Zvýšenou těles-
nou hmotnost, vč. nadváhy, má přibližně 
60 % dospělé populace  [5]. Výrazně se 
zvýšil podíl nadváhy a  obezity u  dětí 
(25  % dětí v  České republice (ČR) má 
nadváhu nebo obezitu). Až 60  % dětí 
s obezitou si nese obezitu do dospělosti 
a v případě adolescentů s obezitou je to 
až 80 %, kterým se nepodaří dosáhnout 
v dospělosti normální váhy [5]. Obezita 
významně přispívá k předčasným úmr-
tím po celém světě. Zároveň má značný 
ekonomický dopad [4]. Je jedním z hlav-
ních rizikových faktorů pro srdeční cho-
roby, cévní mozkové příhody, cukrovku 
2. typu, ně kte ré typy rakoviny [6], respi-
rační a muskuloskeletální onemocnění. 
Tím výrazně zvyšuje náklady na zdra-
votní péči, a  to přímo (výdaje na dia-
gnostiku, léčbu a  dispenzarizaci) i  ne-
přímo (pokles práceschopnosti, zvýšení 
invalidity apod.) [7].

Obezita a metabolický syndrom

Světová zdravotnická organizace defi -
nuje obezitu jako „nadměrné nebo ne-

přiměřené hromadění tělesného tuku, 
které představuje zdravotní riziko“ a kla-
sifi kuje ji dle BMI > 30 kg/ m2. Obezita má 
úzký vztah k metabolickému syndromu, 
tyto pojmy však nelze volně zaměňovat. 
Podle harmonizovaných kritérií z  roku 
2009 [8] je metabolický syndrom příto-
men, pokud má osoba alespoň 3 z 5 ná-
sledujících znaků:
•  centrální obezita –  zvýšený obvod 

pasu (hranice se liší podle populace);
• triglyceridy ≥ 1,7 mmol/ l (nebo léčba);
• nízký HDL-cholesterol (< 1,0 mmol/ l 

u mužů, < 1,3 mmol/ l u žen nebo 
léčba);

• vysoký krevní tlak (≥ 130/ 85 mmHg 
nebo léčba);

• zvýšená glykemie na lačno 
(≥ 5,6 mmol/ l nebo léčba).

Metabolicky zdraví jedinci, tedy je-
dinci s  obezitou, ale bez vyjádřeného 
metabolického syndromu, předsta-
vují dle různých autorů 10– 40  % osob 
s  obezitou  [9–11] a  mají oproti jedin-
cům s  normální váhou relativní riziko 
(RR) pro kardiovaskulární onemocnění 
1,45 (95% CI 1,20– 1,70) [12] a RR pro ra-
kovinu 1,14 (95% CI 1,05– 1,23) [13]. De-
fi nice MHO (metabolic healthy obesity) 
se v  různých studiích liší. V  nejpřísněj-
ších kritériích nesmí být přítomna žádná 
z  výše uvedených odchylek, obvykle 
je však jedna odchylka povolena. MHO 
navíc není neměnný stav, často pře-
chází do MUO (metabolic unhealthy 
obesity) [14,15].

Patofyziologie

Obezita se patofyziologicky podílí na 
rozvoji nádorového onemocnění řadou 
mechanizmů. Ačkoliv rozhodně není 
přímým vyvolávajícím faktorem nádo-
rového onemocnění, je jedním ze spo-
lupodílejících se dílčích etiologických 
faktorů, které ve výsledku vedou k pro-
lomení ochranné protinádorové bariéry 
a propuknutí onemocnění. 

Hlavními patofyziologickými okruhy 
souvisejícími s obezitou jsou: 
• chronický zánět a oxidační stres;
• hormonální aktivita tukové hmoty;
• změny v  metabolizmu –  vyšší hla-

diny glukózy a inzulinu vytvářejí pro-
středí, které podporuje růst nádoro-
vých buněk.

Podrobně jsou mechanizmy a  hor-
mony produkované tukovou tkání, tzv. 
adipokiny, které se na těchto mechaniz-
mech podílejí, shrnuty v tab. 1.

Úbytek tuku (např. díky dietě nebo po-
hybu) vede k lepší hormonální rovnováze, 
nižším zánětlivým markerům, lepší hla-
dině inzulinu a adipokinů, a tím ke snížení 
rizika, které bylo dobře popsáno např. 
u karcinomu prsu a endometria [16]. U ji-
ných typů nádorů, jako je např. kolorek-
tální karcinom (colorectal carcinoma –  
CRC), bylo prokázáno, že obezita zvyšuje 
riziko CRC především prostřednictvím in-
zulinové rezistence a IGF-1 (inzulinu po-
dobný růstový faktor 1) signalizace [17], 
chronického zánětu  [18], změn adipo-
kinů, střevního mikrobio mu a  expozici 
karcinogenním metabolitům [19,20], ale 
nebyl zcela jasně prokázán signifi kantní 
efekt samotného úbytku váhy na snížení 
rizika CRC [21].

Obezita a riziko vzniku nádoru

Obezita je v  současnosti považována 
za významný a  modifikovatelný rizi-
kový faktor vzniku nádorových onemoc-
nění. Podle odhadů IARC je nadměrná 
tělesná hmotnost odpovědná přibližně 
až za 9 % všech malignit v rozvinutých 
zemích  [3]. Prokazatelně obezita zvy-
šuje riziko karcinomu prsu (u  postme-
nopauzálních žen), CRC, karcinomu 
žlučníku, ledvin, jater, meningeomu, 
mnohočetného myelomu, adenokar-
cinomu jícnu, karcinomu ovaria, pan-
kreatu, štítné žlázy, kardie žaludku a en-
dometria  [22]. Pro všechny tyto typy 
nádorů existuje jasný vztah mezi těles-
nou hmotností a rizikem vzniku nádoru, 
což znamená, že s rostoucím množstvím 
tělesného tuku se riziko vzniku nádoru 
úměrně zvyšuje  [22,23]. U  obézních 
mužů (ve srovnání s  normální váhou) 
je vyšší riziko např. CRC (~RR 1,57), kar-
cinomu ledvin (~RR 1,57) a  pankreatu 
(~RR 1,36). Naopak nebyl prokázán vliv 
obezity na incidenci karcinomu pro-
staty  [24]. U  žen zvyšuje obezita riziko 
endometriálního karcinomu (~RR 1,85), 
postmenopauzálního karcinomu prsu 
(~RR 1,25) [23]. Metabolicky nezdraví je-
dinci s nadváhou nebo obezitou mají ve 
srovnání s  normální váhou vyšší riziko 
vzniku jakéhokoliv karcinomu (standar-
dizované relativní riziko – SRR ≈ 1,21)
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visle na klinickém stadiu onemocnění, 
typu primární léčby i dalších tradičních 
prognostických faktorech. U  pacientek 
s karcinomem prsu bylo opakovaně pro-
kázáno, že vyšší BMI v  době dia gnózy 
i nárůst tělesné hmotnosti po ukončení 
léčby jsou asociovány s vyšším rizikem 
recidivy a kratším DFS [31]. Tento efekt 
je zvlášť výrazný u  postmenopauzál-
ních žen a u dalších hormonálně depen-
dentních nádorů [32]. U CRC je obezita 

je spojena se snížením rizika vzniku kar-
cinomu prsu v  postmenopauze, karci-
nomu endometria a CRC [3,29].

Obezita a riziko relapsu 

Obezita je spojena se zvýšeným rizikem 
relapsu nádorového onemocnění i  se 
zkrácením období bez známek onemoc-
nění (dis ease-free survival –  DFS) u řady 
solidních nádorů  [30]. Tento nepříz-
nivý prognostický vliv byl popsán nezá-

a u „obezitou-spojených“ nádorů SRR ≈ 
1,42  [25]. Obezita je rovněž rizikovým 
faktorem v hematoonkologii, např. pro 
rozvoj akutní myeloidní leukemie (~RR 
1,23)  [26], difuzního velkobuněčného 
B lymfomu (~RR 1,40) [27].

Pro srovnání s kardiovaskulárními one-
mocněními zvyšuje obezita riziko ische-
mické choroby srdeční (~RR 1,49)  [28]. 
Dlouhodobá redukce hmotnosti, ze-
jména dosažená změnou životního stylu, 

Tab. 1. Mechanizmy a hormony/adipokiny podílející se na zvýšeném riziku kancerogeneze u osob s obezitou. 

Mechanizmus Klíčový děj Výsledek Zdroj

zvětšení adipocytů
hypertrofi e tukových buněk mění sekreci 

adipokinů – více TNF-α, IL-6, méně 
adiponektinu

nerovnováha mezi prozánětlivými 
a protizánětlivými signály [49]

infi ltrace makrofágů nadbytek tukové tkáně přitahuje imunitní 
buňky (hlavně makrofágy typu M1) lokální i systémový zánět [50,51]

hypoxie tukové tkáně nedostatek kyslíku v rostoucí tukové 
tkáni  buněčný stres a apoptóza adipocytů

aktivace imunitních drah 
(HIF-1α, NF-κB) [52]

oxidační stres a metabolická 
dysregulace zvýšená tvorba ROS a AGE produktů poškození buněk, trvalý zánět [53]

systémové působení cytokinů cirkulující IL-6, TNF-α a CRP působí 
na játra, svaly, cévy

inzulinová rezistence, cévní 
poškození, celotělový zánět [54]

Hormon/ adipokin Primární funkce; vliv při obezitě Souvislost s karcinogenezí Zdroj

leptin
reguluje pocit sytosti, energetickou 

rovnováhu; 
 zvyšuje se s množstvím tukové tkáně

aktivuje dráhy JAK/STAT3, PI3K/Akt 
a MAPK  podporuje proliferaci, 

angiogenezi a migraci nádorových 
buněk

[55]

adiponektin
zvyšuje citlivost na inzulin, působí 

protizánětlivě;
 klesá s rostoucí obezitou

má protinádorové účinky – inhibuje 
proliferaci a angiogenezi; nízké 

hladiny = vyšší riziko rakoviny prsu, 
jater a tlustého střeva

[56,57]

estrogeny (estradiol, estron)

hormonálně řízený růst tkání, 
hlavně v prsu a děloze;

 zvýšená produkce v tukové tkáni 
(přes aromatázu)

podporují růst estrogen-
-dependentních nádorů 

(prsu, endometria)
[58,59]

inzulin
metabolizmus glukózy, anabolický hormon; 
 hyperinzulinemie u obezity a inzulinové 

rezistence

inzulin stimuluje proliferaci a snižuje 
apoptózu přes PI3K/Akt a MAPK [60,61]

IGF-1 podporuje růst a dělení buněk;
 zvýšené hladiny při hyperinzulinemii

aktivuje IGF-1R na nádorových 
buňkách  proliferace, invazivita [23,62]

TNF-α, IL-6 (cytokiny z tukové 
tkáně)

regulace imunitní odpovědi;
 vyšší produkce v hypertrofi cké 

tukové tkáni

indukují chronický zánět, aktivují 
NF-κB a podporují buněčné přežívání [49,63]

AGE – advanced glycation end-products, CRP – C-reaktivní protein, HIF-1α – hypoxií indukovaný faktor-1α, IGF-1 – inzulinu po-
dobný růstový faktor 1, IGF-1R – receptor pro inzulinu podobný růstový faktor 1, IL-6 – interleukin 6, MAPK – mitogenem aktivo-
vané proteinkinázy, NF-κB – nukleární faktor kappa B, PI3K/Akt – fosfatidylinositol-3-kinase/Akt, ROS – reaktivní formy kyslíku, 
TNF – tumor nekrotizující faktor
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onkologické péče s  potenciálem příz-
nivě ovlivnit dlouhodobou prognózu 
a kvalitu života pacientů.

Dedikace

Podpořeno MZ ČR –  RVO (MOÚ, 00209805), MŠMT ČR –  
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Intervence v terapii obezity

V současné době máme mnoho farma-
kologických i nefarmakologických mož-
ností v  léčbě obezity. Zejména léčiva, 
která působí nejen jako antiobezitika, ale 
souběžně snižují inzulinovou rezistenci, 
dosáhla v posledních letech obrovského 
rozmachu. Patří sem analoga gluka-
gonu podobného peptidu-1 (GLP-1), pří-
padně duální agonisté pro GLP-1 a GIP 
(glucose-dependent insulinotropic pep-
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přípravek s účinnou látkou liraglutid, od 
roku 2025 semaglutid v on-label indikaci 
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nista GLP-1 a GIP.
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onemocnění, roste i zde účinnost léčby 
s  kombinací více modalit. Farmakolo-
gická léčba musí být doprovázena zvý-
šenou pohybovou aktivitou a  změ-
nami jídelníčku. Nestačí pouhé snížení 
energetického příjmu, ale skladba jí-
delníčku musí být taková, aby zajišťo-
vala dostatečný přísun esenciálních 
živin, kvalitních proteinů, minerálů, vi-
tamínů a vlákniny. Veškeré změny v ži-
votním stylu musí být koncipovány tak, 
aby byly s  ohledem na osobnostní na-
stavení klienta udržitelné po dlouhou 
dobu. Z  toho vyplývá úzká spojitost 
mezi nutričním poradenstvím a psycho-
logickou péčí. Existují data o tom, že pří-
tomnost psychologa v týmu nutričního 
poradenství zvyšuje účinnost redukce 
hmotnosti [46].

Je-li redukce hmotnosti účinná a dlou-
hodobá, vede k  rapidnímu poklesu ri-
zika kardiovaskulárních onemocnění 
i rakoviny [47,48]. 

Závěr

Souhrnně lze konstatovat, že obezita 
představuje významný a  potenciálně 
modifikovatelný prognostický faktor, 
který je konzistentně spojován se zvý-
šeným rizikem incidence, relapsu a krat-
ším DFS u celé řady nádorových dia gnóz. 
Tyto poznatky podporují význam cíle-
ných intervencí zaměřených na redukci 
a  kontrolu tělesné hmotnosti, a  to jak 
v rámci primární prevence, tak jako ne-
dílné součásti následné a  dlouhodobé 

spojována s vyšším rizikem relapsu cho-
roby  [33]. Metaanalýza, která zahrno-
vala > 30 000 pacientů, prokázala signifi -
kantní vztah mezi obezitou a zkrácením 
DFS i celkového přežití. Tento vztah pře-
trvával i  po adjustaci na věk, stadium 
onemocnění a  léčebné modality  [34]. 
Interpretaci těchto dat však může kom-
plikovat tzv. obesity paradox, tedy stav, 
kdy je u  pacientů s  mírnou nadváhou 
pozorována relativně lepší prognóza. 
Významným přínosem v  této oblasti 
je randomizovaná studie CHALLENGE, 
která prokázala, že strukturovaný pohy-
bový program po ukončení adjuvantní 
chemoterapie u pacientů s CRC vedl ke 
snížení rizika recidivy nebo úmrtí  [35]. 
Zvýšené riziko relapsu spojené s  obe-
zitou bylo dále popsáno u  karcinomu 
prostaty  [36], endometria  [37], vaječ-
níků [38] a ledvin [39].

Obezita a prognóza nádorového 

onemocnění

Obezita by měla být vnímána nejen jako 
rizikový faktor vzniku nádorového one-
mocnění, ale také jako determinant 
jeho dlouhodobé prognózy. Ve srovnání 
s  pacienty s  normální tělesnou hmot-
ností negativně ovlivňuje průběh ná-
dorových onemocnění zejména u  kar-
cinomu prsu, CRC, karcinomu prostaty 
a endometria [40].

