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SOUHRN 

Aktinické keratózy (AK) představují u bílé kavkazské populace nejčastěji se vyskytující prekancerózy, které vznikají 
v důsledku dlouhodobé expozice ultrafialovému záření (UV). Pozorování ukazují na její možný vývoj do invazivního 
dlaždicobuněčného karcinomu kůže (cSCC). Kolem 60–70 % invazivních cSCC vzniká na podkladě preexistující AK. 
Morbus Bowen, bowenoidní papulóza společně s intraepiteliálními neoplaziemi (erythroplasia Queyrat), zahrnujícími 
penilní vulvární a anální intraepiteliální neoplazie, jsou řazeny do skupiny dlaždicobuněčného carcinoma in situ (Cis). 
Na etiologii Cis se přitom podílí celá řada rizikových faktorů, především UV záření, chronický zánět a infekce vysoce 
rizikovými onkogenními HPV typ 16 a 18. V diagnostice AK hraje důležitou roli dermatoskopie, která představuje vyso-
ce senzitivní, spolehlivou, rychlou a neinvazivní diagnostickou metodu. Terapii AK a Cis můžeme rozdělit na léčbu za-
měřenou na jednotlivé léze (tzv. „lesion-directed therapy“ – např. kryoterapie, kyretáž a elektrodesikace, tangenciální 
„shave“ excize) anebo na léčbu zaměřenou na plošné ošetření „chorobného pole“ (tzv. „field-directed therapy“ – např. 
5 fluorouracil, imiquimod, ingenol mebutát, diklofenak sodný, fotodynamická terapie).
Klíčová slova: aktinická keratóza – morbus Bowen – carcinoma in situ – erythroplasia Queyrat – bowenoidní papuló-
za – dermatoskopie – penilní intraepiteliální neoplazie – vulvární intraepiteliální neoplazie – „high-grade“ skvamózní 
intraepiteliální léze – chemoprevence – „lesion directed therapy“ – „field directed therapy“

SUMMARY 
Therapeutic Options for Actinic Keratoses and Squamous Cell Carcinoma in Situ 

Actinic keratoses (AK) are the most common precancerous lesions in the white Caucasian population due to long- 
-term exposure to ultraviolet (UV) radiation. Observations indicate its possible development into invasive cutaneous 
squamous cell carcinoma (cSCC). About 60–70% of invasive cSCC arises in pre-existing AK. Bowen's  disease, 
bowenoid papulosis together with intraepithelial neoplasias (erythroplasia Queyrat), including penile vulvar and anal 
intraepithelial neoplasias, are classified as a group of squamous cell carcinomas in situ (Cis). Number of risk factors, 
especially UV radiation, chronic inflammation and infections with high-risk oncogenic HPV types 16 and 18, contribute 
to the etiology of Cis. Dermatoscopy, which is a highly sensitive, reliable, rapid and non-invasive diagnostic method, 
plays an important role in the diagnosis of AK. AK and Cis therapy can be divided into treatment focused on individual 
lesions (so-called lesion-directed therapy – e.g. cryotherapy, curettage, electrodesication, shave excision) or treatment 
focused on large areas (so-called field-directed therapy – e.g. 5 fluorouracil, imiquimod, ingenol mebutate, diclofenac 
sodium, photodynamic therapy).
Key words: actinic keratosis – Bowen’s disease – carcinoma in situ – bowenoid papulosis – erythroplasia of Queyrat 
– dermatoscopy – penile intraepithelial neoplasia – vulvar intraepithelial neoplasia – high-grade squamous 
intraepithelial lesions – chemoprevention – lesion-directed therapy – field-directed therapy
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dlaždicobuněčných karcinomů kůže [20]. Je proto 
nutné AK a Cis v klinické praxi nepodceňovat, včas-
ně diagnostikovat a  léčit. V  případě Cis se setkává-
me s  různými klinickými variantami v  závislosti na 
anatomické lokalitě: morbus Bowen postihuje oblast 
na hlavě, krku, trupu a končetinách, bowenoidní pa-

ÚVOD				     		       

Aktinické keratózy (AK) a  dlaždicobuněčný car-
cinoma in situ (Cis) patří mezi velice časté klinické 
jednotky  každodenní praxe, jejichž histologické 
známky se nachází přibližně u  60–70  % invazivních 
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ke vzniku hyperkeratóz. Rovněž dochází ke změně 
zbarvení AK, které se stávají červené, žluto-bílé nebo 
světle hnědé. Po mechanickém odstranění povrchové 
hyperkeratózy (pomocí ostré lžičky) se objevuje jasně 
červená nepravidelná spodina s  krvácejícími malými 
tečkovitými cévkami a  zánětlivým lemem. Extrémně 
hyperkeratotická forma AK může nabývat až vzhledu 
cornu cutaneum (obr. 1). Většinou se jedná o solitární 
léze vyskytující se zejména na tvářích, spáncích, uš-
ních boltcích, ve výstřihu, na horní třetině zad nebo 
na dorzu rukou, které jsou nejčastěji žluto-bílého či 
žluto-hnědého zbarvení. Projev roste vertikálně nad 
niveau kůže, je cylindrického tvaru a může narůstat až 
do délky 15 cm. Při dosažení výšky několika cm často 
dochází k  zakřivení rohu, který poté nabývá oblého 
tvaru [61].

