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Onkologicky screening
v gastroenterologii a hepatologii
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Nadorova onemocnéni gastrointestinalniho traktu patfi k nej¢astéjsim pficinam umrti v Ceské republice. Zasadni roli
v sekundarni prevenci hraji screeningové programy zamérené na zachyt prekancerdz a ¢asnych stadii onemocnéni, které
prokazatelné snizuji mortalitu a prodluzuji preziti pacientd. V tomto pfehledovém ¢lanku shrnujeme aktualni epide-
miologickd data, etiopatogenezi a metodiku screeningové diagnostiky u pacientd s Barrettovym jicnem, kolorektalniho
karcinomu (vcetné pacientt s idiopatickymi stfevnimi zanéty), hepatoceluldrniho karcinomu u pacientl v terénu jaterni
cirhézy a u jedincl v riziku rozvoje karcinomu pankreatu.
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Oncological screening in gastroenterology and hepatology

Gastrointestinal cancers are among the leading causes of death in the Czech Republic. Screening programs focused on the
detection of precancerous lesions and early-stage disease play a crucial role in secondary prevention, as they have been
proven to reduce mortality and improve overall survival rates. In this review article, we summarize current epidemiological
data, etiopathogenesis and screening diagnostic methods for patients with Barrett's esophagus, colorectal cancer (including
patients with inflammatory bowel disease), hepatocellular carcinoma in patients with liver cirrhosis and individuals at risk of

developing pancreatic cancer.
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Uvod

Ceské republika se dlouhodobé fadi mezi zemé s vysokou epide-
miologickou zatézi zhoubnymi novotvary gastrointestinalniho traktu.
Tyto novotvary se podileji vyznamnou mérou na morbidité i mortalité
populace. V disledku toho nabyva sekundarni prevence v gastroente-
rologii na stéle vétsim vyznamu.

Zatimco v oblasti screeningu kolorektalniho karcinomu Ceské
republika disponuje etablovanym celoploSnym screeningem, u jinych
malignit, jako je napfiklad karcinom pankreatu, je prevence zalozena na
cileném sledovani (surveillance) pacientd vybranych rizikovych skupin.

Nezastupitelnou roli v identifikaci téchto pacientl sehravaji Iékafi
primdrni péce, zejména prakticti |ékafi nebo internisté, ktefi tyto rizi-
kové pacienty v€as rozpoznaji a nasledné odesilaji na specializovana

gastroenterologicka pracoviste.

Dispenzarizace pacientii s Barrettovym jicnem
Barrettlv jicen je prekancerdzni stav, ktery vznika na podkladé dlou-
hodobého (duodeno) gastroesofagedlniho refluxu. V disledku chro-
nického drazdénf sliznice jicnu kyselym Zalude¢nim obsahem dochaz
ke zmeéné z dlazdicového epitelu sliznice jicnu na epitel cylindricky s in-
testindIni metapldzii. Prevalence Barrettova jicnu je v populaci kolem 1,5 %
a u pacientl s refluxni chorobou jicnu (GERD) je v rozmezi 9 az 15 % (1).
Barrettlv jicen vyrazné zvysuje riziko vzniku adenokarcino-
mu jicnu, které je priblizné 30-40ndsobné vyssi oproti bézné po-
pulaci. Ro¢ni incidence adenokarcinomu jicnu v roce 2023 ¢ini-
la 4,03/100 000 osob. Ve srovnani s obdobim do roku 2020 a let
2021-2023 doslo k vyraznému nardstu incidence i mortality na tuto
malignitu s vyrazné vyssim zastoupenim u muzd nez u zen, a to
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Mezi hlavnf rizikové faktory vzniku Barrettova jicnu patfi dlouhodoby
GERD, dysfunkce dolniho jicnového svérace, hidtova hernie, poruchy
motility svaloviny jicnu, centrdini obezita, koufeni a abuzus alkoholu.
Zvysenou pozornost je tfeba vénovat zejména muzdm nad 50 let véku,
ktefi trpf chronickym GERD a maji néktery z dalsich rizikovych faktord.

Pfi diagnostice Barrettova jicnu se opframe o endoskopické vyset-
feni s odbérem tkané z distalniho jicnu na histopatologické vysetfen.
Pti endoskopickém vysetfeni u pacientd s Barrettovym jicnem pozo-
rujeme makroskopicky rozdilné zbarveni na rozhrani normalinf sliznice
jicnu (svétle rdzova barva) a intestindlni metaplazie (Cervené zbarven)
(1). K zptesneni diagnostiky a detekci dysplastickych zmén je vhodné
vyuzit i virtualnf chromoendoskopie (napf. NBI — Narrow Band Imaging).

Rozsah postizeni onemocnéni se hodnoti pomoci Prazskych C &M
kritérii. Hodnoceni probiha za minimalni insuflace a hodnoti se od
gastroesofagedlni junkce, kde méfime délku postizeni celého obvodu
(C, cirkumference) a maximalni délky v centimetrech, do které dosahuiji
vybézky Barrettova jicnu (M, maximal) (3).