Je potřeba si uvědomit, že obezita 
je výrazný rizikový faktor kardiovasku-
lárních onemocnění, a  že se při onko-
logické léčbě karcinomů používá řada 
léčebných modalit s  potenciálně kar-
diotoxickým účinkem (chemoterapie na 
bázi antracyklinů, bio logická léčba anti-
-HER2, vystavení ionizujícímu záření při 
radioterapii aj. ). Prodělání nádorového 
onemocnění celoživotně zvyšuje riziko 
kardiovaskulární mortality  [41]. V kom-
binaci s obezitou se kardiovaskulární ri-
ziko potencuje  [42]. Zajímavé důkazy 
přinášejí studie pacientů po bariatrické 
chirurgii, u nichž bylo zaznamenáno sní-
žení celkového rizika nádorových one-
mocnění i  nádorové mortality, přede-
vším u žen [43,44]. Z klinického hlediska 
je kontrolovaná redukce hmotnosti po-
važována za důležitou součást kom-
plexní péče o onkologické pacienty po 
ukončení léčby. Důraz je kladen zejména 
na prevenci sarkopenie a zachování sva-
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Duševní zdraví a spánek v onkologické 
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Souhrn
Cíl: Cílem práce je shrnout současné poznatky o vztahu duševního zdraví, stresu a spánku 
k  onkologické prevenci a  nabídnout klinicky použitelný rámec, jak tato témata bezpečně 
a  smysluplně začlenit do preventivní praxe bez přisuzování přímé kauzální role ve vzniku 
nádorových onemocnění. Materiál a metody: Jedná se o narativní přehled epidemiologických, 
klinických a  metaanalytických studií zaměřených na duševní zdraví, poruchy spánku 
a  jejich vztah k  onkologickému riziku, zdravotnímu chování a  prevenci. Text je doplněn 
o  reflexi klinických doporučení v  oblasti psychoonkologie a  preventivní péče. Výsledky: 
Dostupná evidence neprokazuje, že by duševní poruchy nebo poruchy spánku samy o sobě 
představovaly přímou příčinu vzniku nádorových onemocnění. Jejich klinický význam spočívá 
především v nepřímém vlivu prostřednictvím zdravotního chování, adherence k preventivním 
doporučením a schopnosti zvládat dlouhodobou zátěž. Poruchy spánku zároveň představují 
modifikovatelný rizikový faktor pro rozvoj ně kte rých duševních poruch, což může dále 
ovlivňovat preventivní chování. Psychoonkologický screening a stupňovitý přístup k podpoře 
duševního zdraví umožňují včasnou identifi kaci bariér prevence bez výrazné zátěže klinické 
praxe. Závěr: Duševní zdraví a spánek je vhodné chápat jako regulační podmínky onkologické 
prevence, nikoliv jako přímé kauzální faktory. Převod vědeckých poznatků do srozumitelného 
klinického jazyka a jejich citlivé začlenění do rozhovoru mezi lékařem a pacientem představují 
klíčový předpoklad jejich praktického využití v prevenci.

Klíčová slova
onkologická prevence –  duševní zdraví –  spánek –  stres –  zdravotní chování –  psychoonkolo-
gický screening
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Úvod

Primární prevence onkologických one-
mocnění je dlouhodobě založena na 
identifi kaci a ovlivňování jasně defi no-
vaných rizikových faktorů, mezi něž patří 
zejména kouření, nadměrná konzumace 
alkoholu, obezita, pohybová inaktivita, 
nevhodné stravovací návyky a expozice 
environmentálním karcinogenům [1– 3]. 
Význam těchto faktorů je podložen roz-
sáhlou epidemiologickou i klinickou evi-
dencí a  představuje pevný základ sou-
časných preventivních doporučení.

Současně však roste zájem o roli dalších 
oblastí životního stylu, zejména dušev-
ního zdraví a spánku. Jejich význam bývá 
v odborném i laickém diskurzu interpreto-
ván velmi rozdílně –  od jejich zlehčování 
až po přeceňování a implicitní přisuzování 
přímé kauzální role ve vzniku nádorových 
onemocnění. Taková zjednodušená pojetí 
jsou problematická jak z vědeckého, tak 
z klinického a etického hlediska.

Vedle znalosti dostupných dat je proto 
klíčovou výzvou současné prevence i je-
jich srozumitelný a  klinicky použitelný 
překlad do každodenního rozhovoru 
mezi lékařem a  pacientem tak, aby se 
témata duševního zdraví a spánku stala 
přirozenou součástí preventivní péče, ni-
koliv zdrojem nejistoty, viny či zjednodu-
šených závěrů.

Duševní zdraví, stres 

a onkologické riziko

Velké systematické přehledy a metaana-
lýzy ukazují, že psychologický stres, de-
prese ani úzkost samy o sobě nepředsta-

vují přímou příčinu vzniku nádorových 
onemocnění. Ačkoliv ně kte ré studie na-
značují slabé asociace, po důsledné kon-
trole klíčových rizikových faktorů, ze-
jména kouření, konzumace alkoholu, 
obezity, fyzické inaktivity a socioekono-
mických determinant, se efekt na inci-
denci nádorů z velké části vytrácí [4– 6].

Individuální participantní metaana-
lýzy dále potvrzují, že asociace mezi 
depresí či úzkostí a  rizikem vzniku ra-
koviny jsou po adjustaci na životní 
styl minimální nebo statisticky nevý-
znamné  [7]. Biologické koreláty chro-
nického stresu, vč. zvýšené alostatické 
zátěže, dysregulace hypothalamo– hy-
pofýzo– nadledvinové osy, zánětlivé ak-
tivace a  sympatického přepětí, mohou 
přispívat k progresi onemocnění a mor-
talitě, avšak důkazy pro jejich přímou roli 
v etiologii nádorového procesu zůstávají 
slabé a nekonzistentní [8,9].

Zvláštní pozornost si zaslouží dlou-
hodobá traumata a  nepříznivé zážitky 
z  dětství. Metaanalytická data ukazují 
dávkově závislé zvýšení rizika ně kte rých 
nádorových onemocnění v  dospělosti, 
přičemž tento vztah je pravděpodobně 
zprostředkován kombinací dlouhodo-
bého bio logického programování stre-
sových systémů a vyšší prevalence rizi-
kového chování v průběhu života, nikoliv 
jednoduchým přímým kauzálním efek-
tem psychické zátěže [10].

Spánek, duševní poruchy a stres

Poruchy spánku patří k  nejčastějším 
symptomům depresivních, úzkostných 

a dalších duševních poruch a často pře-
trvávají i mimo akutní epizody onemoc-
nění  [11]. Zároveň však nejde pouze 
o  pasivní doprovodný jev. Velké longi-
tudinální metaanalýzy ukazují, že in-
somnie u  původně psychiatricky zdra-
vých osob zvyšuje riziko pozdějšího 
rozvoje duševních poruch, zejména de-
prese a  úzkostných poruch, přibližně 
2– 3× [12]. Podobný prospektivní vztah 
mezi poruchami spánku a vznikem de-
presivních příznaků byl prokázán i u dětí 
a dospívajících [13].

Tyto poznatky jsou dále podpořeny 
genetickými studiemi typu Mendelov-
ské randomizace, které naznačují kau-
zální vliv insomnie na riziko deprese, 
úzkostných poruch a  posttraumatické 
stresové poruchy, při současné obou-
směrné vazbě mezi poruchami spánku 
a psychickou zátěží [14]. Poruchy spánku 
tak představují nezávislý, modifikova-
telný etiologický kofaktor v rozvoji části 
psychiatrických onemocnění, nikoliv 
pouze jejich sekundární symptom.

Spánek a onkologická prevence

Dostupné epidemiologické a metaana-
lytické důkazy neprokazují, že by poru-
chy spánku nebo krátká délka spánku 
samy o sobě představovaly přímou pří-
činu vzniku nádorových onemocnění. 
Velké prospektivní studie a systematické 
přehledy ukazují, že po adjustaci na klí-
čové behaviorální a životní faktory, ze-
jména kouření, obezitu, fyzickou inakti-
vitu, pracovní režim a socioekonomický 
status, se asociace mezi délkou spánku 

Summary
Aim: The aim of this review is to summarize current evidence on the relationship between mental health, stress, sleep, and cancer prevention, 
and to propose a clinically applicable framework for integrating these topics into preventive practice without attributing a direct causal role in 
cancer development. Material and methods: This narrative review is based on epidemiological, clinical, and meta-analytic studies examining 
mental health, sleep disturbances, and their associations with cancer risk, health-related behavior, and prevention. Relevant psycho-oncological 
and preventive care recommendations are also considered. Results: Available evidence does not support mental disorders or sleep disturbances 
as direct causes of cancer. Their clinical relevance lies primarily in indirect pathways, particularly through health-related behavior, adherence to 
preventive recommendations, and the capacity to cope with long-term burden. Sleep disturbances additionally represent a modifi able risk factor 
for the development of several mental disorders, which may further infl uence preventive behavior. Psycho-oncological screening and a stepped-
-care approach to mental health support enable early identifi cation of barriers to prevention with minimal burden on clinical practice. Conclusion: 
Mental health and sleep should be conceptualised as regulatory conditions of cancer prevention rather than causal factors. Translating scientifi c 
evidence into clear and clinically meaningful language, and incorporating it sensitively into physician– patient communication, is essential for 
their eff ective use in preventive care.
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a vyplněny pacientem ještě před vyšet-
řením. Cílem screeningu není detailní 
psychodia gnostika, ale rychlá orientace 
v  tom, zda je psychosociální zátěž kli-
nicky relevantním tématem. Již samotné 
vyplnění screeningu často přináší ote-
vření tohoto tématu a umožňuje lékaři 
přirozeně navázat rozhovor o  zvládání 
zátěže. Screening tak slouží jako nástroj 
zpětné vazby a včasné identifi kace pa-
cientů, u  nichž může psychická zátěž 
ovlivňovat zdravotní chování, adherenci 
a kvalitu života [24].

Psychická zátěž jako bariéra 

prevence a více úrovňový přístup

V klinické praxi se opakovaně ukazuje, 
že dlouhodobý stres a  psychosociální 
zátěž mohou u části pacientů předsta-
vovat zásadní bariéru preventivního 
chování. Pokud se tyto faktory pro-
jeví při rozhovoru s  pacientem nebo 
v  rámci screeningu a  lékař má klinický 
dojem, že významně narušují schop-
nost pacienta pečovat o  zdraví, je na-
místě považovat jejich řešení za součást 
prevence.

Doporučení konzultace u  klinického 
psychologa či psychiatra neznamená 
dia gnostiku duševní poruchy ani pře-
nášení odpovědnosti, ale cílené zapo-
jení odborníka ve chvíli, kdy psychická 
zátěž brání realizaci preventivních opat-
ření. V souladu s mezinárodními dopo-
ručeními je vhodné u  mírné až střední 
zátěže postupovat stupňovitě, od pod-
pory sebepéče, psychoedukace a  níz-
koprahových intervencí, vč. digitálních 
a  telemedicínských nástrojů, až po od-
bornou péči při přetrvávajících obtí-
žích  [25,26]. Takový postup podporuje 
racionální využívání odborných kapacit 
a zvyšuje šanci na dlouhodobě udržitel-
nou změnu chování.

Závěr

Duševní zdraví a  spánek nepředstavují 
přímé příčiny vzniku nádorových one-
mocnění, ale patří mezi klíčové regu-
lační podmínky, které významně ovliv-
ňují chování, schopnost zvládat zátěž 
a  udržitelnost preventivních opat-
ření. Klinicky užitečný přístup nespo-
čívá v  hledání jednoduché kauzality, 
ale ve vytváření podmínek, v  nichž 
může zdraví fungovat a  obnovovat se. 

Jinými slovy, duševní nepohoda a ne-
spavost rakovinu „nezpůsobují“, ale 
mohou vytvářet prostředí, v němž se rizi-
kové chování snáze rozvíjí, udržuje a ku-
muluje. Tento nepřímý mechanizmus 
poskytuje klinicky užitečnější vysvět-
lení pozorovaných asociací než před-
stava jednoduché psychobio logické 
kauzality.

Zdraví jako výsledek souhry 

životních oblastí

Současná preventivní medicína ukazuje, 
že o  zdraví je vhodné uvažovat niko-
liv prostřednictvím jednotlivých izolova-
ných faktorů, ale jako o  výslednici sou-
hry několika základních oblastí životního 
stylu. Opakovaně se potvrzuje, že kombi-
nace nekuřáctví, umírněné konzumace 
alkoholu, vyvážené stravy, pravidelné po-
hybové aktivity, dostatečného spánku 
a kvalitních sociálních vazeb představuje 
jeden z nejrobustnějších prediktorů dlou-
hodobého zdraví a mortality napříč po-
pulačními studiemi [21– 23].

Tyto faktory nepůsobí nezávisle, ale 
vzájemně se posilují nebo oslabují a vy-
tvářejí prostředí, v němž se zdraví může 
udržovat a regenerovat –  nebo naopak 
postupně vyčerpávat. Podpora dušev-
ního zdraví a  spánku proto nespočívá 
v  jejich izolované optimalizaci, ale ve 
vytváření podmínek pro plnohodnotný 
každodenní život. Pravidelný pohyb, 
smysluplná denní struktura, dostatek 
denního světla, přirozený rytmus aktivity 
a útlumu, sociální zakotvení a vyvážený 
poměr zátěže a odpočinku přispívají k fy-
ziologickému večernímu útlumu, který 
spánek umožňuje. Spánek se v  tomto 
pojetí neobjevuje jako samostatný cíl 
ani výkonový úkol, ale jako přirozený 
důsledek života, který je tělesně ukot-
vený, vztahově propojený a dlouhodobě 
udržitelný.

Význam psychoonkologického 

screeningu

Součástí kvalitní onkologické pre-
vence a  péče je i  základní orientace 
v  psychosociální zátěži pacientů. Mo-
derní psychoonkologický screening ne-
představuje významnou časovou ani or-
ganizační zátěž pro ambulanci. Jedná 
se o  krátké, standardizované nástroje, 
které mohou být plně automatizovány 

a incidencí většiny nádorů výrazně osla-
bují nebo mizí [15,16].

Biologické mechanizmy spojené 
s  chronickým nedostatkem nebo frag-
mentací spánku, vč. dysregulace cir-
kadiánních rytmů, melatoninové sig-
nalizace, zvýšené alostatické zátěže 
a nízkostupňového zánětu, mohou při-
spívat k  nepříznivému metabolickému 
a  imunologickému profilu a  ovlivňo-
vat průběh onkologického onemocnění 
a mortalitu. Důkazy pro jejich přímou roli 
v iniciaci nádorového procesu však zůstá-
vají omezené a nekonzistentní [17,18].

Zvláštní kategorii představuje dlou-
hodobá práce v nočních směnách spo-
jená s chronickým narušením cirkadián-
ních rytmů. Mezinárodní agentura pro 
výzkum rakoviny klasifikovala noční 
směnný režim jako pravděpodobně 
karcinogenní pro člověka (skupina 2A), 
s nejsilnější evidencí pro karcinom prsu. 
Tento vztah je připisován dlouhodobé 
bio logické desynchronizaci a  nelze jej 
zjednodušeně zaměňovat s  účinky 
běžné nespavosti [19].

Chování jako most mezi 

duševním zdravím, spánkem 

a onkologickým rizikem

Z hlediska onkologické prevence se tak 
duševní zdraví a spánek nejeví jako izo-
lované kauzální faktory, ale spíše jako 
klíčové regulační podmínky, které vý-
znamně ovlivňují chování a  každo-
denní rozhodování jedince. Chronický 
stres, duševní poruchy a  nedostatek 
spánku jsou spojeny s narušením sebe-
regulačních a  exekutivních funkcí, vč. 
schopnosti plánování, inhibice impulzů 
a  rozhodování, což snižuje schopnost 
dlouhodobě udržovat zdraví podporu-
jící chování [20]. Právě v této rovině se je-
jich význam stává klinicky relevantním. 
Chronický stres, dlouhodobá psychická 
nepohoda a poruchy spánku jsou kon-
zistentně spojeny se zvýšenou pravdě-
podobností rizikových vzorců chování, 
mezi něž patří kouření, nadměrná kon-
zumace alkoholu, emočně podmíněné 
přejídání, pohybová inaktivita a nepra-
videlný denní režim. Tyto faktory při-
tom představují hlavní a dobře doložené 
determinanty onkologického rizika, na 
nichž je postavena současná primární 
prevence.
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Aby měly poznatky o  duševním zdraví 
a  spánku skutečný dopad na klinickou 
praxi, je třeba je komunikovat srozu-
mitelně, bez přisuzování viny a s důra-
zem na praktickou podporu pacientů. 
Krátký klinický návod shrnující tento pří-
stup uvádí obr. 1. Doporučení je určeno 
jako podpora krátkého klinického roz-
hovoru u pacientů se zvýšenou psycho-
sociální zátěží, ať už je identifikována 

Duševní nepohoda ani poruchy
spánku samy o sobě
nepředstavují přímou příčinu
vzniku nádorových
onemocnění. Není potřeba mít
pocit viny za stres, úzkost
nebo to, že člověk špatně spí.