Pojem cornu cutaneum je popisný klinický termín, 
ne patologickoanatomická jednotka, protože může 
být různé etiologie [33]. Podkladem vzniku cornu cuta- 
neum může být nejen AK, ale rovněž invazivní cSCC, 
bazocelulární karcinom (BCC), vulgární veruka, nebo 
např. zánětlivá onemocnění jako diskoidní lupus 
erythematodes a tinea amiantacea. K určení etiologie 
cornu cutaneum je proto nutné histopatologické vy-
šetření. Přibližně 61,1 % případů cornu cutaneum vzni-
ká na podkladě benigní léze, 23,2 % případů na podkla-
dě prekancerózy a 15,7 % případů na podkladě maligní 
léze [72].

Další variantu AK představuje tzv. lichenoidní ak-
tinická keratóza, která je charakterizována tmavě 
červeným až lividním zbarvením a svou histologickou 
strukturou připomíná obraz lichen planus. Tato varianta 
AK se častěji vyskytuje na extenzorové straně předlok- 
tí a  na hrudníku. Pigmentovaná aktinická keratóza 
je variantou AK s pigmentem. Tento typ AK nejčastěji 
postihuje oblast obličeje, zejména pak tváře a spánky. 
Pigmentované AK jsou většinou světle hnědě zbar-
vené (zbarvení je dáno větším množstvím pigmentu 
melaninu, změny melanocytů nebývají přítomny). Tyto 
léze jsou klinicky obtížně odlišitelné od lentigo solaris 
(hyperpigmentace bazální vrstvy epidermis) a  lentigo 
maligna (melanoma in situ). V těchto případech je opět 
nutná histopatologická konfirmace [61]. AK se nejčas-
těji nacházejí v místech chronické expozice UV záření 
(hlava a krk, dorzální strana rukou a předloktí). 

Histologicky u AK pozorujeme poruchu zrání kerati-
nocytů s přítomností cytologických atypií. Keratinocy-
ty vykazují v části epidermis ztrátu polarity, nepravidel-
ná hyperchromní jádra s prominujícími jadérky, mitózy. 
Rovněž mohou být přítomny ojedinělé dyskeratotické 
keratinocyty. V místě ústí vlasových folikulů a vývodů 
ekrinních potních žlázek postihují dané změny pouze 
spodní část epidermis. Ve stratum corneum můžeme 
také pozorovat parakeratózu. Spodní část epidermis 
vybíhá do dermis ve formě  krátkých prstovitých epi-
dermálních čepů. V oblasti dermis je přítomna bazofilní 
degenerace vaziva (solární elastóza) s  různě intenziv-
ním mononukleárním zánětlivým infiltrátem v  horní 

pulóza a  erytroplazie Queyrat oblast anogenitální.  
U Cis byl prokázán postupný přechod do invazivního 
dlaždicobuněčného karcinomu kůže (cSCC). V přípa-
dě AK může rovněž dojít ke vzniku invazivního cSCC 
anebo naopak ke spontánní regresi, avšak s vysokou 
mírou lokální recidivy.

AKTINICKÁ KERATÓZA				           

Aktinická keratóza (AK) je definována jako proli-
ferace atypických keratinocytů epidermis vznikající 
na podkladě dlouhodobé expozice ultrafialovému 
(UV) záření. Klinicky se manifestuje jako světle růžová 
makula, nebo plochá papula až plak různé velikosti 
(většinou 2–5 mm) na povrchu s šupinami, případně 
lpějící hyperkeratózou. V  těchto případech je klinic-
ky obtížné odlišení AK od invazivního cSCC. Je proto 
vhodné odstranění hyperkeratózy pomocí keratoly-
tik, která umožní lepší vyšetření léze, usnadní výběr 
vhodného místa pro biopsii a  odběr reprezentativ-
ního vzorku. AK představuje jednu z  nejčastějších 
diagnóz a je příčinou přibližně až 14 % všech návštěv 
u dermatologů [18].

Někdy bývají rozlišovány tři stupně postižení u  AK. 
AK I. stupně jsou ploché a  snadno přehlédnutelné, 
někdy spíše hmatné s  drsným povrchem. AK II. stup-
ně představují více prominující léze, které jsou snadno 
detekovatelné pouhým zrakem a palpací. AK III. stupně 
bývají jasně elevované, klinicky zjevné léze, zaměnitel-
né za invazivní cSCC [33].