Pro definitivni diagndzu je kromé endoskopického nédlezu nutné
i histopatologické potvrzenf intestindIni metaplazie. Biopsie by mély
byt odebrany dle tzv. Seattleského protokolu, pfi kterém se provadi
biopsie ze ¢tyr kvadrantl od gastroesofagedlni junkce po 1-2 cm
v celém rozsahu metapldzie, a to az 1 cm nad makroskopicky viditelnou
hranici postizeni (3). Cilem je zachytit miniinvazivné a lokalné osetfi-
telné prekancerdznf1éze, tedy dysplastické zmény nizkého a vysokého
stupné a slizni¢ni karcinom, které zvysuji riziko vzniku invazivniho
adenokarcinomu jicnu.

Dispenzarizace pacientU s Barrettovym jicnem v nasich podminkéach
probiha dle doporuceni Ceské gastroenterologické spole¢nosti (CGS).

Tab. 1. Dispenzarizace u pacientd s Barrettovym jicnem (4)
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Pokud nejsou ve vzorku zastizeny dysplastické zmény, je termin kontrolnf
esofagogastroskopie za 6 az 12 mésicu. Je-li ndlez stacionarni, intervaly
se prodluzuji: u kratkého segmentu (do 3 cm) je kontrola za 3-5 let,
u dlouhého segmentu (nad 3 cm) za 2-3 roky. Jestlize je zachycena
dyspléazie lehkého ¢i tézkého stupné, je pacient indikovan k endosko-
pické terapii-endoskopickeé slizni¢ni resekci (EMR) nebo endoskopické
submukdzni disekci (ESD) u viditelnych 1ézi nebo k radiofrekvencnf
ablaci (RFA) k osetfeni makroskopicky nedetekovatelné dysplazie, anebo
k osetfenf rezidudInfho Barrettova jicnu po pfedchozi endoskopické
resekci lokalizované Iéze. Po odetieni nasleduji intenzivni kontroly dal-
3ich 3-6 mésicd v nasledujicim roce. V pfipadé invaze do submukozy
a hlubsich vrstev se ale jiz nejednd o ¢asny zachyt adenokarcinomu,
ktery je mozné kompletné endoskopicky odstranit, je pacient indikovan
k chirurgickému fesent (4) (Tab. 1).

Screening kolorektalniho karcinomu

KolorektaInf karcinom zaujima v Ceské republice i nadéle predni
pficky, a to navzdory tomu, Ze se jedna o jednu z nejlépe preventabilnich
malignit. Z hlediska incidence se fadf na tfeti misto mezi vieminadory
(za karcinomem prostaty a prsu) (5). V letech 2018-2022 dosahovala
prdmérnd incidence 67,5 pfipadl na 100000 obyvatel (6).

Od zavedeni programu screeningové koloskopie mizeme po-
zorovat klesajici trend z pohledu incidence, kdy v obdobi zavedenf
screeningovych koloskopif v roce 2000 byla incidence 72,94/100000
obyvatel. Jesté vyznamnéjsi je viak pokles mortality, ktery je pfipisovéan
kombinaci screeningového programu a centralizaci onkologické péce.
Zatimco v roce 2000 ¢inila mortalita 42,41/100000, v roce 2022 klesla
na 30,13/100000, co? pfedstavuje pokles 0 29 % (6).

Barrettuv jicen - vstupni endoskopie Vstupni terapie Kontrola pfi absenci dysplazie
Bez dysplazie do 3 cm délky bez za6-12 M a3-5R
nad 3 cm délky bez za6-12 M a2-3R
Dysplazie lehkého stupné RFA/EMR za3-6 M za3-6 M za3R a3-5R
tézkého stupné RFA/EMR/ESD za3-6 M za3-6M za6-12 M al-2R
Casny adenokarcinom EMR/ESD a3Mv 1R a6Mv2R a1 rok

0br. 1. Adenokarcinoma in situ v terénu Barrettova jicnu. Zdroj: obrdzkovd
dokumentace FNOL
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Obr. 2. Adenokarcinoma in situ v terénu Barrettova jicnu v NBI. Zdroj:
obrdzkovd dokumentace FNOL
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Obr. 3. Adenokarcinoma in situ v terénu Barrettova jicnupo sneseni ESD.
Zdroj: obrdzkovd dokumentace FNOL

Medidn véku v dobé diagndzy byl u muzl 70 let a u zen 72 let.
Vyskyt je ¢ast&jsi u muzd nez u Zen,ato v pomeéru 1,5: 1 (6).

KolorektéIni karcinom se z 80-85 % vyviji na podkladé prekurzoro-
vych 1ézi (adenomovych polypU), ze kterych se vyviji po dobu 7-10 let
(7). Vzhledem k absenci nebo nespecifi¢nosti pfiznakl v ¢asnych sta-
diich je pro detekci téchto lézi klicovy celoplosny populacni screening.

Velky vyznam v prevenci kolorektalniho karcinomu hraje sekun-
darni prevence, kterd zahrnuje screening asymptomatickych pacientd
a dispenzarizaci presné definovanych (rizikovych) skupin. Hlavnim cilem
screeningu je zvyseni ¢etnosti detekce tzv. pokrocilych adenomd, které
jsou definovany velikosti > 10 mm, tubuloviléznim nebo viléznim cha-
rakterem s pfitomnosti vysokého stupné dysplazie, a zachyt ¢asnych
stadif kolorektalniho karcinomu, diky Cemuz klesd mortalita (7).