Uklidnit a přijmout01
 Dlouhodobý stres a nespavost
však zvyšují pravděpodobnost
kouření, nadměrné konzumace
alkoholu, nepravidelného
stravování, pohybové
inaktivity, oslabování sociálních
vazeb a narušeného denního
režimu vč. spánku.

Vysvětlit02

Právě tyto vzorce chování jsou
však z hlediska onkologické
prevence důležité, protože
představují rizikové faktory,
u nichž je souvislost se
vznikem nádorových
onemocnění dlouhodobě
a opakovaně doložena.

Skutečné riziko03
Spánek i duševní zdraví mají
přirozenou schopnost obnovy.
Pokud jim nestojíme v cestě
svým dlouhodobě nezdravým
chováním v jiných oblastech
života, může se psychická
rovnováha i kvalita spánku
postupně zlepšovat.

Co dělat04

Spánek ani stres obvykle nejdou 
změnit přímo a hned. Často jsou 
součástí začarovaného kruhu. 
Vystoupit z něj lze tím, že se 
zaměříme na jiné oblasti každo
denního života, které 

Začít jinde05
Pokud se daří pečovat o tyto
základní oblasti, často se zlepší
celková pohoda i schopnost
zvládat zátěž a spánek se
může objevit jako přirozený
závěr dne, nikoliv jako něco, co
je třeba „zařídit“.

Naděje na spánek06

Pokud pacient říká, že je pro
něj změna obtížná, je důležité
tuto zkušenost potvrdit. Změna
životních návyků nebývá
snadná a většinou nejde udělat
hned. Často je to postupný
proces, který má smysl i po
malých krocích.

Změna je proces07
A tak si pacient může v každém
okamžiku říci: „Vím, že život teď
není takový, jaký bych si
přál/a… A přesto, kdybych
dnes mohl/a udělat jednu
jedinou věc, která by mě
přiblížila ke zdraví a byla  
v souladu s tím, na čem mi
záleží, co by to bylo?“

Hodnoty a malé kroky08

Obr. 1. Duševní zdraví a spánek v onkologické prevenci. Doporučení je určeno jako 

podpora krátkého klinického rozhovoru u pacientů se zvýšenou psychosociální zátěží.
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PŘEHLED

Environmentální expozice a prevence rakoviny 

v České republice

Environmental exposure and cancer prevention 
in the Czech Republic

Price E. J. 
RECETOX, PřF MU, Brno

Souhrn
Negenetické faktory, jako jsou environmentální expozice, interagují s genetickou predispozicí 
a zásadně ovlivňují riziko rakoviny. Přesto jsou tyto modifi kovatelné determinanty stále ne-
dostatečně charakterizovány. Komplexní, na konceptu lidského expozomu založený přístup 
zdůrazňující potřebu celoživotního sledování chemických, bio logických a fyzikálních expozic 
i socioekonomických a psychosociálních faktorů proniká do výzkumu rakoviny jen velmi po-
malu. Systematické mapování expozičních bio markerů vůči bio markerům onkologickým nabízí 
účinnou strategii pro identifi kaci potenciálně modifi kovatelných rizikových faktorů s translační 
relevancí. Česko je zemí s výraznou geografi ckou variabilitou ve výskytu rakoviny a zároveň se 
může pochlubit rozvinutou výzkumnou infrastrukturou. To poskytuje ideální podmínky pro 
testování konceptu funkční expozomiky v praxi. Integrace expozomových metod do výzkumu 
rakoviny může přispět k  identifi kaci modifi kovatelných faktorů a mechanistickému porozu-
mění potřebnému pro další rozvoj precizní onkologické prevence.

Klíčová slova
lidský expozom –  precizní prevence –  modifi kovatelné environmentální faktory

Summary
Cancer risk is predominantly shaped by environmental exposures interacting with genetic 
susceptibility, yet modifi able non-genetic determinants remain insuffi  ciently characterised. 
The human exposome framework promotes a comprehensive, life-course approach to studying 
chemical, bio logical, and physical exposures alongside socioeconomic and psychosocial 
factors, but it is underutilised in cancer research. Systematically mapping bio markers of 
exposure to each hallmark of cancer could provide a powerful strategy to identify modifi able 
risk factors with translational relevance. Czechia, with its pronounced geographic variation in 
cancer incidence and strong research infrastructure, provides an ideal setting to pioneer such 
“functional exposomics” approaches. Integrating these methods into cancer research could 
help identify actionable environmental drivers and generate mechanistic insights to advance 
precision cancer prevention.

Key words
human exposome –  precision prevention –  modifi able environmental exposures
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Riziko rakoviny je odrazem vzájem-
ných interakcí dědičných predispozic 
s širokým spektrem negenetických fak-
torů. Severské populační studie na dvoj-
čatech ukázaly, že jen malou část nej-
častějších sporadických karcinomů lze 
vysvětlit genetickou variabilitou. Ačkoliv 
se hodnoty u různých lokalit a typů ná-
dorů významně liší, celkově se vliv dě-
dičných faktorů odhaduje na 33 % [1,2]. 
Ve většině případů jsou tak za riziko ra-
koviny dominantně zodpovědné en-
vironmentální expozice a  jejich inter-
akce s genetickými vlohami. Zatímco pro 
identifikaci vysoce rizikových jedinců 
u familiárních nádorů je obzvláště účinný 
genomický přístup, který umožňuje cí-
lený dohled a intervenci, lepší prevence 
rakoviny na úrovni jednotlivce i  popu-
lační kriticky závisí na lepším pochopení 
role environmentálních determinant. 
Fakt, že polovina úmrtí na rakovinu je ce-
losvětově způsobena modifi kovatelnými 
rizikovými faktory, jen podtrhuje důleži-
tost takového přístupu [3].

Holistickým vyjádřením souhrnu 
všech faktorů prostředí a životního stylu, 
které v průběhu celého života ovlivňují 
zdraví, je lidský expozom [4]. Tento kon-
cept podporuje multifaktoriální přístup 
ke studiu chemických, bio logických a fy-
zikálních expozic i  socioekonomických 
a  psychosociálních faktorů. Klade si za 
cíl zvýšení pozornosti věnované etio-
logii a prevenci onemocnění rizikovým 
faktorům environmentálních expozic na 
úroveň srovnatelnou s úrovní pozornosti 
tradičně věnované genetickým rizikům. 
Funkční expozomika se stává pilířem in-
tegrativní bio logie tím, jak zasazuje mo-
lekulární multiomická data do kontextu 
environmentálních měření, čímž prohlu-
buje mechanistické chápání toho, jak ex-
pozice ovlivňují fenotyp a  zdraví  [5,6]. 
Tento přístup je zvláště relevantní pro 
výzkum rakoviny, u  které se moleku-
lární poruchy vyvolané environmentál-
ními faktory často po dlouhou dobu la-
tentně hromadí, než dojde ke klinické 
manifestaci.

Tento holistický přístup ale zatím není 
ve výzkumu rakoviny příliš často apliko-
ván. Nedávno publikované review např. 
konstatuje, že většina studií je omezena 
malou velikostí vzorků, schází jim dlou-
hodobá expoziční data a jsou převážně 

založené na hypotézách s  předem vy-
branými expozičními proměnnými, za-
tímco jen málo z  nich využívá nezau-
jaté výzkumné přístupy  [7]. Výzkum 
rakoviny navíc zůstává roztříštěný na-
příč obory. V  důsledku toho se epide-
miologický výzkum environmentálních 
rizik většinou zaměřuje jen na jeden 
nebo několik málo souvisejících faktorů, 
jakými jsou chemikálie a  jejich směsi 
(např. arzen, benzen, azbest nebo ta-
bákový kouř), bakteriální a virové pato-
geny (např. Salmonella typhi, virus hepa-
titidy B a C, lidský papilomavirus), nebo 
fyzikální expozice (např. radon a  elek-
tromagnetická pole), a  tyto jsou často 
posuzovány odděleně od sociálních 
determinantů. Tento izolovaný, reduk-
cionistický přístup omezuje naši schop-
nost zachytit kumulativní a  interagující 
povahu expozic v  reálném světě. Kon-
cept lidského expozomu oproti tomu 
nabízí multifaktoriální rámec a  příleži-
tost k  objasnění toho, jak celoživotní 
expozice kumulativně formují riziko 
rakoviny.

Většina kohortových studií se pokouší 
asociovat bio markery environmentál-
ních expozic přímo s  výsledky rako-

viny. Ve většině takových případů –  snad 
kromě jednoznačně prokázané geno-
toxicity –  však zcela chybí prokazatelný 
mechanizmus účinku  [8]. Nové objevy 
v  genomice a  systémové bio logii při-
tom ukázaly, že za geneticky heterogen-
ními typy nádorů stojí často stejné bu-
něčné procesy či dráhy účinku spíše než 
společné kauzální geny [9]. Rozvíjející se 
multiomické technologie umožňují stále 
detailnější pochopení charakteristických 
buněčných znaků nádoru jako získaných 
funkčních schopností, které vedou k ma-
ligní transformaci a  progresi  [10]. Exis-
tující rámec charakteristických znaků 
rakoviny inspiroval vědce k  vytvoření 
podobného koncepčního rámce charak-
terizujícího znaky zdraví [11] a znaky do-
padů environmentálních expozic  [12]. 
Funkční expozomika, která systematicky 
mapuje bio markery environmentálních 
expozic ke každému znaku rakoviny, 
může nabídnout účinnou strategii pro 
identifikaci modifikovatelných riziko-
vých faktorů s dostatečnou specifi citou 
a translační relevancí na to, aby mohly 
být využity v prevenci. To je zvlášť cenné 
u rakovin, kde je genetický překryv mini-
mální (schéma 1).

Schéma 1. Vývojový diagram propojující celoživotní expozici environmentálním fak-

torům s rizikem rakoviny. Cílem funkční expozomiky je systematicky mapovat biomar-

kery expozice vůči každému charakteristickému znaku rakoviny tak, aby bylo možné 

identifi kovat modifi kovatelné environmentální faktory jako potenciální cíl nově for-

mulovaných preventivních strategií.

environmentální expozice 

narušení charakteristických znaků 
zdraví

znaky environmentálních
dopadů

identifi kace modifi kovatelných 
faktorů
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a terapie
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znaků rakoviny

rozvoj specifi ckého typu rakoviny
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(European Strategic Forum on Research 
Infrastructures). Na evropských projek-
tech pro výzkum rakoviny spolupracuje 
EIRENE s IARC (Interna tional Agency for 
Research on Cancer), ale prostřednic-
tvím své smlouvy o  dlouhodobé spo-
lupráci s  Masarykovým onkologickým 
ústavem přispívá také k  realizaci čes-
kého Národního plánu kontroly rako-
viny 2030  [16]. Díky těmto aktivům je 
ČR ideálním testovacím prostředím pro 
integraci funkční expozomiky s  výzku-
mem bio logie rakoviny na systémové 
úrovni, což umožní identifi kaci kontex-
tově specifi ckých a  modifi kovatelných 
environmentálních determinant rizika 
rakoviny a formulaci preventivních opat-
ření a politických intervencí založených 
na výzkumných datech.
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Česká republika (ČR) představuje ob-
zvláště lákavé prostředí pro výzkum ra-
koviny zahrnující vliv environmentálních 
expozic. Země vykazuje značné geogra-
fi cké rozdíly ve výskytu a úmrtnosti na ra-
kovinu (~49 % u rakoviny plic, 33 % u ra-
koviny prostaty, 30 % u rakoviny tlustého 
střeva a  konečníku a  20  % u  rakoviny 
prsu), což vyvolává otázky na regionální 
rozdíly v  environmentálních a  pracov-
ních expozicích a vzorcích chování [13]. 
Analýza profi lu rakovin v zemích Evrop-
ské unie pro rok 2025 současně uvádí ra-
kovinu plic jako hlavní příčinu s rakovi-
nou související ztráty potenciálních let 
života, přičemž významný je také výskyt 
rakoviny tlustého střeva a prsu [14]. Dva 
typy nádorů navíc zaznamenaly v letech 
2012– 2021 nárůst incidence –  rakovina 
prsu (o  7  %) a  rakovina slinivky břišní 
(o 5 %). Důvody tohoto nárůstu nejsou 
jasné a  naznačují nově vznikající nebo 
měnící se rizikové faktory, které nemusí 
být tradičními epidemiologickými pří-
stupy dostatečně zachyceny.

Důležité je také to, že zde existuje 
velké množství zdrojů, které mohou 
podpořit výzkum lidského expozomu, 
jako je zavedený program monitoringu 
environmentálního zdraví  [15] nebo 
hustá síť výzkumných infrastruktur. ČR 
je mimo jiné hostitelskou zemí Evropské 
infrastruktury pro výzkum lidského ex-
pozomu EIRENE (www.eirene.eu), která 
je od roku 2021 součástí evropské mapy 
velkých výzkumných infrastruktur ESFRI 
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PŘEHLED

OncoVis: Karcinogenní látky, jejich 

klasifi kace a možný dopad na vznik 

zhoubných nádorů –  interaktivní dashboard 

pro klinickou praxi

OncoVis: carcinogenic substances, their classifi cation and 
potential impact on cancer development –  an interactive 
dashboard for clinical practice

Skřídlová S., Maliszewski M., Gregor P., Vrzalová A., Průšová M., Kuncová M., Čupr P.
RECETOX, PřF MU, Brno

Souhrn
Východiska: Prevence zhoubných nádorů představuje klíčový pilíř onkologické péče. Vedle ge-
netických predispozic a faktorů životního stylu hrají významnou roli také karcinogenní látky 
z životního a pracovního prostředí. Informace o jejich výskytu a vztahu ke konkrétním typům 
nádorů jsou však pro klinickou praxi často obtížně dostupné. Lékaři se častěji setkávají s pa-
cienty, kteří přicházejí s  neúplnými nebo nepřesně interpretovanými informacemi z  médií 
o karcinogenních rizicích, což může vést ke zbytečným obavám a obtížné komunikaci. Přestože 
existují autoritativní mezinárodní databáze, zejména hodnocení Mezinárodní agentury pro vý-
zkum rakoviny (International Agency for Research on Cancer –  IARC), jejich využití v klinické 
praxi je limitováno složitou strukturou a obtížnou dostupností. Cíl: Cílem tohoto příspěvku je 
představit interaktivní dashboard OncoVis, který přehledně strukturuje údaje o karcinogenech 
na základě klasifi kace IARC a umožňuje jejich rychlé a intuitivní vyhledávání pro potřeby kli-
nické praxe. Dashboard slouží jako praktický nástroj pro lékaře v oblasti prevence, edukace 
pacientů a orientace v problematice environmentálních a profesních karcinogenních rizik. 
Výsledky: OncoVis je webová aplikace hostovaná na doméně oncovis.eirene.eu, jejíž data po-
cházejí primárně z ofi ciálních monografi í IARC, která jsou dodatečně doplněna a validována. 
Dashboard umožňuje dynamické vyhledávání dvojím způsobem –  výběrem konkrétního karci-
nogenu nebo selekcí orgánové lokalizace. Pro každou látku zobrazuje klasifi kační skupinu IARC 
(1, 2A, 2B, 3), hlavní zdroje expozice, cesty expozice a asociované nádorové lokalizace. Aplikace 
má responzivní design přizpůsobený různým zařízením (desktop, tablet, mobil). Dashboard je 
pravidelně aktualizován podle nových vydání IARC monografi í a jeho dlouhodobá udržitel-
nost je zajištěna prostřednictvím výzkumné infrastruktury EIRENE.eu. Závěr: Dashboard Onco-
Vis představuje praktický nástroj pro orientaci v problematice karcinogenních látek v klinické 
praxi. Zpřístupňuje komplexní data z IARC monografi í přehlednou formou, kterou mohou lékaři 
využít při komunikaci s pacienty o environmentálních a profesních rizikových faktorech ná-
dorových onemocnění. Nástroj je volně přístupný a může přispět k posílení preventivní role 
onkologů.

Klíčová slova
karcinogeny –  karcinogeneze –  environmentální expozice –  pracovní expozice –  expozom –  
primární prevence –  rizikové faktory –  novotvary
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Úvod

Prevence zhoubných nádorů je dlou-
hodobě jedním z  klíčových pilířů on-
kologické péče. Vedle genetických pre-
dispozic a  faktorů životního stylu hrají 
významnou roli také externí environ-
mentální expozomové faktory, mezi 
nimiž mají klíčové postavení karcino-
genní látky. Informace o jejich výskytu, 
místě vzniku, mechanizmech účinku 
a vztahu ke konkrétním typům nádorů 
jsou však pro klinickou praxi často ob-
tížně uchopitelné a dohledatelné.