Podle klinického obrazu jsou rozlišovány různé 
formy AK. Erytematózní nebo atrofická varianta 
aktinické keratózy je definována jako časné sta- 
dium AK I. stupně charakterizované růžovým až světle 
červeným zbarvením, pravděpodobně na podkladě  
u probíhající zánětlivé reakce. Velikost se obvykle po-
hybuje v  rozmezí několika milimetrů, vzácněji centi-
metrů. Keratotická varianta aktinické keratózy 
zahrnuje AK II. a III. stupně, a představuje tak nejčas-
tější variantu AK, kdy na povrchu těchto lézí dochází 

Obr. 1. Cornu cutaneum

proLékaře.cz | 2.2.2026



Čes-slov Derm, 96, 2021, No. 5, p. 205–244	 209

rovněž systém nezohledňuje zvýšení rizika v  přípa-
dě přítomnosti carcinoma in situ anebo invazivního 
cSCC v terénu nádorového pole a dále doposud chybí 
robustní prospektivní studie hodnotící validitu skóro-
vacího systému. Na druhou stranu je AKASI kalkulátor 
k dispozici zdarma jako mobilní aplikace, což umožňuje 
jeho případné rychlejší využití v každodenní praxi. 

V  patogenezi přechodu AK do invazivního cSCC 
se dnes uplatňují 2 klíčové hypotézy. „Klasická“ hypo-
téza je definována histologicky postupným vývojem 
AK přes I.–III. stupeň (I. stupeň: atypické keratinocyty 
v dolní 1/3 epidermis, II. stupeň: atypické keratinocyty 
v dolních 2/3 epidermis, III. stupeň: atypické keratino-
cyty přítomny v celé tloušťce epidermis bez překroče-
ní bazální membrány – odpovídá carcinoma in situ). 
Tento vývoj se uplatňuje u  zhruba 36  % invazivních 
cSCC, které vykazují vysokou proliferační aktivitu Ki67 
[13, 14, 58]. Nová, tzv. „diferencovaná“, hypotéza, podle 
které AK stupně I  s atypickými keratinocyty v bazální 
a  suprabazální vrstvě epidermis mají nejvyšší riziko 
přímého přechodu do invazivního cSCC, se naopak 
uplatňuje téměř u  64  % případů invazivního cSCC, 
které rovněž vykazují ztrátu E-kadherinu a β-kateninu  
[13, 14, 58]. U aktinických keratóz se velmi často vysky-
tuje mutace tumor supresorového genu TP53 v asocia-
ci s expozicí UV záření. Podle systematického přehledu 
z  roku 2013, do kterého bylo zařazeno 24 klinických 
studií (15 randomizovaných kontrolovaných studií,  
6 prospektivních kohortových studií a 3 studie srovná-
vající použití vs. nepoužití fotoprotekce), se pohybova-
lo riziko transformace jedné AK do invazivního cSCC 
v rozmezí 0,0–0,075 % za rok (průměrný věk populace 
byl 60,1–71,2 roku). U pacientů s anamnézou NMSC toto 
riziko narostlo na 0,53 % za rok (průměrný věk popula-
ce byl 68 let) a během pěti let se zvýšilo až na 2,88 %. 
Výsledky systematického přehledu je však nutné inter-
pretovat z hlediska skutečné rizikovosti progrese AK do 

části dermis. Histologicky rozlišujeme hypertrofický, 
atrofický, akantolytický, pigmentovaný a  lichenoidní 
typ AK [33]. 

Prevalence AK v  Dánsku ve věkové skupině s  prů-
měrným věkem 72 let dosahuje 49 % u mužů a 28 % 
u žen [15]. Výskyt AK ve věkové skupině 65–74 let, s vy-
sokou mírou expozice UV záření, dosahuje až 55  % 
u mužů a 37 % u žen, ve srovnání se stejnou věkovou 
skupinou bez vyšší míry expozice UV záření, kde výskyt 
klesá na přibližně 19 % u mužů a 12 % u žen (kavkazská 
bílá populace v USA) [10]. 

Rizikový faktor pro vznik AK představuje nižší foto-
typ (podle Fitzpatricka I–II), vyšší věk a  androgenní 
alopecie. Jedná se tedy o  projev solárního poškození 
kůže, který může vést až k  obrazu nádorového pole, 
tzv. „field cancerization“ (obr. 2). Nádorové pole vzniká 
v místech chronické expozice UV zářením, která je pří-
činou klonální proliferace oblastí s mutací tumor supre-
sorového genu TP53 (mutace genu TP53 je přítomna 
u více než 90 % invazivních cSCC a je považována za zce-
la zásadní při vzniku obrazu nádorového pole) [6, 29].  
Tato mutace byla identifikována nejen v aktinicky po-
škozené kůži, ale také v  UV exponované klinicky in-
taktní kůži, avšak je prakticky nepřítomna v oblastech, 
které nejsou exponovány UV záření. Pro vznik aktinic-
kého poškození a  invazivního cSCC je tedy nejdůleži-
tější chronická expozice UV záření, nikoliv krátkodobá 
a intenzivní expozice. Jasná definice pro pojem nádo-
rového pole však v klinické praxi stále neexistuje. Ná-
dorové pole může být definováno jako oblast s výsky-
tem vícečetných AK a dlaždicobuněčných Cis s anebo 
bez přítomnosti invazivních cSCC [69]. V daném terénu 
můžeme běžně detekovat nejen rozsáhlé klinické, ale 
i subklinické aktinické poškození. Pro zhodnocení roz-
sahu a závažnosti nádorového pole lze využít skórova-
cího systému, tzv. „Actinic Keratosis Area and Severity 
Index“ (AKASI skóre 0-18) [59]. AKASI se zaměřuje na  
3 hlavní body:
1. �postiženou anatomickou oblast (kštice, čelo, pravá 