Screening kolorektalniho karcinomu a dispenzarizace rizikovych
skupin se v Ceské republice fidi dle aktualizovanych doporucenych
postupt Ceské gastroenterologické spolecnosti CLS JEP, ve kterych jsou
podrobna doporucent k jednotlivym rizikovym skupindm, doporucenf
ohledné samotné pfipravy (véetné vysazeni antikoagulacni terapie
¢i antibiotické profylaxe), a déle popisuji pribéh vysetfeni a metody
oSetfeni polypl nebo ¢asného kolorektaini karcinomu (T1) (8).

Zasadni novinkou platnou od 1. 1. 2026 je snizeni vékové hranice
pro vstup do screeningu na 45 let. Nové jsou do programu zafazovany
osoby ve veku 45-74 let. K této zméné doslo z dévodu kontinudinfho
narUstu incidence sporadického kolorektalniho karcinomu u osob
mladsich 50 let. Rozsifeni screeningu o skupinu osob ve véku 45-49 let
ma za cil detekci prekurzorovych 1ézi, ze kterych by mohl vzniknout
invazivni karcinom pfi odkladu vysetfeni po 50. roce Zivota.

Pro asymptomatické jedince ve véku 45-74 let jsou k dispozici dvé
screeningové metody, které jsou plné hrazeny z vefejného zdravotniho
pojistén{ (9):

1. Kvantitativni imunochemicky test na okultni krvaceni ve
stolici (TOKS): Jednd se o neinvazivni vysetfovaci metodu, po-
moci které mizeme detekovat mikroskopické ztraty krve (pfima
detekce lidského hemoglobinu), k nimz u adenomovych polypt
intermitentné dochdazi. Pacienti toto vysetfeni podstupuji 1x za
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2 roky u svych vSeobecnych praktickych lékafli nebo gynekologd.
Viyjimku tvofi mladsi skupina jedincl 45-54 let, u kterych se toto
screeningové vysetfeni provadi kazdoroc¢né. V pffpadé pozitivniho
nélezu je pacient odeslan k provedeni diagnostické koloskopie.

2. Screeningova koloskopie: Vysetieni s nejvyssi senzitivitou, které
umoznuje nejen diagnostiku, ale soucasné i terapii (odstranénf
prekancerdznich 16zf). Vysetfeniindikuje vieobecny prakticky Iékaf,
gastroenterolog nebo gynekolog u pacientl starsich 45 let, kteff
preferuji vysetfeni koloskopické pred TOKS. Pfi negativnim nélezu
je dal3f screeningové vysetfeni indikovéno za 10 let (TOKS nebo
koloskopie). Dle doporuceni se v mezidobi TOKS neprovadi.

Pokud je béhem screeningové nebo diagnostické koloskopie nalez
1-4 adenom( velikosti < 10 mm a s pfitomnym nizkym stupném dyspla-
Zie, nepovazuje se pacient za osobu ve zvyseném riziku. Nevyzaduje
tedy endoskopickou dispenzarizaci a vraci se zpét do screeningového
programu s provedenim vysetfeniza 10 let. Obdobna pravidla plati pro
pilovité |éze bez dysplastickych zmén (8).

PYi zéchytu > 5 adenomU nebo pilovitych lézi, polypt o velikosti
> 10 mm nebo adenom s vysokym stupném dysplazie ¢i sesilnich
|ézf s dysplazil je indikovana prvni dispenzarni koloskopie za 3 roky.
V pfipadé, Ze je tato koloskopie negativni (Iéze nevyzadujici dispen-
zarizaci), planuje se daldi dispenzarni koloskopie za 5 let, v opacném
pfipadé opét za 3 roky. Pokud jsou dvé po sobé jdouci dispenzarnf
koloskopie negativni (tj. po 3 a 5 letech), je pacient navracen zpét do
screeningového programu (8).

ZvI&stni pozornost se vénuje osobam ve zvyseném riziku, které jsou
dispenzarizovany mimo screeningovy program. Patfi mezi né pacienti
s idiopatickymi stfevnimi zanéty (IBD), s pozitivni rodinnou anamnézou
na kolorektaIni karcinom a jedinci s hereditarnimi syndromy (Lynchv
syndrom, familidrni adenomatdzni polypdza, Peutz-Jegherslv syndrom,
syndrom juvenilni polypdzy) (8).

Dispenzarizaci pacient( s IBD je vénovana samostatna kapitola
tohoto ¢lanku.

Pacienti s pozitivni rodinnou anamnézou (familidrni kolorektalnf
karcinom) predstavuji asi 20-30% pfipadd nadoru. Do této skupiny
spadajf pacienti se dvéma pfibuznymi 1. stupné s karcinomem tlustého
stfeva nebo s jednim pfibuznym, u kterého byl nddor diagnostikovan
pred 50. rokem Zivota. Z dvodu mnohondsobné zvyseného rizika
vzniku nadoru jsou tito pacienti dispenzarizovani od 40 let véku. Pfi
negativnim koloskopickém nélezu podstoupi dalsi vysetfeni za 5 let.
V pfipadé zachytu prekancerdznich 1ézf (adenom s vysokym stupném
dysplazie nebo sesilnf 1éze s dysplazif) se postupuje dle standardnich
doporuceni jako u pacientd ve screeningu (8).