Lékaři se v každodenní praxi stále čas-
těji setkávají s pacienty, kteří přicházejí 
s  informacemi získanými z  médií či in-
ternetu, týkajícími se údajných karci-
nogenních rizik běžných látek, potra-
vin, výrobků nebo profesních expozic. 
Tyto informace bývají neúplné, nebo ne-
přesně interpretované, což může vést ke 
zbytečným obavám pacientů i k obtížné 
komunikaci v ambulanci.

Jedním z  hlavních problémů je 
v  tomto ohledu absence přehledného, 
důvěryhodného a  prakticky využitel-
ného zdroje, který by umožnil rychlou 
orientaci v  problematice karcinogenů 
a jejich vztahu k nádorovým onemocně-
ním. Přestože existují autoritativní mezi-
národní databáze, zejména hodnocení 
Mezinárodní agentury pro výzkum rako-
viny (International Agency for Research 
on Cancer –  IARC) [1], jejich využití v kli-

nické praxi je limitováno složitou struk-
turou a obtížnou dostupností informací.

Cílem tohoto článku je představit in-
teraktivní přehled karcinogenů založený 
na klasifi kaci IARC, vytvořený autorským 
týmem formou dashboardu OncoVis, 
který má sloužit jako praktický nástroj 
pro lékaře v oblasti prevence, edukace 
pacientů a orientace v problematice en-
vironmentálních karcinogenních rizik.

Hodnocení karcinogenů podle 

IARC –  základní orientace pro 

klinickou praxi

IARC, působící pod Světovou zdravotnic-
kou organizací (World Health Organiza-
tion –  WHO), je považována za globální 
autoritu v hodnocení karcinogenity che-
mických, fyzikálních a bio logických fak-
torů. Výsledky její činnosti jsou pub-
likovány v  sérii tzv. IARC monografií, 
které systematicky hodnotí dostupné 
vědecké důkazy o  vztahu jednotlivých 
látek a  expozic ke vzniku nádorových 
onemocnění.

Zásadní pro správnou interpretaci 
těchto hodnocení je pochopení, co kla-
sifi kace IARC vyjadřuje, a co naopak ne. 
IARC hodnotí sílu důkazů o karcinoge-
nitě, nikoliv míru individuálního rizika 
pro konkrétního pacienta  [2]. Zařazení 
látky do určité skupiny tedy neznamená, 
že expozice této látce automaticky po-
vede ke vzniku zhoubného nádoru.

Z praktického hlediska jsou diskuto-
vány následující skupiny (kategorie):
• skupina 1 –  karcinogenní pro člověka, 

existují dostatečné důkazy o karcino-
genitě na základě studií u lidí;

• skupina 2A –  pravděpodobně karcino-
genní pro člověka, s  omezenými dů-
kazy u lidí a dostatečnými důkazy z ex-
perimentálních studií;

• skupina 2B –  možná karcinogenní pro 
člověka, s  omezenými důkazy u  lidí 
i v experimentálních studiích;

• skupina 3  –  neklasifi kovatelná z  hle-
diska karcinogenity pro člověka; ne-
znamená to, že je látka bezpečná, ale 
že dostupné vědecké důkazy nejsou 
dostatečné k potvrzení ani vyvrácení 
jejího karcinogenního účinku.

Pro klinickou praxi je klíčové zdůraznit, 
že stejná látka může představovat různé 
riziko v závislosti na cestě expozice, při-
jaté dávce, délce působení a individuál-
ních charakteristikách jedince. Častým 
omylem je zjednodušené vnímání kla-
sifi kace IARC jako „seznamu zakázaných 
látek“, což neodpovídá jejímu skuteč-
nému významu  [2]. IARC klasifi kace se 
týká síly důkazů o karcinogenitě, niko-
liv regulace nebo bezpečnostních limitů 
expozice.

Správně interpretovaná klasifikace 
IARC může být naopak cenným podkla-
dem pro odbornou komunikaci s  pa-

Summary
Background: Cancer prevention represents a key pillar of oncological care. In addition to genetic predispositions and lifestyle factors, carcinogenic 
substances from environmental and occupational exposures play a signifi cant role. However, information about their occurrence and relationship 
to specifi c tumor types is often diffi  cult to access in clinical practice. Physicians increasingly encounter patients who came in with incomplete or 
inaccurately interpreted information from media about carcinogenic risks, which can lead to unnecessary concerns and diffi  cult communication. 
Although authoritative international databases exist, particularly International Agency for Research on Cancer (IARC) evaluations, their use is 
limited by complex structure and diffi  cult accessibility. Aim: The aim of this article is to present the interactive OncoVis dashboard, which clearly 
structures data on carcinogens based on IARC classifi cation and enables quick and intuitive searching for clinical practice needs. The dashboard 
serves as a practical tool for physicians in prevention, patient education, and orientation in environmental and occupational carcinogenic risks. 
Results: OncoVis is a web application hosted at oncovis.eirene.eu. Data are primarily derived from offi  cial IARC monographs and additionally 
validated. The dashboard enables dynamic searching in two ways –  by selecting a specifi c carcinogen or by selecting an organ location. For each 
substance, it displays the IARC classifi cation group (1, 2A, 2B, 3), main exposure sources, exposure routes, and associated tumor locations. The 
application has a responsive design adapted for various devices (desktop, tablet, mobile). The dashboard is regularly updated according to new 
IARC monograph releases, and its long-term sustainability is ensured through the EIRENE.eu research infrastructure. Conclusion: The OncoVis 
dashboard represents a practical tool for orientation in carcinogenic substances in clinical practice. It bridges the gap between complex scientifi c 
databases and physicians’ needs when communicating with patients about environmental and occupational risk factors for cancer. The tool is 
freely accessible and can contribute to strengthening the preventive role of oncologists. 
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vých počítačích, tabletech i  mobilních 
telefonech, což umožňuje rychlou kon-
zultaci přímo během ambulantního 
vyšetření.

Praktické využití v klinické praxi

Z praktického hlediska může dashboard 
OncoVis sloužit např.:
• při preventivní konzultaci u pacientů 

s profesní nebo environmentální expo-
zicí (např. pracovník v chemickém prů-
myslu, zemědělství, stavebnictví);

• jako podpora při edukaci pacienta, 
který přichází s  obavami vyvolanými 
mediálními informacemi (např. strach 
z  konkrétní potraviny, kosmetického 
výrobku nebo látky v domácnosti);

• jako nástroj pro rychlé ověření, zda je 
konkrétní látka skutečně považována 
za karcinogenní a  na základě jakých 
důkazů;

• při hodnocení expozice v  rámci pra-
covnělékařských prohlídek nebo po-
sudkové činnosti;

• v rámci výuky studentů medicíny 
a zdravotnických pracovníků jako ná-
zorný nástroj pro demonstraci spektra 
karcinogenních expozic a jejich orgá-
nové specifi ty.

Významnou výhodou dashboardu je, 
že sjednocuje informace z  autoritativ-
ních zdrojů do jedné přehledné struk-
tury, čímž snižuje riziko dezinterpretace 
a selektivního výběru dat. Lékaři tak zís-
kávají praktickou pomůcku, která jim 
umožňuje plnit roli odborného fi ltru in-
formací a podporovat racionální přístup 
k prevenci zhoubných nádorů.

Přístup k nástroji OncoVis

Dashboard OncoVis je volně dostupný 
na webové adrese: 
https://oncovis.eirene.eu/.

Naskenujte QR kód 
pro přímý přístup 
z mobilního zařízení:

 
Závěr

Dashboard OncoVis představuje prak-
tický nástroj pro orientaci v problema-
tice karcinogenních látek v klinické onko-
logické praxi. Jeho hlavní přínos spočívá 
v překlenutí propasti mezi komplexními 

aktualizovány s  ohledem na nové vě-
decké poznatky. Dashboard neobsahuje 
interpretace ani hodnocení mimo rámec 
IARC –  jedná se o věrné zpracování au-
toritativních dat do uživatelsky přívětivé 
formy.

OncoVis bude pravidelně aktualizován 
v souladu s novými vydáními IARC mo-
nografi í, přičemž aktualizační cyklus je 
plánován minimálně jednou ročně. Uži-
vatelé jsou při vstupu do aplikace infor-
mováni o datu poslední aktualizace dat.

Struktura a funkčnost dashboardu

Základní struktura dashboardu OncoVis 
zahrnuje:
• přehled látek hodnocených IARC s uve-

dením klasifi kační skupiny (1, 2A, 2B, 3);
• informace o  hlavních zdrojích a  pů-

vodu výskytu dané látky;
• cesty expozice relevantní pro člověka 

(inhalační, perorální, dermální);
• přehled nádorových lokalizací dle lid-

ských orgánů, se kterými je expozice 
spojována podle IARC hodnocení.

Dynamické vyhledávání představuje klí-
čovou funkci dashboardu. Uživatel může 
vyhledávat informace dvěma komple-
mentárními způsoby:
1.  výběr karcinogenu –  uživatel vybírá 

konkrétní látku ze seznamu (možnost 
vyhledávání podle názvu) a  zobrazí 
se kompletní informace o dané látce 
vč. všech asociovaných orgánových 
lokalizací;

2.  selekce orgánu –  uživatel vybírá kon-
krétní orgán nebo orgánový systém 
a zobrazí se seznam všech karcinogenů, 
které jsou s touto lokalizací spojovány.

Po výběru látky se zobrazí karta karcino-
genu, která obsahuje:
• název a  případná synonyma látky 

nebo expozice;
• IARC klasifi kační skupinu s  odkazem 

na příslušnou monografi i;
• grafi ckou ilustraci hlavních zdrojů ex-

pozice (pracovní prostředí, domác-
nost, průmysl, příroda);

• seznam cílových orgánů s  dosta-
tečnými nebo omezenými důkazy 
o karcinogenitě.

Dashboard je optimalizován pro pou-
žití na různých zařízeních –  desktopo-

cientem, zejména při vysvětlování roz-
dílu mezi přítomností karcinogenní látky 
v prostředí a reálným zdravotním rizikem.

Interaktivní dashboard 

karcinogenů –  praktický nástroj 

pro lékaře

Aby bylo možné informace obsažené 
v databázích IARC efektivně využít v kli-
nické onkologické praxi, byl vytvořen in-
teraktivní dashboard, který přehledně 
strukturuje údaje o  karcinogenech 
a  umožňuje jejich rychlé a  intuitivní 
vyhledávání.

Dashboard je koncipován jako orien-
tační nástroj, nikoliv jako klinické do-
poručení. Jeho cílem je umožnit lékaři 
během krátkého času získat základní 
přehled o konkrétní látce nebo expozici, 
se kterou se setkává v rámci anamnézy, 
prevence nebo edukace pacienta. 
V praxi se jedná zejména o situace, kdy 
pacient uvádí profesní expozici konkrét-
ním látkám –  např. pracovníci v chemic-
kém průmyslu (exponovaní benzenu 
nebo formaldehydu), v  gumárenském 
průmyslu (vystavení polycyklickým aro-
matickým uhlovodíkům), v  textilním 
a kožedělném průmyslu (kontakt s aro-
matickými aminy) nebo svářeči (expono-
vaní chromu a niklu). Dashboard umož-
ňuje lékaři rychle ověřit, zda je uvedená 
látka klasifikována jako karcinogenní, 
s  jakými nádorovými lokalizacemi je 
spojována, a  získat tak podklad pro 
další cílené vyšetřování nebo pracovně-
-právně-lékařskou konzultaci.

Technické zpracování a datový zdroj

Dashboard OncoVis je webová aplikace 
dostupná v českém i anglickém jazyce, 
hostována na doméně ht  tps:/ /oncovis.
eirene . e u/ a  je volně přístupná všem 
odborníkům i  široké veřejnosti bez 
nutnosti registrace. Dlouhodobá udr-
žitelnost nástroje je zajištěna prostřed-
nictvím Evropské infrastruktury pro 
výzkum expozice a  zdraví EIRENE (Eu-
ropean InfrastRucturE for humaN Expo-
some), která poskytuje technickou pod-
poru a zajišťuje pravidelné aktualizace.

Veškerá data v  dashboardu OncoVis 
pocházejí výhradně z  oficiálních mo-
nografi í IARC [1]. Každá látka je hodno-
cena na základě nejnovějších publikova-
ných monografi í, které jsou pravidelně 
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v oblasti primární prevence nádorových 
onemocnění. Dashboard bude konti-
nuálně rozvíjen a aktualizován v souladu 
s novými vědeckými poznatky publiko-
vanými IARC.

Zpětná vazba od uživatelů je vítána 
a může být zaslána na kontaktní e-mai-
lovou adresu korespondenčního autora.
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vědeckými databázemi a  praktickými 
potřebami lékařů při komunikaci s  pa-
cienty o  environmentálních rizikových 
faktorech nádorových onemocnění.

Nástroj vychází výhradně z  autorita-
tivních hodnocení IARC [1], což zajišťuje 
vědeckou validitu poskytovaných infor-
mací. Současně je však prezentován uži-
vatelsky přívětivou formou, která umož-
ňuje rychlou orientaci i  bez detailní 
znalosti toxikologie nebo epidemiologie.

Autoři věří, že OncoVis může přispět 
k  posílení preventivní role onkologů 
a  zkvalitnění komunikace s  pacienty 
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PŘEHLED

Narušení hormonální rovnováhy 

a potenciální rozvoj rakoviny –  vliv 

endokrinních disruptorů 

Disruption of hormonal balance and the potential development 
of cancer –  the impact of endocrine disruptors

Hilscherová K., Toušová Z., Mikušová P., Janečková V.
RECETOX, PřF MU, Brno

Souhrn
Východiska: Endokrinní disruptory (EDC) tvoří heterogenní skupinu látek schopných narušo-
vat hormonální regulaci, a tím ovlivnit riziko vzniku a rozvoje hormon-senzitivních nádorů. 
Mechanizmy jejich působení zahrnují interakce s hormonálními receptory, modulaci syntézy 
a metabolizmu hormonů, epigenetické změny a aktivaci specifi ckých signálních drah. V po-
sledních letech se uplatňuje koncept drah škodlivého účinku (AOPs), který umožňuje propojit 
molekulární iniciační události ovlivněné EDC s klinickými následky, vč. karcinogeneze. Důle-
žitou roli hrají hormony štítné žlázy, které regulují proliferaci, diferenciaci a metabolizmus ve 
tkáních, a jejichž deregulace působením EDC na různých úrovních může ovlivnit rozvoj mnoha 
typů nádorů. Cíl: Cílem článku je shrnout současné poznatky o hlavních mechanizmech endo-
krinní disrupce, které mohou ovlivňovat procesy vzniku a rozvoje nádorových onemocnění, 
a zdůraznit význam konceptu AOPs pro predikci rizik spojených s působením EDC. Součástí 
cíle je upozornit na hlavní skupiny EDC, jejichž expozice je spojována se zvýšeným rizikem roz-
voje hormon-senzitivních nádorů, a jejich zdroje. Závěr: Endokrinní disruptory, kterým jsou 
lidé běžně vystaveni, mohou představovat významný faktor ovlivňující hormonální rovnováhu 
a potenciální rozvoj nádorů. Porozumění jejich působení na molekulární úrovni je klíčové pro 
hodnocení rizik a tvorbu preventivních strategií. Koncept AOPs nabízí perspektivní nástroj pro 
propojení mechanistických dat s klinickými důsledky a predikci karcinogenního potenciálu 
těchto látek.

Klíčová slova
endokrinní disruptory –  nebezpečné látky –  hormony –  dráhy škodlivého účinku –  hormon-
-senzitivní nádory
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Úvod

Endokrinní systém je klíčovým regulá-
torem růstu, metabolizmu, reprodukce, 
imunity i  neurologického vývoje. Hor-
monální signály udržují homeostázu na 
úrovni buněk, tkání i celého organizmu. 
Zásadní význam endokrinní rovnováhy 
pro zdraví člověka a její možné oslabení 
vlivem stresorů z  prostředí zdůrazňují 
mezinárodní přehledy a stanoviska od-
borných společností a agentur [1,2]. Na-
rušení hormonální rovnováhy může vy-
ústit v  dlouhodobé patofyziologické 
změny, vč. zvýšení rizika vzniku a/ nebo 
podpory progrese hormonálně senzitiv-
ních nádorů (prsu, prostaty, endomet-
ria, vaječníků a štítné žlázy). V České re-
publice patří hormonálně podmíněné 
nádory dlouhodobě k nejčastějším ma-
lignitám –  karcinom prsu je nejčas-
tější zhoubný nádor u  žen a  karcinom 
prostaty u  mužů –  a  jejich incidence 
zůstává vysoká i  podle nejnovějších 
dat Národního onkologického regis-
tru  [3]. Celosvětová incidence stoupá 
zejména u  rakoviny prsu, dále u  kar-
cinomu štítné žlázy a  u  testikulárních 
nádorů [4].