a levá tvář),
2. �procento aktinicky postiženého kožního povrchu 

(0–100 %),
3. �intenzitu aktinického poškození definovanou eryté-

mem, indurací a distribucí AK (erytém – nepřítomen, 
mírný, střední, intenzivní, velmi intenzivní, indu-
race – nepalpovatelné, lehce palpovatelné, jasně 
palpovatelné, ztluštělé/indurované, velmi ztluštělé/
indurované, distribuce AK – nepřítomna, izolované/
rozptýlené, seskupené, seskupené až splývající, splý-
vající).
Čím je dosažené skóre vyšší, tím pokročilejší je akti-

nické poškození v  dané oblasti. Vyšší hodnoty AKASI 
skóre jsou asociovány s vyšším rizikem vzniku invaziv-
ních cSCC a BCC (AKASI 6.9 pro cSCC vs AKASI 3.3 pro 
BCC). Mezi hlavní nevýhody tohoto skórovacího systé-
mu patří především jeho přílišná zdlouhavost (všechny 
parametry musí být vyplněny pro každou anatomickou 
oblast zvlášť, tedy pro kštici, čelo, pravou a levou tvář), Obr. 2. Nádorové pole v oblasti kalvy
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(zde pouze 0,83  %) se jedná o  dvojnásobné navýšení 
rizika. Rovněž byla prokázána vyšší kumulativní inci-
dence cSCC u pacientů s AK, která dosahovala až 17,1 % 
(trojnásobné navýšení) ve srovnání s pacienty bez AK, 
kde se pohybovala pouze okolo 5,7 % [37].

Dermatoskopie představuje neinvazivní diagnostic-
kou metodu hojně využívanou při stanovení diagnózy 
benigních a  maligních nádorů kůže. Pro diagnostiku 
aktinických keratóz lze využít ručního (standardní zvět-
šení 10–20krát) anebo digitálního dermatoskopu (zvět-
šení 10–50krát) [33, 73]. Pomocí dermatoskopie lze na 
základě korelace mezi klinickými a dermatoskopickými 
znaky určit aktinické keratózy stupeň I–III (obr. 3).

AK stupeň I  klinicky představuje AK, která je pouze 
mírně palpovatelná (přítomnost spíše pocitová než 
viditelná), zatímco dermatoskopicky je typická přítom-
nost červené pseudosítě okolo folikulárních ústí s pří-
tomností bílých šupin nebo bez nich.

AK stupeň II se klinicky jeví jako středně indurovaná 
AK, dermatoskopicky je zde charakteristická přítom-
nost erytematózního pozadí (tzv. červená pseudosíť) 
se žlutobílými keratinovými čepy vyplňujícími foliku-
lární ústí, vytváří se tak až obraz tzv. jahodového vzoru 
(„strawberry pattern“).

AK stupně III je klinicky definována jako silně induro-
vaná hyperkeratotická a/nebo klinicky zřetelná AK, der-
matoskopicky je specifikována přítomností žlutobílých 
keratinových čepů vyplňujících folikulární ústí v kombi-
naci s bělavými šupinami a žlutobílými bezstrukturními 
okrsky hyperkeratózy [33, 73].

CARCINOMA IN SITU KŮŽE			       

Carcinoma in situ kůže (Cis) je definován jako dlaž-
dicobuněčný intraepiteliální karcinom vznikající jako 
intraepidermální proliferace atypických keratinocytů, 
které nepřestupují přes bazální membránu epidermis 
[20, 33]. U Cis byla prokázána jasná souvislost s postup-
ným vývojem do invazivního cSCC. V ČR je hlášen do 
Národního onkologického registru (NOR) pod MKN-10 
kódem D04 (novotvar in situ kůže). Za rok 2017 bylo 
hlášeno celkem 2 379 nových případů, z toho u mužů 
bylo 1 130 případů, incidence 21,7 případů na 100 000/
rok. U  žen bylo za stejné období nahlášeno až 1 249 
případů, incidence 23,2 případu na 100  000/rok [34]. 
Klinicky jsou rozlišovány tři formy Cis morbus Bowen, 
bowenoidní papulóza a  intraepiteliální neoplazie 
(erythroplazie Queyrat).