Daldi skupinu v dispenzarnim programu tvofi pacienti s Lynchovym
syndromem (dffve Hereditary Non-Polyposis Colorectal Cancer —
HNPCQ), ktery je nejcastéjsi dédi¢nou pficinou kolorektalniho karcinomu
azvysuje i riziko nddorového postizeni dalsich organd (nadory délohy,
vaje¢nikd, Zaludku, pankreatu, Zlu¢ovych cest nebo tenkého stfeva).
U Lynchova syndromu se setkdvame se zarode¢nymi mutacemi gend
MLH1, MSH2, MSH6 a PMS2. Strategie sledovani se lisi dle zarode¢né
mutace. Koloskopické dispenzarizace je zahdjena u pacientd s mutacf
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Obr. &. Kolorektdini karcinom. Zdroj: obrdzkovd fotodokumentace FNOL

gent MLH1 a MSH2 od 25 let véku a u pacientl s genetickou mutaci
MSH6 a PMS2 od 35 let véku. Dispenzarni intervaly v pfipadé nega-
tivniho nalezu pfi kvalitni koloskopii jsou kazdé dva roky. V pfipadé
nekompletnf koloskopie nebo koloskopie, pfi které nebyla adekvatni
stfevni pfiprava (vysoké riziko prehlédnuti |éze), je indikovana kontrola
do 3 mésicl (8).

Pravidelna koloskopicka dispenzarizace u pacientd s familidrni
adenomatdzni polypdzou (FAP, mutace genu APC) je indikovana od
12-14 let, u nosicl bialelické mutace MUTYH pak od 18 let. Pro obé
skupiny plati dispenzarni kontroly v rozmezi 1-2 let. Stejnd frekvence
kontrol je indikovéna i u pacientl po provedené kolektomii (pouchosko-
pie, rektoskopie), pficemz v ramci téchto kontrol by mély byt odstranény
viechny léze vétsinez 5 mm (8).

Nemocni s Peutz-Jeghersovym syndromem (STK11) jsou indiko-
vani ke koloskopické dispenzarizaci ve velmi ¢asném véku, a to jiz
od 8 let. Pokud je vysledek tohoto vy3etfenf negativni, tak postaci
provést dalsi koloskopické vysetfeni az v 18 letech. Od dosazenf
18 let véku jsou nasledné provadéna koloskopicka vysetfeni kazdé
1-3 roky (8).

Strategie lé¢by kolorektalniho karcinomu se odviji od rozsahu po-
stizenti, ktery hodnotime pomoci TNM klasifikace, anatomické lokality
(kolon nebo rektum) a celkového stavu nemocného.
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Screeningovy program v IBD populaci

Pacienti s extenzivni a levostrannou ulcerdzni kolitidou a pacienti
s Crohnovou chorobou s postizenim tracniku jsou ve zvy3eném rizi-
ku vyskytu kolorektdIni neoplazie (CRC - colorectal cancer). Pacienti
s proktitidou nebo izolovanym tenkostfevnim postizenim u Crohnovy
choroby tuto pravdépodobnost nemaji. Riziko se udava 1,4-1,7x zvy-
sené ve srovnani s populaci bez IBD (10). Ackoliv je to vyrazné méné,
nez udavaly nékteré star$i odhady, je to dostatecné vysoké ¢islo na
to, aby byli pacienti s IBD povazovani za vhodné k dispenzarizaci. Ke
snizeni dochazi pravdépodobné zavedenim efektivnich dispenzarnich
strategif, lepsi kontrolou zdnétu vlivem nové Ucinné medikace a kvalitni
udrZovaci Ié¢bou. V analyze databazi populacnich studif publikované
v roce 2025 zahrnujici vice nez 160 tisic pacientl s ulceréznf kolitidou je
udavéna incidence kolorektalniho karcinomu 1,47 na 1000 pacientorokd
a prevalence 1,54 %. Celkové se kumulativniriziko u IBD zvy3Suje s délkou
trvani onemocnéni, a to na 0,8 % béhem prvnich 10 let, 2,2 % mezi 10
a 20 lety a 4,5 % po vice nez 20 letech (11).

Hlavnimi rizikovymi faktory jsou délka trvani IBD, rozsah postizeni
tra¢niku, perzistujici aktivita zanétu, PSC (primarni sklerozujici cholan-
gitida) a rodinnd anamnéza kolorekténiho karcinomu. Tyto faktory jsou
divodem k zafazeni pacientl do dispenzérniho programu po osmi letech
od vzniku prvotnich pfiznakd, nikoliv viak od data stanoveni diagnézy.
Vjimkou je PSC, kdy zacindme s kazdoroc¢ni dispenzami koloskopif ihned
v Case diagnodzy PSC. Zakladem dispenzarizace je koloskopickeé vysetfen(
pfistroji s vysokym rozlidenim a moznosti vyuZiti virtudlni chromoendo-
skopie. Pokud nemame k dispozici virtualni chromoendoskopii (napf.
typ Narrow Band Imaging, iSCAN, FICE apod.), je mozno vyuzit klasické
chromoendoskopie pomoci indigokarminu nebo metylenové modfi.
Neby! zjisten rozdil v zachytu neoplazie pfi vyuziti virtudlni ¢i klasické
chromoendoskopie. Kvadrantovy odbér necilenych biopsii nenf standard-
né doporucovan. Dle ECCO guidelines je vhodné odebrat cilené biopsie
pouze z viditelnych |ézi podezfelych z neoplazie a z makroskopicky
negativniho okoli téchto |ézi. Dispenzarni koloskopie by mély byt pro-
vadény v dobé endoskopické remise a za optimalni stfevni ocisty. Cilem
je minimalizovat pfehlédnuti neoplastické Iéze v terénu pretrvavajiciho
zanétu nebo v neadekvatné ocisténém tracniku (12).