Endokrinní disruptory (endocrine-
-disrupting chemicals –  EDC) jsou che-
mické látky, které narušují hormonální 
regulaci a  mohou vést k  nepříznivým 
zdravotním účinkům u  organizmů, je-
jich potomstva či populací. Jejich účinky 
se mohou projevit i  při nízkých dáv-
kách a zejména při spolupůsobení směsí 
EDC [5]. Chronická a kumulovaná expo-

zice EDC, zejména během citlivých vývo-
jových období, může vyvolávat změny 
buněk vedoucí k jejich klonální expanzi 
a zvýšenému riziku rozvoje hormonálně 
senzitivních nádorů [6]. EDC mohou na-
podobovat, blokovat nebo jinak narušo-
vat hormonální signalizaci tím, že inter-
ferují se syntézou, sekrecí, transportem 
nebo metabolizmem hormonů, pů-
sobí jako agonisté či antagonisté hor-
monálních receptorů, mění dostupnost 
hormonů nebo ovlivňují epigenetické 
mechanizmy a další dráhy buněčné sig-
nalizace. Tyto zásahy mohou iniciovat 
nebo podporovat karcinogenní procesy, 
vč. deregulace buněčného růstu a změn 
genové exprese. Mnohé známé karcino-
geny jsou zároveň EDC [7]. V souvislosti 
s  působením EDC se vymezují tzv. ča-
sová okna zvýšené zranitelnosti, kdy je 
hormonálně řízený vývoj tkání obzvlášť 
citlivý k expozici –  prenatální a perina-
tální období, rané dětství a puberta, tě-
hotenství a poporodní období a období 
hormonálních přechodů v  dospělosti 
(např. menopauza). Expozice EDC, ze-
jména v uvedených obdobích, může vy-
volat změny v  hormonální signalizaci, 
epigenetické regulaci a  tkáňové archi-
tektuře, a tím zvýšit náchylnost k nádo-
rovým onemocněním [8].

Stále rostoucí počet chemických látek, 
které se dostávají do životního prostředí 
a  expozice člověka, vyžaduje zavádění 
nových efektivnějších přístupů k  hod-
nocení jejich rizik. Moderní přístupy kla-
dou důraz na porozumění molekulárním 

a  buněčným mechanizmům působení 
látek a na robustní důkazy o kauzálních 
vztazích mezi expozicí a  bio logickým 
účinkem, které umožní spolehlivější ex-
trapolace a  predikce klinicky relevant-
ních účinků  [9]. Z  tohoto důvodu byl 
zaveden konceptuální rámec drah škod-
livého účinku (adverse outcome path-
ways –  AOPs), který umožňuje syste-
matický popis vztahů mezi molekulární 
iniciační událostí (molecular initiating 
event –  MIE) vyvolanou působením 
látky na (sub)buněčné úrovni a  nepří-
znivými účinky na úrovni organizmu či 
populace [10].

Mechanizmy, kterými endokrinní 

disruptory ovlivňují karcinogenezi

EDC zpravidla působí jako modulátory 
hormonálních signálů a  buněčných 
drah, tedy jako negenotoxické (epigene-
tické) karcinogeny nebo promotory ná-
dorů. Mezi hlavní mechanizmy působení 
EDC prostřednictvím změn endokrinní 
regulace patří: 
•  interakce s receptory přirozených hor-

monů a  ovlivnění signalizace  [11] –  
genomické mechanizmy jsou zpro-
středkovány skrze receptory hormonů 
(např. estrogenní receptor, androgenní 
receptor) nebo další jaderné receptory 
(např. arylhydrokarbonový receptor), 
které působí jako transkripční faktory; 
negenomické mechanizmy zahrnují 
vzájemné ovlivňování signálních drah 
a  spouští rychlé účinky modulované 
především receptorem spřaženým 

Summary
Background: Endocrine-disrupting chemicals (EDCs) constitute a heterogeneous group of substances capable of interfering with hormonal 
regulation and thereby infl uencing the risk of initiation and progression of hormone-sensitive cancers. Their mechanisms of action include 
interactions with hormone receptors, modulation of hormone synthesis and metabolism, epigenetic alterations, and activation of specifi c 
signalling pathways. In recent years, the adverse outcome pathway (AOP) framework has gained prominence, as it enables linking molecular 
initiating events aff ected by EDCs to clinical outcomes, including carcinogenesis. An important role play thyroid hormones, which regulate cell 
proliferation, diff erentiation, and metabolism across tissues, and their deregulation by EDCs at multiple levels may infl uence the development of 
various cancer types. Objective: The aim of this article is to summarise current knowledge on the main mechanisms of endocrine disruption that 
can infl uence cancer initiation and progression, and to highlight the relevance of the AOP framework for predicting risks associated with EDC 
exposure. The objective also includes drawing attention to the major groups of EDCs whose exposure has been associated with an increased risk 
of hormone-sensitive cancers, as well as their sources. Conclusion: Endocrine-disrupting chemicals to which people are commonly exposed may 
represent an important factor aff ecting hormonal balance and the potential development of cancer. Understanding their molecular mechanisms 
of action is essential for risk assessment and the formulation of preventive strategies. The AOP framework off ers a promising tool for linking 
mechanistic data with clinical consequences and for predicting the carcinogenic potential of these substances.

Key words
endocrine disruptors –  hazardous substances –  hormones –  adverse outcome pathways –  hormone-sensitive cancers
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Ke změnám hladin TH ve tkáních, 
které určují jejich bio logické účinky, 
může docházet také vlivem EDC narušu-
jících jejich regulaci zejména na úrovni 
ovlivnění produkce TH ve štítné žláze, 
jejich distribuce, signálování a metabo-
lizmu. K důležitým mechanizmům patří 
i  ovlivnění aktivity enzymů deiodináz, 
které hrají klíčovou roli v metabolizmu 
TH [20], nebo funkce Na+/ I–  symporteru, 
jenž je zásadní pro příjem jodu po-
třebný pro syntézu TH [21], ale také pro 
cílenou dia gnostiku a terapii karcinomů 
radiojódem [22].

Hlavní zdroje, které přispívají 

k expozici populace endokrinním 

disruptorům

Skupiny EDC a  jejich zástupci, u  nichž 
je k  dispozici nejvíce údajů o  souvis-
losti mezi expozicí a rizikem rozvoje hor-
mon-senzitivních nádorů, jsou společně 
s hlavními mechanizmy endokrinní dis-
rupce, kterými působí, shrnuty v tab. 1. 
Řada těchto látek působí i dalšími me-
chanizmy, jenž nejsou v  tabulce zahr-
nuty, jako např. oxidativní stres, změny 
genové exprese, genotoxicita či epige-
netické změny.

Současné studie ukazují, že také na-
rušení hladin hormonů štítné žlázy (ty-
reoidální hormony – TH), které jsou klí-
čovými regulátory buněčné proliferace, 
diferenciace a metabolizmu, mohou vý-
znamně ovlivňovat riziko vzniku, pro-
gresi a  terapeutickou odpověď u  širo-
kého spektra malignit  [15,16]. Vztah 
mezi TH a  rakovinou je komplexní 
a  tkáňově specifický, závisí na ná-
dorovém typu a  mechanizmech. TH 
mohou podporovat angiogenezi, mi-
graci buněk a  proliferaci u  řady nádo-
rových typů, vč. karcinomu prsu  [17]. 
Působení TH na nádorovou buňku 
je zprostředkováno dvěma hlavními 
cestami:
1.  genomická dráha probíhá prostřed-

nictvím jaderných receptorů (TR 
a TR), které po vazbě TH regulují tran-
skripci cílových genů ovlivňujících bu-
něčný cyklus a apoptózu [18];

2.  negenomická dráha je iniciována na 
plazmatické membráně vazbou TH 
na receptor pro integrin v3  [18]. 
Tato dráha aktivuje signální kas-
kády MAPK (ERK1/ 2) a  PI3K, což 
vede k  stimulaci buněčného dělení 
a angiogeneze [19].

s G-proteinem, které mohou vést např. 
k nadměrné transkripci genů pro bu-
něčný cyklus, což způsobuje nekontro-
lovanou proliferaci [12];

•  epigenetické změny (např. metylace 
DNA) způsobené narušením hormo-
nální signalizace mohou vést ke změ-
nám genové exprese s  následkem, 
např. vypnutí nádorově supresorových 
genů nebo aktivace onkogenních sig-
nálních drah [13];

•  interference s  hypotalamo-hypofy-
zární osou na centrální i periferní úrovni 
vedou k  hormonální dysregulaci, epi-
genetickým změnám a poruše buněčné 
homeostázy, což zvyšuje riziko hormo-
nálně dependentních nádorů [2].

Důležité MIE a  klíčové události ve-
doucí k rozvoji hormon-senzitivních ná-
dorů jsou dnes popsány v několika AOPs 
(obr. 1) a publikovány OECD (Organisa-
tion for Economic Co-operation and De-
velopment) a  AOPwiki  [14]. Další pro-
hlubování poznatků o  molekulárních 
mechanizmech toxicity povede k rych-
lému rozšiřování množství důkazů, které 
posílí vědeckou oporu stávajících i nově 
vznikajících AOPs. 

Obr. 1. Schéma dráhy škodlivého účinku znázorňující, jak mohou endokrinní disruptory přispívat ke zvýšení rizika nádorových 

onemocnění.

AhR – arylhydrokarbonový receptor, AR – androgenní receptor, ER – estrogenní receptor, TR – receptor pro hormony štítné žlázy
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může snížit expozici  [23]. Pro její další 
snížení se doporučuje omezit konzu-
maci potravin a nápojů balených v plas-
tových obalech nebo konzervách s plas-
tovým povlakem a  vyhnout se ohřevu 
potravin v těchto nádobách [24]. Starší 
teflonové nádobí je vhodné zcela vy-
řadit, zejména při viditelném narušení 
povrchu [25]. Přednost by měla být dá-
vána čerstvým a  minimálně zpracova-
ným potravinám. Expozici pesticidům 
a bio cidům lze snížit nákupem potravin 
z ekologického zemědělství, důkladným 
omýváním ovoce a zeleniny a odstraně-
ním svrchní slupky. Je vhodné věnovat 
pozornost složení kosmetiky, čisticích 

kázány nebo omezeny. Ftaláty se použí-
vají jako změkčovače plastů, ale ně kte ré 
byly zakázány v  kosmetice a  omezeny 
v potravinových obalech. 

EDC, které se vyskytují v  potravě, ve 
vzduchu, vodě i  prachu, a  velmi často 
také v lidské krvi, jsou jedním z faktorů, 
které mohou přispívat k  iniciaci a  pro-
gresi nádorů spolu s dalšími faktory, ja-
kými jsou stres, vrozená citlivost a vývo-
jové období jedince  [23]. Řadu těchto 
látek najdeme běžně v domácnostech, 
zejména ve starším vybavení, výrob-
cích a materiálech, kde se používaly ve 
vysokých koncentracích. Správná venti-
lace vzduchu a úklid prachových nánosů 

Mezi EDC patří hydrofobní a  lipo fi lní 
perzistentní látky s  tendencí k  bio aku-
mulaci, jako např. dioxiny a polychloro-
vané bifenyly, které jsou v Evropské unii 
zakázány a  podléhají přísným limitům. 
Obdobně se kvůli bezpečnostním rizi-
kům postupně zpřísňují limity pro pří-
buzné zpomalovače hoření PBDE (poly-
bromované difenylethery) a  další EDC. 
Významné restrikce se zavádějí pro PFAS 
(per- a polyfl uoroalkylové látky). Pro BPA 
(bisfenol A) i další nebezpečné bisfenoly 
je nově zakázáno použití v obalech na 
potraviny i kosmetice. Ně kte ré parabeny 
jsou stále běžně používány jako konzer-
vanty v kosmetice, zatímco jiné byly za-

Tab. 1. Příklady hlavních skupin antropogenních endokrinních disruptorů, mechanizmů účinku spojených s narušením hormo-

nální rovnováhy a relevantních typů nádorů.

Skupiny látek Příklady látek Zdroje expozice Nádorová onemocnění 

asociovaná s expozicí

Mechanizmus 

působení1

Zdroje

dioxiny
polychlorované di-
benzo-p-dioxiny/ 

dibenzofurany

průmysl, spalovací 
procesy

prsa, prostata, 

štítná žláza

AhR, ER
THD [7,23,27]

polychlorované 
bifenyly (PCB) PCB-126, PCB-77

starší budovy, nátěrové 
hmoty, hydraulické oleje, 

živočišné tuky

prsa, prostata, 

varle, štítná žláza

AhR, AR, ER
THD [7,28–30] 

pesticidy
organochlorové (DDT), 

triazinové – atrazin, 
vinclozolin

kontaminovaná půda – 
ovoce, zelenina, pasoucí 

se dobytek, postřiky

prsa, prostata, 

štítná žláza, varle, 

endometrium

AhR, ER, AR
THD [28,31–34]

zpomalovače
hoření (FR)

polybromované difenyl-
ethery (PBDE), organo-
fosfátové (OPFR/NBFR)

nábytek, elektronika, 
podlahy, staré recyklo-

vané materiály
prsa, štítná žláza

ER
THD [35,36]

per-/ poly-fl uor-
alkylované látky 
(PFAS)

PFOS, PFOA

papírové obaly od potra-
vin, nepřilnavé nádobí 

(PTFE), impregnace, vo-
doodpudivé membrány, 

vosky

prsa, prostata, štítná 

žláza, varle

ER
THD [30,37]

fenoly
bisfenoly (BPA, BPS, 

BPF), alkylfenoly 
(4-nonylfenol)

plasty, epoxidové prysky-
řice, potravinové obaly, 

kosmetika, šampony
prsa, vaječníky AhR, ER, AR

THD [7,38]

parabeny methyl-/ ethyl-/ 
propylparaben

konzervanty, kosmetika, 
osobní hygiena, čistící 

prostředky
prsa, prostata

ER, AhR
THD [7,39]

ftaláty
diethylhexyl ftalát 

(DEHP), benzyl butyl 
ftalát

změkčovače plastů, 
hračky, kabely, PVC, 
pohlcovače pachů, 

rozpouštědla

prsa, varle, endo-
metrium, vaječníky

AhR, ER, AR
THD [7,40–42]

1 interakce s receptory AhR/ER/AR
Pozn.: Nádorová onemocnění, u nichž existují silné důkazy asociace s danou skupinou látek, jsou v tabulce zvýrazněna tučně.
AhR – arylhydrokarbonový receptor, AR – androgenní receptor, ER – estrogenní receptor, THD – narušení regulace tyreoidálních 
hormonů (ovlivnění hladin, metabolizmu, transportu a HTP osy)
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Závěr

Vliv EDC na průběh karcinogeneze je 
velmi komplexní, přičemž jednotlivé 
molekulární mechanizmy jsou vzájemně 
úzce provázané. Působení EDC je proto 
nutné chápat jako multifaktoriální pro-
ces, v  němž látky působí převážně ve 
formě spolupůsobících směsí, často již 
při nízkých dávkách. Současně dochází 
v organizmu ke kombinaci účinků EDC 
s dalšími bio logickými a environmentál-
ními stresory, což může významně zesi-
lovat celkové karcinogenní riziko. Vzhle-
dem k  významné expozici populace je 
nezbytné posílit výzkum, regulaci a kli-
nické povědomí o těchto látkách.
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Mikroplasty v lidském těle –  kritický pohled 

na současné poznání

Microplastic in human body –  a critical insight into current 
microplastic research
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Souhrn
Východiska: Mikroplasty a nanoplasty jsou všudypřítomné environmentální kontaminanty, 
kterým můžou být lidé vystaveni inhalací nebo orální cestou. Řada studií uvádí přítomnost 
mikroplastů v lidských tkáních a bio logických tekutinách. Biologická relevance a spolehlivost 
těchto nálezů však zůstávají nejisté. Tato kritická práce hodnotí současné poznatky o mikro-
plastech v lidském těle se zaměřením na expoziční cesty, význam velikosti částic a analytická 
omezení. Mechanistická data naznačují, že přestup přes střevní a plicní bariéru je pravděpo-
dobně omezen na malé mikroplasty (< 10 μm) a nanoplasty, což zpochybňuje zprávy o výskytu 
větších částic v lidských tkáních. Mezi hlavní výzvy patří sekundární kontaminace, detekční 
limity a metodické artefakty spojené s běžně používanými analytickými technikami. Experi-
mentální důkazy o bio logických účincích, vč. zánětu, narušení mikrobio mu a ovlivnění drah 
souvisejících s karcinogenezí, jsou diskutovány v kontextu fyziologické relevance. Cíl: Celkově 
naše práce zdůrazňuje potřebu standardizovaných analytických metod, přísné kontroly kvality 
zpracování vzorků a mechanistických studií využívajících realistické expoziční scénáře pro spo-
lehlivý výzkum dopadů mikroplastů na lidské zdraví.