Morbus Bowen (MB) představuje typickou varian-
tu Cis na kůži exponované UV záření (zejména hlava, 
krk, trup, dorza rukou a  DKK). Klinicky se projevuje 
jako solitární nebo méně často vícečetný erytematózní 
pozvolna se šířící, ostře ohraničený, mírně elevovaný 
plak, okrouhlého či nepravidelného tvaru [33] (obr. 4).  
Zbarvení MB se pohybuje v  rozmezí světle růžové až 
červené barvy. Na povrchu léze může být přítomna 
deskvamace a  hyperkeratózy. Rovněž se mohou ob-

invazivního cSCC velmi opatrně, vzhledem ke značné 
heterogenitě jednotlivých studií, metodologickým 
limitacím a  s  tím souvisejícímu vyššímu riziku chybo-
vosti [65]. Riziko transformace jedné AK do invazivní-
ho cSCC, se podle 6 klinických studií zabývajících se 
danou problematikou v letech 1988–1998, pohybovalo 
v rozmezí 0,025–16,0 % za rok [16]. Výrazná diskrepance 
mezi jednotlivými studiemi může být interpretována 
heterogenitou studijní populace mezi studiemi, do kte-
ré se promítají individuální endogenní a exogenní rizi-
kové faktory pacientů. Mezi které patří například vyšší 
počet AK, vyšší stupeň aktinického poškození kůže, 
anamnéza NMSC, radioterapie, fototerapie PUVA, te-
rapie cyklosporinem A, obecně imunosupresivní tera-
pie, HIV infekce, stav po transplantaci solidních orgánů, 
chronická lymfatická leukemie, nižší fototyp, vyšší věk 
a anatomická lokalizace. Pacienti, kteří mají průměrně 
7,7 aktinických keratóz, mají desetileté kumulativní ri-
ziko transformace 1 AK do invazivního cSCC až 10,2 % 
[8]. Pacienti s AK mají navíc 6krát vyšší riziko pro vznik 
NMSC nebo maligního melanomu ve srovnání s popu-
lací bez AK [22]. U aktinických keratóz se vyskytuje rov-
něž možnost spontánní regrese, která se po 1 roce od 
jejich vzniku pohybuje v rozmezí 15–63 %. I přes mož-
nost spontánní regrese existuje riziko následovné reci-
divy, které dosahuje 15–53 % [65]. Klinicky však nelze 
spolehlivě rozhodnout, u které z přítomných AK může 
dojít ke zvratu do invazivního cSCC, a proto je vhodné 
provádět terapii všech AK, a to buď cestou léčby cílené 
na léze, „lesion-directed therapy“ (např. kryoterapie, 
která je jednoduše proveditelná, levná a  dostupná), 
nebo léčby cílené na celou chorobnou oblast „field-di-
rected therapy“ (např. 5 % imiquimod, který má v Čes-
ké republice (ČR) v  dané indikaci úhradu z  veřejného 
zdravotního pojištění). Velmi zajímavá data pro klinic-
kou praxi přináší recentní kohortová studie z Kalifornie 
v USA (data z období mezi roky 2009 a 2020). Tato klinic-
ká studie s celkem více než 220 000 pacienty a délkou 
sledování okolo 10 let prokázala narůstání meziročního 
rizika vzniku invazivního cSCC u pacientů s AK o 1,92 %. 
Při srovnání oproti kontrolní skupině pacientů bez AK 

Obr. 3. Dermatoskopie aktinické keratózy
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jevit povrchové eroze a  hemoragické krusty, povrch 
léze se tak stává zhrubělý. U projevu většinou dochází 
k pomalému růstu a MB postupně dosáhne velikosti od 
několika mm až po několik cm (většinou 1–5 cm). MB 
bývá často mylně považován za zánětlivý plak v rám-
ci chronického ekzému anebo psoriázy. Projevy MB 
mohou být rovněž provázeny nárazovitým pruritem. 
Mezi známky transformace MB do invazivního cSCC se 
řadí vznik ulcerace, indurace, nodulu. V  klinické praxi 
se rovněž můžeme vzácněji setkat s  pigmentovanou 
variantou MB světle hnědé barvy. Riziko transformace 
morbus Bowen do invazivního cSCC se pohybuje v roz-
mezí 3–5 % [42, 44].

Pro diagnostiku morbus Bowen lze využít ručního 
(standardní zvětšení 10–20krát) anebo digitálního der-
matoskopu (zvětšení 10–50krát) [33, 73]. V  dermato-
skopii je zásadní cévní vzor, který je tvořen především 
tečkovitými nebo glomerulárními cévkami, které jsou 
uspořádané ve skupinkách anebo radiálních liniích. 
Rovněž může být okolo cévek přítomné bělavé halo. 
Mezi další znaky, které mohou být u MB přítomny, pa-
tří především žlutavé neprůsvitné okrsky nebo šupiny, 
malé eroze a žluto-červené pozadí [73] (obr. 5).

Histologicky u MB pozorujeme dysplastické změny 
v  celé šíři epidermis, akantózu epidermis s  parake-
ratózou stratum corneum. Keratinocyty vykazují bu-
něčnou pleomorfii, jaderné atypie, atypické mitózy, 
vícejaderné buňky a  dyskeratózu. MB bývá v  oblasti 
dermoepidermální junkce přesně ohraničen proti 
dermis, ve které je přítomen různě intenzivní mono-
nukleární zánětlivý infiltrát s příměsí plazmocytů. His-
tologicky rozlišujeme psoriaziformní, atrofický, hyper-
keratoticky-verukózní, papilomatózní, pigmentovaný 
a pagetoidní typ [33].