Doporuceni British Society of Gastroenterology z roku 2025 upravuji
dispenzarni intervaly zndmé z mnohych predchozich doporuceni (10,
13). Dochézi ke vzniku Ctyt kohort popisujicich osoby s rizikem vysokym,
stfednim, nizkym, a rizikem velmi nizkym, blizkym popula¢nimu riziku.

Tab. 2. Stratifikace rizika rozvoje kolorektdini neoplazie, rizikové faktory a stanovent intervalu dispenzdrni koloskopie u pacientt s ulcerézni kolitidou

a kolonickym postizenim u Crohnovy choroby. Upraveno dle (11)

Stratifikace rizika Rizikové faktory

Interval dispenzarni koloskopie

Velmi nizké riziko (srovna- | 7zadné nize popsané rizikové faktory 10 let
telné s popula¢nim rizikem)
Nizké riziko mirna aktivni endoskopické/histologicka aktivita nebo extenzivni postizeni 3 roky
pozanétlivé polypy
rodinnd anamnéza kolorektéIniho karcinomu u pfibuznych prvniho stupné
Stiedni riziko stfedné aktivni pretrvavajici zanét i pres optimalizovanou lé¢bu 1 rok

PSC/ transplantace pro PSC
stendza tracniku v poslednich 5 letech
dysplédzie v poslednich 5 letech

Vysoké riziko

tézka aktivni endoskopickd/histologicka aktivita navzdory optimalizované [écbé

zvazit kolektomii
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Obr. 5. LoZisko HCC v terénu chronické HBV. Zdroj: archiv prof. Falta

(Tab. 1). Nova data ohledné efektivity dispenzarizace kolorektalniho
karcinomu u IBD naznacuji, Ze napfiklad sledovani kazdé 3 roky mize
u indikovanych skupin IBD vyrazné snizit riziko vzniku CRC az o jednu
tfetinu a Umrti na CRC o dvé tfetiny ve srovnani s osobami, které jsou
sledovény v intervalech delsich neZ 3 roky nebo nejsou sledovéany
vlbec (14). Nejvice rizikova skupina (pacienti s vysokym rizikem rozvoje
CRC) zahrnuje nemocné s téZkou aktivni a pfetrvavajici endoskopickou
a histologickou aktivitou zanétu navzdory optimalizované 1é¢bé, které
bychom méli zvazit ke kolektomii. Jednoro¢nfinterval koloskopického
sledovani (stfednf riziko) zahrnuje pacienty s PSGIBD, s anamnézou
stendzy tracniku ¢i dysplazie v poslednich péti letech a nemocné
se stredné aktivnim zdnétem i pres adekvatni terapii. U pacientl s pre-
trvavajicim mirné aktivnim zanétem, pozanétlivymi polypy, s pozitivni
rodinnou anamnézou vyskytu kolorektalniho karcinomu u pfibuzného
prvniho stupné se doporucuje tfilety interval (nizké riziko). Nemocné
bez vyse uvedenych rizikovych faktor( zafazujeme do dispenzarizace
po deseti letech (13).

Vedle kvality endoskopického zobrazenf je vhodné spravné klasifi-
kovat pfetrvavajicf aktivitu onemocnéni ovéfenymi skorovacimi systémy
hodnoceni aktivity nemoci a adekvatné dokumentovat stfevni ocistu.
Nezbytnd je fotodokumentace zvIdsté pfi zachytu podezrelé 1éze (14).
U pacientd s levostrannou a extenzivni ulcerdzni kolitidou je doporuco-
vano chemopreventivni podavani nizkych davek mesalazinu, minimalini
uc¢inna davka je 1,2 g denné. U proktitid neni podavéani mesalazinu
z chemopreventivni indikace paudainé zavedeno (15).

Surveillance hepatocelularniho karcinomu

Hepatocelularni karcinom (HCC) je nejcastéjSim primarnim nddorem
jater (tvofi zhruba 90 %). Podle dat GLOBOCAN 2022 je HCC celosve-
tové Sestym nejcastéjsim nddorovym onemocnénim a treti nejcastéjsi
pficinou Umrti na malignitu, ¢imz se podtrhuje zavaznost tohoto one-
mocnéni. Celosvétové incidence byla 10,9 pfipadd/100000 obyvatel
a mortalita ¢inila 9,5/100000 obyvatel (5). Srovnatelnd data incidence
amortality s celosvétovym prmeérem jsou i pro Ceskou republiku, kdy
incidence dosahuje hodnot 9,0-9,8/100 000 a mortalita kopiruje kfivku
incidence s prdmérnym ro¢nim umrtim 8,0-8,8/100000 obyvatel v le-
tech 2018-2022, coz odraZi agresivni povahu nddoru a bohuzel i ¢astou
diagnostiku v pozdnich stadiich onemocnéni (16).
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Vétsina HCC vznika v terénu cirhoticky zménénych jater (75-90 %)
(17). Nejcastéjsi pricinou vzniku cirhdzy jater v nasich podminkach je
nadmérnad konzumace alkoholu (zeny > 20 g alkoholu denné&, muzi >
30 g alkoholu denné po dobu vice nez 10 let), nicnéné narUsta i podil
pacientl s jaternim onemocnénim na zakladé metabolickou dysfunkci
podminénou steatotickou chorobou jater metabolické dysfunkce
asociované se steatotickou chorobou jater (MASLD). Dal3imi rizikovymi
faktory jsou chronické hepatitidy Ba C.