Klíčová slova
mikroplasty –  aditiva –  zdraví –  analytické stanovení –  sekundární kontaminace –  bio logická 
aktivita

Summary
Background: Microplastics and nanoplastics are ubiquitous environmental contaminants, and 
human exposure via ingestion and inhalation is increasingly recognized. Numerous studies 
report microplastics in human tissues and bio logical fl uids, yet the bio logical relevance and 
robustness of these fi ndings remain uncertain. This critical work evaluates current evidence 
on microplastics in the human body, focusing on exposure pathways, particle size relevance, 
and analytical limitations. Mechanistic data indicate that translocation across intestinal and 
pulmonary barriers is likely restricted to small microplastics (< 10 μm) and nanoplastics, raising 
questions about reports of larger particles in human tissues. Key challenges include secondary 
contamination, size-dependent detection limits, and methodological artifacts associated 
with common analytical techniques. Experimental evidence for bio logical eff ects, including 
inflammation, microbio me disruption, and cancer-related pathways, is discussed in the 
context of physiological relevance. Aim: Overall, our work highlights the need for standardized 
analytical methods, rigorous quality control, and mechanistic studies using realistic exposure 
scenarios to support sound microplastics related human health research.

Key words
microplastics –  additives –  health –  analytical determination –  secondary contamination –  
bio logic activity
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Úvod

Mikroplasty (MP) jsou defi nované jako 
plastové částice o průměru < 5 mm. Na-
noplasty (NP) jsou poté vymezované 
jako částice  <  1  μm. MP jsou rozšířeny 
prakticky ve všech složkách životního 
prostředí. Dosavadní výzkum prokázal, 
že expozice MP může mít široké spekt-
rum nepříznivých účinků. Tyto účinky 
mohou souviset nejen se samotnými 
částicemi, ale také s plastovými aditivy, 
která jsou přítomna ve všech plastových 
materiálech. Toxicita, neboli bio logická 
aktivita, je tedy vždy otázkou kombinace 
vlastností samotného polymeru a  jeho 
specifi ckých aditiv.

Aditiva jsou do plastů přidávána za 
účelem dosažení požadovaných vlast-
ností fi nálního produktu, jako je stabi-
lita, fl exibilita nebo barevnost. Tato adi-
tiva často nejsou kovalentně vázána na 
polymerní matrici, což umožňuje je-
jich uvolňování do okolního prostředí 
a potenciálně i do lidského organizmu. 
Výzkumné snahy mapující chemické 
složení plastů identifikovaly celkem 
16 325 unikátních známých aditiv. Více 
než 4  200  z  nich je klasifi kováno jako 
látky vzbuzující obavy, jelikož vykazují 
perzistentní, bio akumulativní nebo to-
xické vlastnosti, a také vysokou mobilitu 
v prostředí [1].

Vzhledem k  velké rozmanitosti po-
lymerů, jejich fyzikálním vlastnostem 
i  chemickému složení je nutné mít na 
paměti, že bio logická aktivita a poten-
ciální zdravotní dopady spojené s  růz-
nými typy MP se mohou významně lišit. 

Expozice MP u člověka

MP jsou dnes běžně detekovány v růz-
ných složkách životního prostředí, vč. 
ovzduší, vody, půdy, prachu, ale i potra-
vin a nápojů. Všechny tyto složky mohou 
představovat potenciální zdroj expo-
zice pro člověka  [2]. Existují dvě hlavní 
cesty, kterými vstupují do lidského or-
ganizmu –  požití (ingesce) a vdechnutí 
(inhalace). Přítomnost MP byla opa-
kovaně prokázána v  balených nápo-
jích  [3] a v potravinách určených k  lid-
ské spotřebě, např. v mořských plodech 
(měkkýši, korýši a  ryby), soli, cukru či 
medu [4]. Odhaduje se, že roční příjem 
MP prostřednictvím kontaminovaných 
potravin a nápojů může dosahovat při-

bližně 39  000– 52  000  částic na osobu, 
přičemž tyto odhady se liší v závislosti 
na použitých analytických metodách 
a jejich detekčních limitech.

Pro správné posouzení rizik spojených 
s  expozicí MP je důležité posoudit, jak 
velké částice jsou schopny překonávat 
bio logické bariéry. Za klíčovou se v tomto 
ohledu považuje zejména střevní bariéra, 
která může umožnit přestup částic ze 
střeva do krve a dále do organizmu. Do-
savadní literatura naznačuje, že bio logické 
bariéry mohou překonávat především 
menší částice, typicky o velikosti < 10 μm. 
Tyto se následně mohou dostávat také 
do tkání. Ně kte ré studie dokonce uvá-
dějí, že tuto schopnost mají pouze čás-
tice < 1 μm [5]. MP částice > 1 μm prav-
děpodobně nedokážou překonat plicní 
bariéru mezi vzduchem a  krví, zatímco 
částice > 10 μm pravděpodobně nepro-
cházejí střevní bariérou [6,7].

Přítomnost MP částic byla dosud po-
psána v řadě lidských orgánů a tělních te-
kutin, vč. respirační tkáně a tekutin (plicní 
tkáň, sputum, bronchoalveolární laváž), 
cévního systému (krev a aterosklerotické 
pláty), či reprodukčních a  vývojových 
tkání (placenta, mateřské mléko, varle, 
semenná tekutina a  tkáň penisu). Dále 
byly MP reportovány ve vzorcích střevní 
tkáně a stolice, a  také v  játrech, slezině 
a ledvinách. Byly popsány i v nervovém 
systému, vč. mozkové tkáně a čichového 
laloku (tab. 1). Bez přesvědčivých mecha-
nistických vysvětlení však nelze podpořit 
závěry studií, které uvádí přítomnost čás-
tic > 10 μm ve tkáních.

Výzvy analytických metod 

a problematika sekundární 

kontaminace

Detekce a kvantifi kace MP v lidských tká-
ních je úzce spojena s často opomíjeným 
rizikem sekundární kontaminace, při níž 
jsou vzorky kontaminovány MP z okol-
ního prostředí. Studie, které uvádějí pří-
tomnost MP v různých lidských tkáních, 
jsou proto v současnosti předmětem kri-
tické diskuze. Odborný komentář pub-
likovaný v roce 2025 v časopise Nature 
podrobně rozebírá závažné problémy 
při přípravě vzorků a analytickém stano-
vení MP [5].

Plastové materiály jsou v  životním 
prostředí všudypřítomné, a  proto se 

i  moderní laboratoře stávají potenciál-
ními zdroji znečištění MP. Kontaminace 
může nastat v  každé fázi výzkumu, od 
odběru a přepravy vzorků až po labora-
torní zpracování a fi nální analýzu. Mezi 
možné zdroje kontaminace patří prou-
dění vzduchu, prach, voda z kohoutku, 
chemikálie, a dokonce také laboratorní 
vybavení, jako jsou skleněné nádobky 
nebo hliníková fólie, které mohou v ně-
kte rých situacích nečekaně obsahovat 
více částic než alternativy z plastu [10].

Důležité je také zmínit, že chemické 
látky používané k  rozpouštění tkání se 
obvykle na přítomnost MP netestují. Ke 
snížení rizik sekundární kontaminace je 
proto zásadní používat tzv. environmen-
tální a  procedurální kontrolní vzorky, 
které umožňují zachytit a korigovat kon-
taminaci, která byla do experimentu za-
nesena při získání či zpracování vzorků. 
Kvalitní zajištění kontroly kvality navíc 
zahrnuje práci v prostředí s čistým vzdu-
chem (např. v laminárních boxech), no-
šení bavlněného oděvu a používání ná-
strojů bez plastů, jakými jsou skalpely 
z nerezové oceli či speciální laboratorní 
sklo. Bez dodržování těchto přísných 
standardů a  bez transparentního způ-
sobu reportování zůstává nejasné, jak 
spolehlivá jsou ně kte rá publikovaná zjiš-
tění o přítomnosti MP v lidském těle.

Jako příklad uvádíme studii, která ana-
lyzovala mozky 91  osob post mortem, 
a uvedla závěr, že MP tvořily v průměru 
0,65  % hmotnosti mozku. Pro ilustraci 
stejní autoři uvádí, že toto množství od-
povídá přibližně 4,5  polyetylenovým 
uzávěrům od nápojových lahví v mozku 
kaž dého člověka. Jiná studie uvádí 
nález poměrně velkých plastových čás-
tic v lidských vzorcích krve, a to o délce 
až 3 mm [11]. Podobně studie, která hle-
dala MP v  tkáni lidského penisu, po-
psala částice o velikosti 200– 500 μm [12]. 
Tyto práce přispívají k probíhající debatě 
o bio logické věrohodnosti takových ná-
lezů. Podle současných poznatků, např. 
dle evropského projektu EU PolyRisk, 
jsou částice > 10 μm obecně příliš velké 
na to, aby překonaly střevní bariéru, a čás-
tice > 1 μm se obtížně dostávají přes plicní 
bariéru. To naznačuje, že ně kte ré zjištěné 
velké částice v tkáních mohou být ales-
poň částečně důsledkem kontaminace 
vzorků nebo analytických artefaktů. 
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metody, jakými jsou Ramanova spek-
troskopie nebo infračervená spektrosko-
pie s Fourierovou transformací, mají nižší 
detekční limity, ~1– 10 μm. Přesto ty nej-
menší částice, zejména NP, které jsou po-
važovány za bio logicky aktivnější, často 
zůstávají nedetekovány nebo jsou pod-
hodnoceny. NP tvoří samostatnou oblast 
výzkumu, kde panuje všeobecná shoda, 
že tyto částice mohou pronikat bio-
logickými bariérami, vč. placenty [14].

Jedním z přístupů, který výrazně sni-
žuje riziko sekundární kontaminace při 
zpracování vzorků, je mikro-počítačová 

určit přítomnost chemikálie, aniž by bylo 
možné určit její formu (např. zda se jedná 
o monomery či polymery). Přes své široké 
použití je navíc často spojována se vzni-
kem analytických artefaktů a falešně po-
zitivních výsledků. Ně kte ré bio logické 
látky, např. mastné kyseliny a  triglyce-
ridy, se při pyrolytickém rozkladu mohou 
přeměnit na stejné sloučeniny jako po-
lyetylen  [5,13]. To je zvláště problema-
tické, protože polyetylen je touto meto-
dou nejčastěji identifi kovaným plastem 
ve studiích na lidských tkáních. Na druhé 
straně běžně používané spektroskopické 

Současná omezení analytických metod 
výrazně ovlivňují citlivost a přesnost de-
tekce MP. Běžně používanou analytickou 
metodou pro detekci MP je např. pyroly-
zní plynová chromatografi e s hmotnostní 
spektrometrií (pyrolysis-gas chromato-
graphy mass spectrometry –  Py-GCMS), 
která byla využita např. při stanovení MP 
v krvi nebo mozku. Py-GCMS je využívána 
k identifi kaci chemických „otisků“ plastů, 
tedy charakteristických chemických látek, 
které umožňují rozeznat typ plastu. Tato 
metoda tedy neposkytuje informace 
o samotných částicích MP, dokáže pouze 

Tab. 1. Přehled velikostí MP částic nalezených v lidských orgánech, tkáních a tekutinách. Tabulka byla upravena dle [8] a vychází 

z publikovaných prací. Jednotlivé studie lze rovněž nalézt v přehledových studiích, např. [9].

Analyzovaný orgán/tkáň Velikost částic
Velikost častic (μm)

< 1 1–20 20–50 50–150 150–300 300–500 > 500

moč 4–15 μm

aterosklerotický plát v karotidě < 1 μm

mateřské mléko 2–12 μm

plicní tkáň 12–2 475 μm

tkáň penisu 20–500 μm

střevní mikrobiom 160 μm

placenta 5–10 μm

placenta, mekonium, 
stolice kojenců, mateřské 
mléko a kojenecká výživa

20–500 μm

krev 0,7–500 μm

krevní sraženina 2,1–26,0 μm

sputum 20–500 μm

dolní cesty dýchací 1,73 ± 0,15 mm

játra 4–30 μm

plicní uzly < 20 μm

placenta a mekonium > 50 μm

stolice 1,7–393,8 μm

plíce 1,60–5,56 μm

vlasy < 100 μm,
některé 100–500 μm

kůže < 100 μm, 25 % 
v rozmezí 100–250 μm

sliny < 100 μm

mozek 100–200 nm

játra 1–5 μm

ledvina 1–5 μm
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poznatky a  pravděpodobně ovlivněné 
analytickými omezeními a  sekundární 
kontaminací.

Experimentální data však ukazují, že 
MP a  v  nich obsažená plastová aditiva 
mohou narušovat klíčové bio logické sys-
témy, vč. integrity bariér, regulace imu-
nitního systému, střevního mikrobio mu 
a  buněčných signálních drah spoje-
ných s karcinogenezí. Souhrn těchto po-
znatků zdůrazňuje potřebu standardizo-
vaných analytických metod s kontrolou 
kontaminace. Dále je nutné provádět 
mechanistické studie, které zohlední 
velikost částic, jejich chemické složení 
a kontext expozice, aby bylo možné spo-
lehlivě posoudit rizika pro lidské zdraví.
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pravděpodobně v  těle člověka nejsou 
schopné přesunů mezi tkáněmi. Vzhle-
dem k tomu, že expozice velkým části-
cím nerefl ektuje reálné podmínky v or-
ganizmu, je nutné závěry vyvozené ze 
studií prováděných in vitro posuzovat 
kriticky.

Ačkoliv mají MP omezenou schopnost 
pronikat ze střeva do krevního oběhu 
a dále do tkání, jejich opakovaný příjem 
potravou může při dlouhodobé expozici 
nepříznivě ovlivňovat střevní prostředí. 
MP přijaté potravou mohou narušovat 
střevní mikrobio m a  vést k  dysbióze, 
která se projevuje sníženou mikrobiální 
diverzitou, úbytkem prospěšných ko-
menzálních mikroorganizmů a  nárůs-
tem prozánětlivých a potenciálně pato-
genních taxonů. Takové narušení složení 
střevního mikrobio mu může ovlivňovat 
mikrobiální metabolizmus, trávení živin 
i  buněčné signální dráhy hostitele a  je 
často spojováno s  rozvojem s metabo-
lických a zánětlivých onemocnění  [19]. 
MP mohou zároveň sloužit jako sub-
strát pro tvorbu bio filmů, tzv. „plasti-
sfér“, které mohou usnadňovat přenos 
patogenů a  také horizontální přenos 
genů rezistence k antimikrobiálním lát-
kám  [20,21]. Dále mohou MP také na-
rušovat tvorbu hlenu a integritu střevní 
bariéry, čímž zvyšují propustnost střeva 
a potenciálně i systémovou expozici čás-
ticím a  toxinům. V  tomto kontextu se 
opět uplatňuje koncept Trojského koně, 
protože MP mohou do organizmu pře-
nášet a  uvolňovat bio aktivní chemické 
látky, z nichž řada byla prokázána jako 
látky schopné ovlivňovat složení střev-
ního mikrobio mu [22].