Intraepiteliální neoplazie – erythroplasia Quey-
rat (EQ) je dlaždicobuněčný Cis v oblasti penisu (glans 
penis a  vnitřní list preputia) a  vulvy (labia minora). 
V  současné době pro toto postižení jsou preferovány 
termíny penilní intraepiteliální neoplazie (PeIN), vulvár-
ní intraepiteliální neoplazie (VIN), které byly rozšířeny 
i na oblast perinea jako perianální/anální intraepiteliální  
neoplazie (PaIN či AIN). U genitálních forem Cis je riziko 
transformace do invazivního dlaždicobuněčného karci-
nomu vyšší a dosahuje 10–33 % [42, 44].

Penilní intraepiteliální neoplaziie (PeIN) je klasifi-
kována do dvou základních typů: 
1. �nediferencovaný bazaloidní nebo verukózní typ PeIN, 

u  kterého je prokázána souvislost s  infekcí vysoce 
rizikovými onkogenními HPV, nejčastěji  typem 16, 
18, 31 a  33, imunohistochemickou pozitivitou p16 
a negativitou p53. Při průkazu pozitivity p16 je mož-
né, ve specializovaných diagnostických laboratořích, 
provést doplnění HPV typizace ze získaného histo-
patologického materiálu pomocí metody PCR (poly-
merázová řetězová reakce) pro rozdělení na vysoce/
nízce rizikové typy HPV. Metoda PCR rovněž umožňu-
je průkaz onkogenu E6/E7 u vysoce rizikových typů 
HPV 16, 18, 31, 33, 35, 45 (průkaz transkripčně aktivní-

Obr. 4. Rozsáhlý morbus Bowen na rameni

Obr. 5. Dermatoskopie morbus Bowen

Obr. 6. Nediferencovaný typ PeIN, asociace s vysoce riziko-
vými, onkogenními HPV typ 16 a 18
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patologickém materiálu) na nízce/vysoce rizikové 
typy a průkaz onkogenu E6/E7 pomocí metody PCR. 
Diferencovaný typ (d-VIN), tvoří přibližně 20 % přípa-
dů vulvárních lézí (bez uplatnění HPV infekce), bývá 
přítomen zejména u  starších, postmenopauzálních 
(věkového průměru 60 let) žen v terénu lichen sclero-
sus a erozivního lichen planus (tzv. kraurosis vulvae). 
Prognóza je v  tomto případě horší, jelikož maligní 
transformace nastává bez adekvátní terapie u většiny 
žen průměrně během 2–4 let [5, 20, 47, 48].

PeIN se klinicky projevuje v oblasti glans penis nebo 
na vnitřním listu preputia jako ostře ohraničené ne-
infiltrované jasně červené matné plaky s  tendencí 
k  tvorbě erozí [33]. V  případě vzniku PeIN nebo VIN 
v  terénu lichen sclerosus a  lichen planus se vytvářejí 
spíše bělavé, atrofické nebo keratotické plaky. VIN pak 
tvoří solitární či mnohočetná bělavé až světle červené 
plaky (u HPV pozitivních projevů nabývající charakter 
až kondylomatózních lézí). Mezi varovné signály trans-
formace do invazivního cSCC patří ulcerace, výrazná 
indurace a bolest.

Bowenoidní papulóza (BP) představuje poslední 
klinickou variantu carcinoma in situ vyskytující se 
v  anogenitální oblasti. BP vzniká nejčastěji u  mlad-
ších sexuálně aktivních jedinců ve věkové kategorii 
mezi 20.–40. rokem života. Klinická manifestace BP 
probíhá ve formě jednotlivých či mnohočetných 
rychle rostoucích erytematózních či světle hnědo-
červených makulopapul až plaků, typicky v  anoge-
nitální lokalitě (zevní genitál, perineum, perianální 
kůže), s  pozitivitou vysoce rizikového onkogenního 
HPV typu 16 a 18 (obr. 7). Po určité době může nastat 
spontánní regrese projevů, přitom riziko transfor-
mace do invazivního cSCC dosahuje pouze  <  1,0  %  
[5, 20, 33].

Histologicky je BP neodlišitelná od MB, proto je nut-
né provedení klinicko-patologické korelace. V případě 
BP nacházíme častější mitózy v metafázi, hrubější kera-
tohyalinní granula s přítomností koilocytů, které před-
stavují atypické keratinocyty s  perinukleárním haló 
a svraštělým jádrem. Nález těchto buněk bývá asocio-
ván s HPV infekcí [33].

ho viru). Protein p16 je exprimován vysoce rizikový-
mi HPV uvnitř infikovaných buněk, zatímco protein 
p53 odráží poškození DNA při maligní transformaci. 
Tento typ PeIN se vyskytuje spíše u mladších, sexuál-
ně aktivních mužů (< 40 let) a bývá rovněž spojován 
s lepší prognózou (obr. 6).