Pro zachyt casnych lézi u asymptomatickych pacientd je dilezité
se fidit aktudlnimi doporucenymi postupy z roku 2025 dle Evropské
asociace pro studium jater (European Association for the Study of the
Liver — EASL). Cilovou skupinou pro dispenzarizaci jsou vsichni pacienti
s jaternf cirhdzou ve stadiu Child-Pugh A a B. Pacienti ve stadiu Child-
Pugh C jsou dispenzarizovani pouze tehdy, pokud jsou zafazeni na
Cekacf listiné pro transplantaci jater (18).

Do programu surveillance spadajf vsichni pacienti s cirhézou, vcet-
né pacientd s chronickou hepatitidou B a C. U pacientd s HBY muze
dojit k rozvoji HCC i bez pfitomnosti jaterni cirhdzy, zejména u AsiatU.
Proto jsou kromé pacientl s cirhézou jater dispenzarizovani i pacienti
v rizikovych skupinach s HBV, u kterych je ro¢nf incidence HCC vys3si
nez 1,5 % - pribuzni 1. stupné pacient s HCC, Asiaté (muzi > 40 let,
Zeny > 50 let) a Africané starsi 20 let (18). K predpovédi rizika vzniku
HCC u pacientd s chronickou HBV (na terapii antivirotiky — tenofovir,
entekavir po dobu nejméné 12 mésicl) slouzi prognosticky skérovaci
systém PAGE-B, ktery zohledriuje vék nemocného, pohlavf a desticky
a pomaha identifikovat pacienty ve vysokém riziku vzniku HCC béhem
5 let. Skére je validovéno pro kavkazskou populaci (19).

U pacientl s HCV je doporucend dispenzarizace u pacient( s pokro-
¢ilou fibrézou jater (stadium F3, pfi tuhosti jater nad 10 kPa) a cirhdzou
jater (stadium F4). Pacienti, ktef{ jsou Uspésné vyléceni pomoci pfimych
antivirotik (nehledé na lécivy ptipravek, kterym byl pacient Iécen),
jsou indikovani k dozivotni sonografické dispenzarizaci v pUlro¢nich
intervalech, pokud pred zahéjenim terapie byla pfitomna fibréza nebo
cirhéza. Vyléenim sice dojde ke sniZeni rizika vzniku HCC, ale nedojde
k Uplnému vymizeni rizika (18).

Diagnostika HCC se v souladu s nejnovéjsimi doporucenimi EASL
opird primarné o neinvazivni zobrazovacf metody. Zlatym standardem
v surveillance rizikovych skupin je dle doporuc¢eni abdominaini ultraso-
nografie (UZ) provadénd v intervalech 6 mésict (18, 20). Ultrazvukovy
obraz samotného tumoru je viak velmi variabilnf a odvij se pfedevsim
od jeho velikosti a pokrocilosti. U lozisek presahujicich 2-3 cm je jiz
typicky tzv. mozaikovy obraz, kdy je loZisko nehomogenni — st¥idaj
se v ném tmavsi (hypoechogenni) a svétlejsi (hyperechogenni) &asti
v dUsledku vnitfniho krvéceni, nekréz nebo vazivovych sept. U téchto
pokrocilejsich tumorl se navic ¢asto zobrazuje tenky hypoechogennt
(tmavy) lem, vykazujici tzv. halo efekt, ktery patologicky odpovida
fibroznimu pouzdru nddoru nebo stlacené okolni jaternf tkani (21, 22).

Pomoci kvalitni sonografie jsme schopni detekovat loziska HCC jiz
v ¢asnych stadiich a zvysuje se tim Sance pacientl ke kurativnf [é¢bé.
Dalsim nastrojem je alfa-fetoprotein (AFP). Doporuceni americké spolec-
nosti AASLD z roku 2023 pfipousti moznost uziti AFP k zvySen( zachytu
tumoru, nicméné evropska spole¢nost EASL se k odebirani AFP stavi
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rezervované (zvysuje senzitivitu, ale snizuje specificitu v kombinaci
s UZ) a klade vétsi dliraz na kvalitni UZ vysetieni (18, 20).

Pro potvrzeni diagnézy HCC je stézejni zobrazeni pomoci vicefa-
zové pocitacové tomografie (CT) nebo magnetické rezonance (MR).
Diky témto vysetfenim se ndm daffi ziskat detailnéjsi morfologickou
a vaskularni charakterizaci nadoru. Pro HCC je pfi vicefazovém CT
s kontrastem typicky intenzivni arteridIni enhancement nasledovany
wash-outem (vyplavenim) v pozdni vendzni fazi. Biopsie z loziska je
indikovana v pfipadé, Ze ndlez je na zobrazovaci metodach nejed-
noznacny, loZisko nenf v cirhotickych jatrech, nebo se jedna o loZisko
v terénu zmén vaskularnich (18).