Závěr

MP a  NP představují složitý problém 
v  oblasti lidského i  environmentálního 
zdraví, jehož dopady stále zůstávají 
neobjasněné. Ačkoliv je lidská expozice 
prostřednictvím požití a  inhalace jasně 
prokázána, stále existují významné ne-
jasnosti ohledně toho, které velikosti 
částic a chemické formy jsou bio logicky 
relevantní a schopné překonávat fyzio-
logické bariéry. Současné důkazy na-
značují, že největší riziko představují 
menší částice, zejména NP. Popsané ná-
lezy velkých částic v  lidských tkáních 
jsou obtížně slučitelné s  bio logickými 

tomografie (mikro-CT), jež umožňuje 
nedestruktivní vizualizaci MP v  intakt-
ních bio logických tkáních. V rámci pro-
jektu PlastSensing je metoda mikro-CT 
vyvíjena na VUT CEITEC jako spolehlivá 
metoda k přesné identifi kaci MP v růz-
ných živočišných i lidských tkáních [15].

Vzájemné působení hostitele 

a jeho mikrobio mu při 

karcinogenezi

MP jsou stále častěji považovány za po-
tenciálně karcinogenní činitele, kteří 
mohou podporovat karcinogenezi kom-
binací účinků vyvolaných samotnými 
částicemi a chemickými látkami. Princip, 
na kterém karcinogeneze prostřednic-
tvím MP funguje, se podobá Trojskému 
koni. MP, především ty, které mohou pře-
cházet tkáněmi, přenáší látky s karcino-
genním potenciálem do tkání. Jedná 
se především o plastová aditiva, ftaláty 
a bisfenoly, ale také environmentální po-
lutanty, které se mohou vázat na povrch 
MP v  prostředí. Dle experimentálních 
důkazů mohou MP, a  zvláště NP, způ-
sobovat poškození DNA, oxidační stres 
a chronický zánět, což jsou klíčové znaky 
karcinogeneze. Částice mohou rovněž 
ovlivňovat mikroprostředí nádorů, na-
rušovat imunitní signalizaci a  aktivo-
vat dráhy relevantní pro vznik rakoviny 
(např. p53, NF B, MAPK), čímž mohou 
urychlovat iniciaci a růst nádorů, jak bylo 
prokázáno v experimentech na zvířecích 
modelech [16].

Přehled výzkumu zaměřeného na kar-
cinogenezi lze nalézt v několika přehle-
dových studiích [17], nicméně je důležité 
zde opět upozornit na kritický aspekt 
publikovaných studií vzhledem k  veli-
kosti částic MP. Například studie využí-
vající lidské nádorové buněčné linie prsu 
MCF-7 a MDA-MB-231 naznačuje, že me-
chanické interakce buněk s MP nepravi-
delných tvarů mohou podporovat pro-
jevy spojené s  metastázováním. Jedná 
se především o expresi genů souvisejí-
cích s  metastazováním a  tvorbou pro-
zánětlivého prostředí, což poukazuje na 
potenciální riziko MP při progresi rako-
viny [18]. Stejně jako u několika dalších 
studií byly v této práci pozorovány bio-
logické účinky MP > 20 μm. Znovu zde 
tedy vyvstávají otázky ohledně fyziolo-
gické relevance, jelikož MP této velikosti 
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Mikrobio m jako bio marker pro časný záchyt 

nádorových onemocnění –  potenciál a limitace

Microbio me in early cancer detection –  bio marker potential 
and limitations

Budinská E.
RECETOX, PřF MU, Brno

Souhrn
Východiska: Analýza mikrobio mu ve výzkumu (nejen) rakoviny zažívá podobný boom jako před 
25 lety zavedení mikročipů pro analýzu genové exprese nádorů. Asociační studie mikrobio-
mového složení stolice, stěrů z nádorové tkáně nebo nádorových bio psií onkologických pa-
cientů již byly provedeny u většiny typů nádorových onemocnění a jejich počet nadále narůstá. 
Screeningové postupy využívající neinvazivní nebo minimálně invazivní vzorkování, zejména 
analýzu stolice, slin, moči, bukálních a rektálních stěrů, jsou z klinického hlediska –  mimo jiné 
díky jednodušší logistice a  možnosti opakovaného odběru –  nejperspektivnější. Tyto typy 
vzorků jsou v mikrobio mových studiích běžně využívány, což činí mikrobio m pro screening 
i dia gnostiku mimořádně atraktivní. Cíl: Tento přehledový článek si klade za cíl shrnout sou-
časné poznatky o potenciálu mikrobio mu v oblasti časného záchytu nádorových onemocnění 
se zaměřením na jeho klinickou využitelnost a limity v kontextu populační prevence.

Klíčová slova
bio marker –  mikrobio ta –  screening –  metagenom

Summary
Background: Microbio me analysis in cancer research has experienced a surge in interest com-
parable to the introduction of microarrays for tumor gene expression profi ling 25 years ago. As-
sociative studies investigating the composition of the microbio me in stool, tumor tissue swabs 
and tumor bio psies of oncology patients have been conducted across most cancer types, and 
their number continues to grow. Screening approaches based on non-invasive or minimally 
invasive sampling, including the analysis of stool, saliva, urine, and buccal and rectal swabs, are 
from a clinical perspective among the most promising, owing in part to simpler logistics and 
the possibility of repeated sampling. These types of specimens are commonly used in micro-
bio me studies, making the microbio me an attractive target for both screening and dia gnostic 
applications. Aim: This review aims to summarize current knowledge regarding the potential 
of the microbio me in the early detection of cancer, emphasizing its clinical applicability and 
limitations in the context of population-based prevention.

Key words
bio marker –  microbio ta –  cancer screening –  metagenome
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Úvod

Screening nádorových onemocnění před-
stavuje jednu z klíčových strategií sekun-
dární prevence, jejímž cílem je zachytit 
onemocnění v  časných, klinicky léčitel-
ných stadiích. U řady nádorových dia gnóz 
jsou však současné screeningové přístupy 
omezeny invazivitou, nízkou účastí po-
pulace nebo nedostatečnou citlivostí pro 
časná stadia onemocnění. To vede k  in-
tenzivnímu hledání doplňkových nein-
vazivních bio markerů využitelných v po-
pulačním měřítku. Rozvoj sekvenačních 
technologií umožnil detailní charakteri-
zaci mikrobiálních komunit vč. dříve ob-
tížně kultivovatelných mikroorganizmů 
a poskytl nové nástroje pro studium jejich 
vztahu k  lidskému zdraví a nemoci. Zvý-
šený zájem o mikrobio m v onkologii tak 
odráží širší posun v chápání nádorových 
onemocnění jako výsledku komplexních 
interakcí mezi hostitelem, jeho imunit-
ním systémem a  mikrobiálními komuni-
tami [1]. Tento koncept byl v roce 2022 for-
malizován zařazením mikrobio mu mezi 
tzv. hal lmarks of cancer jako polymorfní, 
vysoce heterogenní složky nádorového 
mikroprostředí  [2]. Řada studií ukázala, 
že složení mikrobiálních komunit se u pa-
cientů s nádorovým onemocněním syste-
maticky liší od zdravé populace a že tyto 
rozdíly lze detekovat v neinvazivně nebo 
minimálně invazivně odebraných vzor-
cích, jakými jsou stolice, sliny či různé typy 
stěrů [3]. Mikrobio m tak představuje bio-
logickou informaci úzce spjatou s  kon-
krétními orgánovými systémy a  zároveň 
dostupnou pro opakované testování, což 
z něj činí atraktivního kandidáta pro vývoj 
nových screeningových bio markerů.

Mikrobio m jako bio marker –  

bio logické a metodické 

předpoklady

Na rozdíl od genomických nebo proteo-
mických markerů, které jsou výhradně 
hostitelského původu, představuje mi-
krobio m komplexní bio logický systém 
tvořený samostatnými mikroorganizmy, 
jejichž složení a  funkce vznikají v  prů-
běhu dlouhodobé interakce s  hostite-
lem a  jeho prostředím [4]. Z klinického 
hlediska proto mikrobio m nepředsta-
vuje klasický statický bio marker, ale 
spíše integrační bio logický otisk aktuál-
ního fyziologického stavu organizmu.

Současné mikrobio mové studie vy-
užívají tři základní typy informací – pří-
tomnost a  abundanci konkrétních mi-
krobiálních taxonů, celkovou diverzitu 
mikrobiální komunity a  odhad jejího 
funkčního potenciálu. Zatímco diverzita 
i predikovaný funkční potenciál se u ně-
kte rých dia gnóz ukazují jako málo dis-
kriminativní pro screeningové aplikace, 
nejlepších výsledků je dosahováno při 
identifi kaci přítomnosti specifi ckých ta-
xonů. Tento přístup je však zatížen zá-
sadním interpretačním omezením, 
neboť samotná detekce taxonu nepo-
skytuje informaci o jeho bio logické akti-
vitě, metabolické funkci ani o jeho inter-
akcích s hostitelem.

Biologická relevance mikrobio mu je 
přirozeně vyšší u  orgánových systémů 
s  vysokou mikrobiální zátěží, zejména 
u trávicího traktu, ale také u pohlavních 
orgánů, močového ústrojí a  dýchacích 
cest. I zde je však třeba zdůraznit, že ne-
invazivní vzorky, jako je stolice, obvykle 
odrážejí spíše nepřímé systémové bio-
logické změny spojené s  přítomností 
onemocnění než lokální změny nádo-
rové tkáně. Z pohledu klinického scree-
ningu však není klíčovou otázkou kau-
zální vztah mikrobio mu k nádorovému 
onemocnění, ale stabilita a  reprodu-
kovatelnost signálu v  jeho časné fázi. 
Z tohoto důvodu se výzkum mikrobio-
mových bio markerů neomezuje pouze 
na nádory vznikající v mikrobiálně boha-
tých prostředích, ale zahrnuje i dia gnózy 
orgánů, které nejsou fyziologicky přímo 
osídleny rozsáhlými mikrobiálními ko-
munitami, jako např. pankreatu, prsní 
žlázy či centrálního nervového systému. 
Ani v těchto případech však skutečnost, 
že mikrobio m poskytuje převážně nepří-
mou informaci, sama o  sobě screenin-
gové využití neomezuje.

Limity mikrobio mového 

screeningu

Navzdory rychlému nárůstu publiko-
vaných mikrobio mových studií zůstává 
převod asociací mezi mikrobio mem 
a  nádorovým onemocněním do kli-
nicky využitelných screeningových bio-
markerů výrazně obtížný. Většina prací 
sice popisuje statisticky významné roz-
díly v abundanci jednotlivých mikrobiál-
ních taxonů mezi pacienty a  zdravými 

kontrolami, tyto rozdíly však často po-
strádají dostatečnou robustnost a repro-
dukovatelnost pro praktické použití [5].

Zásadním omezením je vysoká interin-
dividuální variabilita mikrobio mu, jehož 
složení je dlouhodobě ovlivňováno die-
tou, věkem, pohlavím, geografi ckým pro-
středím, životním stylem i  komorbidi-
tami  [6]. Metagenomické studie navíc 
ukazují, že i běžné střevní druhy, jakými 
jsou Faecalibacterium prausnitzii nebo 
Bacteroides vulgatus, vykazují výrazné 
geografi cké rozdíly na úrovni jednotlivých 
kmenů [7]. Současný vědecký konsenzus 
proto opouští koncept jednoho univerzál-
ního „zdravého mikrobio mu“, a to i v rámci 
relativně homogenních populací [8,9].

Dalším limitem je skutečnost, že bio-
logicky relevantní posuny mikrobio mu 
směrem k  onemocnění mohou být 
u jednotlivce subtilní ve srovnání s při-
rozenou variabilitou mezi jedinci. Jed-
norázové odběry, typické pro populační 
screening, proto nemusí tyto změny za-
chytit. Longitudinální sledování změn 
vůči individuálnímu výchozímu stavu 
by mohlo poskytovat citlivější indikátor 
patologických procesů, avšak jeho zave-
dení by vyžadovalo systematické odběry 
již v období nízkého rizika onemocnění, 
což představuje významnou logistickou 
i ekonomickou výzvu.

Často opomíjeným omezením jsou 
také limity samotné detekce a interpre-
tace mikrobiálních dat. Významná část 
mikrobiální diverzity zůstává dosud ne-
charakterizována a taxonomická anotace 
je nutně limitována aktuálním stavem 
referenčních databází. Výsledky analýzy 
mikrobio mu jsou navíc citlivé na použitý 
typ vzorku, způsob jeho uchování, volbu 
extrakčních kitů  [10], sekvenační pří-
stup [11] i následné bio informatické po-
stupy [12], což dále komplikuje interpre-
taci nálezů a jejich reprodukovatelnost. 
Identifi kace robustních, klinicky využitel-
ných mikrobiálních bio markerů proto vy-
žaduje velké soubory vzorků a zejména 
metaanalytické přístupy, které umož-
ňují integraci dat napříč nezávislými stu-
diemi. Namísto snahy identifi kovat uni-
verzální „one size fits all“ mikrobiální 
bio markery se z  tohoto pohledu jako 
perspektivnější jeví vývoj bio markerů 
specifi ckých pro geografi cky, populačně 
či klinicky vymezené skupiny.
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prospektivní klinické i zdravotně-ekono-
mické studie.

Závěr

Mikrobio m představuje slibný, avšak 
metodologicky i  interpretačně náročný 
zdroj informací pro onkologickou pre-
venci. V  současnosti je jeho screenin-
gový potenciál nejlépe podložen u ko-
lorektálního karcinomu, kde rozsáhlé 
kohorty a metaanalytické přístupy pro-
kazují existenci robustního populačního 
signálu. Tento signál však zatím nedo-
sahuje dostatečné citlivosti pro spoleh-
livý záchyt časných prekancerózních lézí 
a zatím nemůže nahradit zavedené dia-
gnostické metody.

U většiny ostatních nádorových dia-
gnóz zůstává využití mikrobio mu pře-
vážně ve fázi výzkumu, přičemž hlavní 
limity spočívají ve vysoké interindivi-
duální variabilitě, omezené reprodu-
kovatelnosti výsledků a  nedostatečné 
standardizaci metodických postupů. Bu-
doucí klinická aplikace mikrobio mových 
přístupů bude proto v první fázi pravdě-
podobně směřovat k  cíleným analytic-
kým metodám a k jejich integraci s exis-
tujícími screeningovými programy.