2. �diferencovaný typ PeIN nevykazuje souvislost s HPV 
infekcí, má přítomnou negativitu p16 a  pozitivitu 
p53 a bývá asociován s horší prognózu ve srovnání 
s  typem nediferencovaným. Je pozorován častější 
výskyt u starších mužů (> 60 let), často v souvislosti 
s  lichen sclerosus (tzv. balanitis xerotica obliterans 
dosahuje riziko vzniku premaligní nebo maligní 
léze 8,4 % a invazivního cSCC přibližně 2,0–12,5 %) 
[7, 33].
V  případě vulvární intraepiteliální neoplazie 

(VIN) je vývoj nomenklatury složitější. Do roku 2004 
se používalo tradiční histopatologické dělení na VIN 
1, 2 a 3 analogicky s nálezy odpovídající cervikální in-
traepiteliální neoplazii (CIN 1, 2 a 3). V roce 2004 však 
provedla ISSVD (International Society for the Study of 
Vulvovaginal Disease) reklasifikaci VIN. Pro klinickou 
praxi bylo doporučeno pojem VIN 1 (mírné dysplas-
tické změny v dolní třetině epitelu) přestat zcela pou-
žívat, jelikož jsou tyto změny asociovány spíše s iritací 
anebo s  infekcí nízce rizikovými HPV (condylomata 
acuminata/plana, HPV 6 a  11). U  těchto lézí je velmi 
nízké riziko maligní transformace a  zároveň mož-
nost spontánní regrese. ISSVD ponechalo pojem VIN 
pouze pro vysoce rizikové (high-grade) skvamózní 
(dlaždicobuněčné) léze, tedy pro VIN 2 a VIN 3. Dále 
se v  běžné praxi začalo uplatňovat rozdělení VIN na 
obvyklý, nediferencovaný, typ (u-VIN) asociovaný s in-
fekcí vysoce rizikovými onkogenními HPV typ 16, 18, 
31, 33 a diferencovaný typ (d-VIN) bez asociace s HPV 
[48, 49]. V  roce 2015 pak podle ISSVD proběhla další 
změna nomenklatury pro VIN. V případě VIN asocio- 
vaných s  infekcí HPV se začalo používat dělení na  
nízkorizikové „low-grade“ a vysokorizikové „high-grade“  
skvamózní intraepiteliální léze (LSIL a  HSIL). LSIL je 
asociováno s  infekcí nízce rizikovými HPV 6, 11 (con-
dylomata plana), přičemž u  těchto lézí je přítomno 
velmi nízké riziko transformace do invazivního dlaž-
dicobuněčného karcinomu (SCC). Zatímco HSIL pro-
kazuje asociaci s vysoce rizikovými onkogenními HPV 
typ 16, 18, 31 a 33 (dříve označováno jako u-VIN, nebo 
VIN 2 a  3), zde se naopak riziko maligní transforma-
ce výrazně zvyšuje [48, 49]. V oblasti vulvy se častěji, 
zhruba v  80  % případů, vyskytuje HSIL s  pozitivitou 
infekce vysoce rizikovými onkogenními HPV typ 16, 
18, 31 a  33 (častěji u  mladších, sexuálně aktivních, 
premenopauzálních žen s  věkovým průměrem 40 
let). V případě HSIL dochází bez adekvátní terapie až 
u 85 % pacientek v průběhu 6–7 let k rozvoji invaziv-
ního SCC. U přibližně 50 % pacientek s HSIL dochází 
bez terapie k rozvoji cervikální, vaginální nebo anální 
intreaepiteliální neoplazie. Rovněž v těchto případech 
je možné doplnění typizace HPV (v  získaném histo- Obr. 7. Bowenoidní papulóza u kořene penisu
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tuální úhradová kritéria podle Státního ústavu pro kon-
trolu léčiv (SÚKL) v  indikaci aktinické keratózy ke dni  
22. 7. 2021, splňují: Pacienti se 4–8 viditelnými lézemi 
nehyperkeratotické nehypertrofické aktinické keratózy 
na ploše ≤ 25 cm² na obličeji nebo vlasové pokožce, 
kteří v  minulosti prodělali léčbu kryoterapií a  dosáhli 
věku 18 let. Z prostředků veřejného zdravotního pojiš-
tění jsou hrazeny maximálně dva cykly.

Systémová chemoprevence pro AK, Cis a  invaziv-
ní cSCC představuje perorální podávání preparátů, 
které snižují riziko vzniku nemelanomových nádorů 
kůže a jejich prekurzorů. U pacientů, kteří mají v osob-
ní anamnéze 5 a  více invazivních cSCC nebo alespoň 
1 vysoce rizikový cSCC, by mělo být zváženo zahájení 
systémové chemoprevence. Tito pacienti představují 
vysoce rizikovou skupinu pro vznik NMSC. Mezi hlav-
ní představitele řadíme především nikotinamid [23, 24, 
30, 31, 62, 71], systémové retinoidy (acitretin) [3, 32, 36, 
40, 41, 45, 50], nesteroidní antiflogistika [46], capecita-
bin [9, 26, 70] a v neposlední řadě také sirolimus [1, 12, 
21, 28, 39]. Jednu z nejúčinnějších modalit chemopre-
vence představují systémové retinoidy (acitretin). V ČR 
se bohužel jedná o indikaci, která není hrazena z pro-
středků veřejného zdravotního pojištění (tedy buď na 
předpis v režimu samoplátce, nebo sepsání žádosti na 
zvýšenou úhradu k  reviznímu lékaři dané pojišťovny) 
(tab. 2).