Surveillance karcinomu pankreatu

Karcinom pankreatu se fadi mezi maligni nddorova onemocnéni
s velmi nepiiznivou prognézou. V Ceské republice i celosvétové mizeme
pozorovat setrvaly ndrlst incidence a mortality. Ackoliv je karcinom pan-
kreatu z hlediska celosvétové incidence az na 12. misté (510992 pripadd
dle GLOBOCAN 2022), jeho extrémné agresivni povaha jej fadi na 6.
misto z pohledu mortality na zhoubné novotvary (467409 umrti v roce
2022) a pétiletym prezitim 3-5 % (5, 23). Tento nepfiznivy trend potvrzuji
i Ceskd data (SVOD 2018-2022), kterd ukazuji prdmérnou ro¢ni incidenci
2516 piipadd, pficemz mortalita dosahuje shodnych hodnot (2281 Umrti
ro¢né). S touto diagndzou se nejcastéji setkdvame u starsi populace, kdy
prdmérny vek v dobé diagndzy je u muzl 70 let a u zen 73 let.

Etiologie karcinomu pankreatu je multifaktoridlni a zahrnuje fadu
rizikovych faktorl. Mezi ovlivnitelné rizikové faktory patfi predevsim ty,
které souvisejf s zivotnim stylem. Nejvyznamnéjsi z nich je koureni, které
zvysuje riziko vzniku karcinomu pankreatu 2-3ndsobné oproti nekufa-
klim. Dalsim rizikovym faktorem, ktery hraje zasadni roli, je nadmeérna
dlouhodoba konzumace alkoholu (> 15 g/den u zen, > 30 g/den u muz().

K neovlivnitelnym faktortm fadime vék, nebot incidence karcinomu
pankreatu roste i s narlistajicim vékem. Vyznamnou roli hraje rovnéz
geneticka predispozice, pficemz pozitivni rodinnd anamnéza je udavana
u 5-10 % pacientl. Mezi hereditarni syndromy asociované se zvysenym
rizikem rozvoje karcinomu pankreatu patfi mutace gen BRCA1/2,
Lynchdv syndrom, Peutz-JeghersCv syndrom ¢i familidrni adenomatoézni
polypdza (24). Do skupiny neovlivnitelnych rizikovych faktord fadime
i chronickou pankreatitidu, u niz se kumulativni riziko vzniku karcinomu
po 15-20 letech trvani onemocnéni odhaduje na 4 % (25).
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Mezi klinické a laboratornf pfiznaky vzbuzujici podezfeni na karci-
nom pankreatu patfi nove vznikly ¢i ndhle dekompenzovany diabetes
mellitus u neobéznich pacientl starsich 50 let, u kterych nedochdzi
k adekvatni reakci na perordini antidiabetika. Varovnym pfiznakem je
nechténa ztrata hmotnosti (> 5 % za 612 mésica).

Plosny populacni screening neni v soucasnosti doporucen z ddvodu
nizké ekonomické efektivity (cost-benefit). Pozornost se soustfedi na vy-
soce rizikové osoby s rizikem vzniku karcinomu pankreatu vice nez 5 %,
které jsou v ramci surveillance zafazeny do studie HePaCaS (Hereditary
Pancreatic Screening). Cilem tohoto sledovani je identifikace prekan-
cerdznich 1ézi nebo resekovatelného karcinomu pankreatu v raném
stadiu, ¢imz se i zvySuje Sance na vyléceni. Podle dostupnych dat ze
studie CAPS5 v USA dosahuje pétileté preZiti u pacientd podstupujicich
screening 73 % s medidnem celkového preziti 9,8 let, zatimco u paci-
entd, kterym byl diagnostikovan karcinom pankreatu mimo program
sledovani, je median preZiti pouze 1,5 roku (26).

Ve studii HePaCaS mizeme pacienty rozdélit do tfi skupin: pacienti
s pozitivni rodinnou anamnézou, s genetickou predispozici zvysujici
riziko vzniku karcinomu pankreatu a s hereditarni pankreatitidou (24).

Pacienti s familidrnim karcinomem pankreatu maji v rodinné anam-
néze nejméné dva pfibuzné s karcinomem pankreatu, pficemz jeden

znich je 1. stupné (rodice, sourozenci) a dali pfibuzny na stejné strané

Obr. 6. EUS obraz adenokarcinomu pankreatu. Zdroj: obrdzkovd doku-
mentace FNOL

Tab. 3. Rizikové skupiny vhodné k zafazeni do surveillance karcinomu pankreatu (24)

Rizikova skupina Mutace genu Riziko vzniku karcinomu pankreatu Vék

Familidrni karcinom pankreatu NA RR=4-7 > 50 let nebo 0 10 let dfive
Chronicka pankreatitida PRSS1/ SPINKT1 RR =50-82 > 40 let nebo 20 let po 1. atace