Klíčovou výzvou do budoucna proto 
není další rozšiřování asociačních stu-
dií, ale systematická validace mikrobio-
mových markerů napříč dobře defi nova-
nými populacemi a realistické vymezení 
oblastí, v  nichž může mikrobio m při-
spět ke zvýšení efektivity populačního 
screeningu.
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Kolorektální karcinom jako 

modelová dia gnóza
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šiny ostatních nádorových onemocnění 
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sáhly vysoké diskriminační schopnosti 
při odlišení pacientů s karcinomem od 
zdravých kontrol (AUC ~ 0,85), srovna-
telné s  výkonností testů na okultní kr-
vácení ve stolici (fekální imunochemický 
test –  FIT). Modely zároveň umožnily 
částečně rozlišit klinické stadium a ana-
tomickou lokalizaci nádoru. Podobně 
jako FIT testy však vykazovaly omezenou 
schopnost detekce adenomů, zejména 
nekrvácivých prekancerózních lézí. Kli-
nicky konzistentním a  reprodukovatel-
ným nálezem této studie bylo potvrzení 
dřívějších pozorování  [14,15], že u  pa-
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patogeny jako bio logicky relevantního 
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stratifikaci rizika, avšak zatím nemůže 
nahradit koloskopii jako referenční 
dia gnostickou metodu.
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Ačkoliv výzkum mikrobio mu v onkologii 
v posledních letech výrazně akceleroval, 
je nutné zdůraznit jeho silně interdisci-
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Souhrn
Východiska: V souvislosti s onkologickými onemocněními, a to nejen zažívacího traktu a du-
tiny ústní, je stále více diskutována a studována role mikroorganizmů. Existují důkazy o vý-
znamu specifi ckých kmenů a jejich produktů jak v etiopatogenezi ně kte rých onkologických 
chorob, tak v jejich prevenci a terapii. Cíl: V tomto přehledovém článku jsou shrnuty recentní 
informace o  cílené modulaci lidské mikrobio ty pomocí probio tik (bifi dobobakterie, lakto-
bacily aj.  ), jejich produktů (postbio tika, např. butyrát) a preparátů kombinujících probio tika 
s prebio tiky (synbio tika) v kontextu prevence vzniku a progrese onkologických onemocnění, 
nežádoucích efektů protinádorové terapie a  přidružených komplikacích spojených s  one-
mocněním a chirurgickou léčbou. Výsledky klinických studií ukazují přínos těchto preparátů 
zejména při prevenci a zmírnění jak gastrointestinálních obtíží a postoperačních infekčních 
komplikací, tak zánětlivému poškození sliznic, vč. orální mukositidy, u  onkologických pa-
cientů, přičemž vyšší účinnost vykazují preparáty obsahující vícero probio tických kmenů. Na 
animálních modelech se již dokonce zkoumá i využití probio tik při imunoterapii. Navzdory 
slibným výsledkům získaným při modulaci lidské mikrobio ty v  oblasti zlepšení kvality ži-
vota onkologických pacientů, prevenci a  potenciálně i  terapii však širší klinické uplatnění 
limituje individuální variabilita mikrobio mu, otázky bezpečnosti u  imunokompromitova-
ných pacientů, a ne vždy dostatečně deklarovaná kvalita dostupných přípravků. S ohledem 
na nepopiratelný mechanistický a  translační potenciál probio tické, postbio tické a  synbio-
tické suplementace je nicméně pokračování klinického výzkumu v  této oblasti velmi 
žádoucí.
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Úvod

Ně kte rá onkologická onemocnění, pře-
devším trávicího traktu a  dutiny ústní, 
jsou asociována s narušením mikrobiál-
ních společenstev organizmu, tzv. dys-
biózou. Tato mikrobiální nerovnováha 
lidského těla se obvykle projevuje po-
klesem mikrobiální rozmanitosti a pro-
spěšných bakterií, a  naopak zvýšeným 
zastoupením specifických mikroorga-
nizmů s  patogenním potenciálem  [1]. 
V  posledních letech jsou intenzivně 
studovány mechanizmy, kvůli kterým 
mohou tyto potenciálně patogenní mi-
kroorganizmy hrát roli v  etiopatoge-
nezi nádorových chorob (poškození hu-
mánní DNA, podpora prozánětlivého 
prostředí, stimulace buněčné prolife-
race a angiogeneze apod.) [2,3]. Dysbio-
tický stav však může být nejen jedním 
z faktorů přispívajících ke vzniku a pro-
gresi ně kte rých onkologických onemoc-
nění, ale také důsledkem narušení přiro-
zených pochodů v těle, případně může 
odrážet expozici terapeutikům u  pa-
cientů s  onkologickou dia gnózou. Pa-
cienti tak často trpí problémy s trávením 
a dalšími nežádoucími projevy. Cílenou 
úpravou diety a  příjmem prospěšných 
mikroorganizmů a/ nebo jejich produktů 
lze však dysbio tický stav spojený s on-
kologickým onemocněním modulovat 
a zlepšit tak kvalitu života pacientů [4,5]. 
Opatření mají také potenciál podpořit 
sekundární a terciární prevenci u těchto 
pacientů.

Defi nice probio tik, postbio tik 

a synbio tik

Probio tika

Organizace pro výživu a  zeměděl-
ství Spojených národů a  Světová zdra-
votnická organizace defi novaly v  roce 
2001 probio tika jako „živé mikroorgani-
zmy, které mají v odpovídajícím množ-
ství příznivý vliv na zdraví hostitele“ [6]. 
V  návaznosti na to se na trhu objevila 
celá řada výrobků, které byly propago-
vány jako probio tické. O tom, které mik-
robiální druhy lze opravdu považovat za 
probio tika, rozhodla v  roce 2013 Mezi-
národní vědecká asociace pro probio tika 
a prebio tika (International Scientifi c As-
sociation for Probio tics and Prebio tics –  
ISAPP). Kritériem při výběru bylo, že 
existují dostatečné důkazy o jejich bez-
pečnosti a  účinnosti, tzn. bylo v  řádně 
kontrolovaných studiích prokázáno, že 
mají příznivý vliv na zdraví. Mezi probio-
tika se typicky řadí ně kte ré kmeny bakte-
rií, nejčastěji z rodů bifi dobakterií, lakto-
bacilů a streptokoků, ale patří sem také 
např. kvasinky z rodu Saccharomyces.

Synbio tika

ISAPP definovala také pojem synbio-
tika, a to jako „směs obsahující živé mi-
kroorganizmy a  substrát(y) selektivně 
využívané hostitelskými mikroorgani-
zmy, která má prospěšný vliv na zdraví 
hostitele“. Substráty jsou zde myšlena 
tzv. prebio tika, tedy nestravitelné oli-
gosacharidy (frukto- a  galaktooligosa-

charidy, betaglukany, inulin, aj. ), které 
jsou obsaženy mj.  v  obilovinách, zele-
nině, ovoci a  luštěninách, a  které pod-
porují růst a aktivitu probio tických mik-
roorganizmů. Díky kombinaci probio tik 
a prebio tik v synbio ticích lze dosáhnout 
synergického působení obou těchto 
složek. 

Postbio tika

Při fermentaci prebio tik probio tiky 
v  tlustém střevě dochází k  produkci 
bio aktivních látek neboli mastných ky-
selin s krátkými řetězci (kyseliny octová, 
propionová, máselná aj. ). Tyto bio aktivní 
látky jsou součástí tzv. postbio tik, která 
ISAPP definuje jako „přípravky z  neži-
vých mikroorganizmů a/ nebo jejich slo-
žek, které mají příznivý účinek na zdraví 
hostitele“. Vztah mezi vymezenými 
pojmy je znázorněn na obr. 1.

Efekt probio tik, postbio tik 

a synbio tik v kontextu prevence 

onkologických onemocnění 

a zlepšení kvality života

Při užívání probio tik, postbio tik a  syn-
bio  tik je cíleně modulována mikro-
bio ta člověka, a tím i změněna produkce 
bio aktivních metabolitů, které přispí-
vají k  jeho zdraví. Modulací mikrobio ty 
lze napravit dysbio tický stav, snížit tak 
množství potenciálních patogenů a jimi 
produkovaných nebezpečných látek [7]. 
K tomu dochází při kompetici o prostor 
a substráty mezi mikroorganizmy skrze 

Summary
Background: In the context of oncological dis eases of (not only) the gastrointestinal tract and the oral cavity, the role of microorganisms is 
being increasingly discussed and investigated. A growing body of evidence supports the signifi cance of specifi c microbial strains and their 
products both in the etiopathogenesis of certain cancers and in their prevention and therapy. Aim: This review summarizes recent fi ndings on 
the targeted modulation of the human microbio ta using probio tics (including Bifi dobacteria, Lactobacilli, etc.), their products (postbio tics, e. g. 
butyrate), and formulations combining probio tics with prebio tics (synbio tics), in the context of cancer prevention and progression, adverse 
eff ects of anticancer therapy, and associated complications related to the dis ease and surgical treatment. The results of clinical studies demon-
strate the benefi ts of these preparations, particularly in preventing and alleviating gastrointestinal symptoms and postoperative infectious 
complications, as well as infl ammatory mucosal damage (including oral mucositis) in oncology patients, with multi-strain probio tic formulations 
demonstrating greater effi  cacy. Research is even underway in animal models to explore the use of probio tics in immunotherapy. Despite the 
promising results obtained from modulating the human microbio ta to improve the quality of life of cancer patients, as well as for cancer preven-
tion and potentially even therapy, broader clinical implementation is limited by interindividual variability of the microbio me, safety concerns 
in immunocompromised patients, and the insuffi  ciently documented quality of some available products. Nevertheless, given the undeniable 
mechanistic and translational potential of probio tic, postbio tic, and synbio tic supplementation, continued clinical research in this fi eld is highly 
warranted.

Key words
probio tics –  synbio tics –  butyrates –  dysbio sis –  preventive medicine –  neoplasms –  quality of life
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na myších modelech s  probio tiky a  ICI 
probíhají úspěšně i např. v kontextu te-
rapie melanomu [34]. Specifi cká probio-
tika, jako např. bifidobakterie a  lakto-
bacily, zvyšují účinnost ICI při snižování 
růstu nádorů. Na myším modelu bylo 
např. zjištěno, že expozice bifi dobakte-
riím a isobutyrátu inhibuje růst hepato-
celulárního karcinomu [35].

Kvalita preparátů s probio tiky, 

postbio tiky a synbio tiky

Velkou roli hraje také to, v  jaké formě 
jsou probio tika užívána. Ve formě 
probio tických potravin (např. kefíry, jo-
gurty, nápoje), doplňků stravy (např. 
orální tablety, pastilky, žvýkačky) nebo 
hygienických prostředků (mýdla, zubní 
pasty, zubní niť, ústní vody aj. ) nespa-
dají takovéto preparáty pod regulaci 
Státního ústavu pro kontrolu léčiv (není 
potřeba klinické hodnocení), a  proto 
jim nelze přisuzovat jakýkoliv léčebný 
účel. Nyní je na trhu poměrně velká na-
bídka probio tických výrobků cenově do-
stupných pro širokou veřejnost, na dru-
hou stranu je jejich účinnost v kontextu 
(nejen) onkologické podpůrné terapie či 
prevence diskutabilní. 

Probio tické výrobky se staly před-
mětem oprávněné pozornosti regulač-
ních orgánů, které mají zájem chránit 

ve srovnání s probio tiky s jedním kme-
nem vykazují vyšší účinnost [13]. Kromě 
onkologických onemocnění dutiny 
ústní  [14,15] byly probio tické, postbio-
tické a  synbio tické preparáty v  klinic-
kých studiích testovány také u pacientů 
s  kolorektálním karcinomem  [16– 19], 
karcinomem plic [4,20], jícnu [21,22], ža-
ludku [23,24], pankreatu [25], jater a žlu-
čových cest [26], a také u pacientů s kar-
cinomem prostaty  [27] a  u  pacientek 
s cervikálním karcinomem [28,29] a kar-
cinomem prsu [30]. V mnohých z těchto 
prací je sledován význam podávání 
těchto preparátů ve vztahu k  prevenci 
postoperačních infekčních komplikací.

Potenciální využití probio tik, 

postbio tik a synbio tik v terapii 

onkologických onemocnění

Probio tické kmeny mají potenciál být 
v budoucnu využívány i při samotné te-
rapii  [31,32]. V  roce 2025 byla publiko-
vána práce, ve které autoři geneticky mo-
difi kovali kmen kvasinky Saccharomyces 
tak, aby produkoval monoklonální pro-
tilátky s  imunomodulačním účinkem, 
tzv. inhibitory kontrolních bodů imunit-
ního systému (immune checkpoint inhi-
bitor –  ICI). Tyto látky narušují schopnost 
nádorů „schovávat se“ před buňkami 
imunitního systému  [33]. Experimenty 

různé mechanizmy, např. produkcí H+ 
a  ovlivněním prostředí či produkcí an-
timikrobiálních látek probio tickými 
kmeny [8,9]. Změna v rozmanitosti a cel-
kovém složení mikrobio ty je pak spojo-
vána s lepším trávením potravy, metabo-
lizací xenobio tik a detoxikací organizmu, 
lepší ochranou před infekcemi a  vyšší 
produkcí postbio tik. Právě v oblasti pro-
blémů s  trávením, kterými onkologičtí 
pacienti často trpí, může užívání probio-
tik, postbio tik a synbio tik významně při-
spět ke zlepšení kvality jejich života [10].

Jedním z  významných postbio tik je 
butyrát, který hraje roli v mnoha fyzio-
logických procesech –  je energetickým 
zdrojem pro epiteliální buňky, má vliv na 
glukózovou homeostázu, reguluje epite-
liální zánět, inhibuje histondeacetylázu, 
ovlivňuje epigenetické modifi kace a ge-
novou expresi a podporuje také mj.  inte-
gritu bariér (obr. 1) [11].

Klinické studie zaměřené na 

probio tika, postbio tika a synbio-

tika u onkologických pacientů

Z klinických studií vyplývá, že orální 
probio tika jsou účinná při prevenci a sni-
žování závažnosti orální mukositidy 
u pacientů podstupujících protinádoro-
vou léčbu [12]. Probio tické preparáty, ve 
kterých je zastoupeno více kmenů, pak 

Prebiotika Synbiotika

Probiotika

Postbiotika

Modulace mikrobioty
•
•

zm na rozmanitosti a celkového složení mikrobioty
snížení množství potenciálních patogen  a jimi
produkovaných kancerogenních látek díky kompetici
mezi mikroorgani my

• ovlivn ní podmínek prost edí (nap . produkce H+)
• lepší trávení potravy
• zvýšená schopnost detoxikace xenobiotik
• vyšší produkce bioaktivních metabolit  aj.

Bioaktivní metabolity
• modulace imunitního systému
• protizán tlivé ú inky
• podpora integrity bariér
• vyšší sekrece hlenu a ochrana epitelu aj.

laktobacily

bifidobakterie

butyrát 
vápenatý

Obr. 1. Synbiotika a význam jejich složek v prevenci onkologických onemocnění.
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Závěr

Ačkoliv má používání probio tik, postbio-
tik i synbio tik obrovský potenciál v pre-
venci onkologických onemocnění, zlep-
šování kvality života onkologických 
pacientů a do budoucna možná i v ob-
lasti terapie ně kte rých nádorů, toto 
téma je stále kontroverzní a je třeba dal-
ších klinických studií. Ty by nám měly dát 
odpovědi na to, za jakých podmínek je 
vhodné probio tickou prevenci a terapii 
zahájit, aby bylo riziko pro pacienta mi-
nimalizováno. Dále by měly pomoci per-
sonalizovat tuto intervenci, tzn. rozkrýt 
vhodnost užívání konkrétních probio-
tických kmenů u  daného jedince, způ-
sob užívání preparátů a  dávkování. 
Smysl má také pokračovat ve výzku-
mech na populační úrovni a  dlouho-
době prospektivně sledovat participanty 
zdravých kohort z různých zemí –  přede-
vším proto, abychom mohli definovat 
zdravý mikrobio m a metabolom v  růz-
ných částech lidského těla a mohli se to-
muto stavu přiblížit při podávání probio-
tických, postbio tických či synbio tických 
preparátů.
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Tab. 1. Vliv nejvýznamnějších preventabilních rizikových faktorů na vznik nádorů. Upraveno dle [1,2].

Typ nádoru Kouření 

tabáku

Pití 

alkoholu

Nadměrná 

hmotnost

Infekce Ostatní

dutina ústní + + + HPV + jiné formy tabáku

slinné žlázy +

orofarynx + + + HPV

nazofarynx + + EBV

hypofarynx + +

jícen + + (SCC) + (adenoca)

žaludek + + (kardie) + H. pylori

tlusté střevo a rektum + + + + inaktivita

anus + HPV

játra (HCC) + + + + HPV, HCV

žlučník a žlučové cesty +

slinivka + +

larynx + + + HPV + polutanty

plíce, průdušky + + polutanty 

mezoteliom + azbest

melanom + UV

Kaposiho sarkom + HHV-8

prsa + + (postmen) + HRT

vulva a vagina + HPV

čípek a krček děložní + + HPV

tělo děložní + + inaktivita

vaječníky + (mucin) +

penis + HPV

prostata +*) + inaktivita*

varlata

ledviny + +

močový měchýř + + Schist.

mozek

štítná žláza + radiace

Hodgkinův lymfom + EBV

NHL + EBV, HCV, H. pylori

mnohočetný myelom

leukemie + + HTLV1

adenoca – adenokarcinom, EBV – virus Epstein-Barrové, HCC – hepatocelulární karcinom, HCV – virus hepatitidy C, HHV-8 – lidský 
herpetický virus 8, HPV – lidský papilomavirus, HRT – hormonální substituční terapie, HTLV1 – lidský T-lymfotropní virus, inakti-
vita – fyzická inaktivita, jiné formy tabáku – užívání nespalovaných forem tabáku, mucin – mucinózní karcinom, NHL – non-hodg-
kinský lymfom, polutanty – znečištěné ovzduší polutanty (např. pevné částice PM2.5), postmen – postmenopauzální, SCC – dlaž-
dicobuněčný karcinom, Schist. – Schistosoma haematobium, UV – ultrafi alové záření

*U karcinomu prostaty má obezita a fyzická inaktivita prokázaný vliv na úmrtnost, nikoliv na výskyt.
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Graf 1. Podíl rizikových faktorů na vzniku vybraných typů nádorů u žen (A) a mužů (B). Upraveno dle [1].
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