Peutz-Jeghersen(v syndrom STK11 (LKBT) RR=132 > 35 let nebo o 10 let dfive
Syndrom familidrniho melanomu CDKN2A RR=13-39 > 40 let nebo o 10 let dfive
Lynch@v syndrom MLH1, MSH2, MSH6, PMS2, EPCAM RR=9-11 > 45 let nebo o 10 let dfive
Syndrom Li-Fraumeni TP53 RR=73 > 45 let nebo o 10 let dfive
Familidrni adenomatézni polypoza APC RR=446 > 45 let nebo o 10 let dfive
Ataxia telangiectasia ATM RR=392 > 45 let nebo o 10 let dfive
BRCAT1 RR=2,26 > 45 let nebo o 10 let dfive
BRCA2 RR=3-9 > 45 let nebo 0 10 let dfive
PALB2 NA > 45 let nebo 0 10 let dfive
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rodu (napf. otec a matka otce). S narlstajicim poctem pfibuznych 1.
nebo 2. stupné stoupa relativni riziko (RR): u dvou pfibuznych je RR
6,4 a u tif pfibuznych 32 (27). Tyto pacienty do sledovani zafazujeme
od 50 let véku nebo o 10 let dfive, nez byl vék diagndzy u nejmladsiho
pribuzného s karcinomem pankreatu.

Ve druhé skupiné jsou nositelé genetickych mutaci. U nékterych
genetickych mutaci je riziko natolik vysoké, Ze je do sledovanf zafazu-
jeme bez ohledu na rodinnou anamnézu. Peutz-Jeghersv syndrom
(genetickd mutace STK11) je autozomalné dominantni onemocnén,
které je spjaté s hamartomatoznimi polypy traviciho traktu, orofaciaini
melaninovou pigmentaci a malignitami, mezi kterymi je i karcinom
pankreatu. U Peutz-Jeghersova syndromu je ze viech mutacf nejvyssi
relativni riziko, a proto jsou tito nemocni zafazovani do sledovani bez
ohledu na RA a od 35 let, nebo o 10 let dfive, nez byl vék pfibuzné-
ho s karcinomem pankreatu. DalSimi genetickymi mutacemi, které
do sledovani zafazujeme bez ohledu na rodinnou anamnézou, jsou
mutace genu CDKN2A od 40 let véku (syndrom familidarniho mela-
nomu a mnohocetnych névl) a BRCA2 od 45 let nebo o 10 let dfive.
U ostatnich mutaci zarode¢nych bunék je pro zafazeni do sledovani
vyzadovana i pfitomnost karcinomu pankreatu u pribuzného 1. stupné.
Sledovan( se zahajuje obvykle ve 45 letech nebo o 10 let dfive, nez
byla diagnéza u nejmladsiho pfibuzného v rodiné. Jsou jimi nemocnf
s Lynchovym syndromem (mutace MLH1, MSH2, MSH6, PMS2, EPCAM),
u kterych se setkdvame prevazné s kolorektdInim karcinomem ¢i kar-
cinomem endometria, ale i jinymi malignitami. Dal$imi sledovanymi
mutacemi jsou BRCAT, PALB2, TP53, APC a ATM.

Tretl skupinou jsou nemocni s hereditarni pankreatitidou, u kte-
rych bylo provedeno genetické testovani s pozitivnim nalezem
v mutacich gend PRSST nebo SPINK1. Do programu sledovani jsou

zafazeni od 40 let véku nebo 20 let po prvni atace pankreatitidy,
podle toho, co nastane dfive. U téchto pacientl je celozZivotni riziko
25-44 % (RR 50-82) (Tab. 3).

Pacienti jsou sledovani pravidelné kazdych 12 mésict pomoci en-
doskopickeé ultrasonografie (EUS), magnetické rezonance (MR) a odbér(
krve (glykemie nebo glykovany hemoglobin HbA ). Pokud je suspektni
nélez na nékteré ze zobrazovacich metod, doplfuje se odbér sérového
CA 19-9. Pfi ndlezu solidni léze > 5 mm, cystické Iéze se znepokojivymi
rysy ¢i nejasné dilataci hlavniho pankreatického vyvodu > 6 mm se
provadi pod endosonografickou kontrolou biopsie ¢i aspirace na his-
topatologické vysetfeni. Jestlize je pfi vysetfenich zjisténa solidni léze
bez ohledu na velikost nebo nejasna dilatace hlavniho pankreatického
vyvodu =6 mm, je doporuceno doplnéni vysetfeni pocitacovou tomo-
grafif (CT). V pfipadé potvrzeni ndlezu adenokarcinomu pankreatu je
jedinou kurativni metodou radikélnf chirurgicka resekce (hemipankre-
atoduodenoektomie ¢i distalni pankreatektomie) (23).

Zaveér

Nadorova onemocnéni traviciho traktu pfedstavuji vyznamnou
pricinu morbidity a mortality v Ceské republice. Organizované screenin-
gové programy a cflend dispenzarizace rizikovych skupin s Barrettovym
jicnem, IBD, jaterni cirhézou a osob ve vysokém riziku vzniku kolorektdl-
niho karcinomu a karcinomu pankreatu umoznuji zachyt prekanceréz
a ¢asnych stadif onemocnéni, diky cemuz se zsadné zlep3uje progndza
nemocnych.

Klicovéd je vcasna identifikace rizikovych pacientd v primarni pédi,
kteff jsou ndsledné odesilani na specializovana pracovisté k dispenza-
rizaci. Systematicky a kvalitné organizovany screening zlstava jednim
z nejucinnéjsich nastroju ke snizeni mortality nador0 traviciho traktu.
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