Fotoprotekce na druhou stranu představuje do-
stupnou a účinnou modalitu v rámci primární preven-
ce aktinického poškození kůže a  s  tím souvisejícím 
vznikem AK, Cis a invazivních cSCC. V rámci fotopro-
tekce využíváme především ochrannou pokrývku 
hlavy, tmavé brýle s UV filtrem, ochranný oděv (UPF – 
„Ultraviolet Protection Factor“, dostačující je UPF nad 
30) a v neposlední řadě sunscreeny (opalovací krémy) 
[11, 52]. Pro snížení rizika vzniku invazivních cSCC je 
nutná dlouhodobá (každodenní) aplikace opalova-
cích krémů/fotoprotektiv s obsahem UVA a UVB filtrů 
[17, 63]. Důležité je rovněž použití správné galenické 
formy (sprej, krém, gel, lotio, olej) podle plánované 
venkovní aktivity, dostatečného SPF („Sun Protection 
Factor“, v  rozmezí 6–50+, poskytuje pouze ochranu 
proti UVB záření) a UVA ochrany. Ta by měla předsta-
vovat minimálně 1/3 deklarovaného SPF (označení 
piktogramem UVA v kroužku na obalu). Pro prevenci 
aktinického poškození kůže je nutné minimálně SPF 
vyšší než 15 [11]. Z  praktického hlediska je vhodné 
použití opalovacích krémů s vyšším SPF (50+) vzhle-
dem k  nutnosti nižší frekvence dotírání během dne 
při pobytu venku. Deklarované SPF na obalu před-
pokládá aplikovanou dávku 2 mg/cm² kůže, v běžné 
praxi však pacienti aplikují výrazně nižší dávku, než 
jsou 2 mg/cm². Dostatečné množství opalovacího 
krému aplikované na obličej se pohybuje kolem 1 g 
a v případě celého těla pak až 30 g [4]. Rovněž je dů-
ležité pacienta poučit o preferenci přípravků s certifi-
kátem „water-resistant“ anebo „very-water-resistant“ 
v případě pobytu ve vodním prostředí. Tyto certifiká-

TERAPIE AKTINICKÝCH KERATÓZ 		       
A CARCINOMA IN SITU

Terapie AK a Cis lze rozdělit na terapii cílenou na jed-
notlivé léze (tzv. „lesion-directed therapy“ – LDT) a te-
rapii cílenou na „chorobné pole“ k ošetření rozsáhlejší 
plochy (tzv. „field-directed therapy“ – FDT). 

Mezi nejvíce používané metody cílené na jednot-
livé léze (LDT) patří kryoterapie, kyretáž a elektrode-
sikace anebo tangenciální, „shave“, excize (v případě 
carcinoma in situ se rovněž může uplatnit standard-
ní chirurgická excize). Hlavního zástupce LDT však 
představuje především kryoterapie. Přitom míra lé-
čebné odpovědi u kryoterapie AK dosahuje přibližně 
68,0–76,2  % po jednom cyklu kryoléčby. V  případě 
opakovaní 2. cyklu za 3–6 měsíců dochází k  navý-
šení míry léčebné odpovědi až na 86,1–87,0  % [60]. 
Nevýhody kyretáže a elektrodesikace anebo „shave“ 
excize spočívají v nutnosti použití lokálního aneste-
tika, riziku krvácení a  jizvení. Kryoterapie je na dru-
hou stranu asociována s  bolestí, vznikem puchýře 
a povrchové rány, s vyšším rizikem infekce a posunů 
pigmentu (hypopigmentace a hyperpigmentace při 
hojení).

Terapie cílené na „chorobné pole“ (FDT) před-
stavují zejména aplikace lokálního 5-fluoroura-
cilu (Efudex, v  ČR není registrovaný) [2, 57], 5  % 
imiquimodu (Aldara, v  ČR registrovaný s  úhradou)  
[19, 51], ingenolu mebutátu (Picato, v  ČR není do-
stupný vzhledem k  dočasnému pozastavení regist-
race v ČR na doporučení EMA a SÚKLu) [35], 3% dik-
lofenaku sodného (Solaraze, v ČR není registrovaný) 
[53], fotodynamické terapie – PDT (Metvix, není do-
stupný na českém trhu) [57, 66, 67, 68]. FDT dosahuje 
podle klinických studií (v  závislosti na zvolené mo-
dalitě) iniciálního odhojení (clearance rate) až v 75 %. 
Ovšem u  25–75  % imunokompetentních pacientů 
s  obrazem nádorového pole, však dochází během  
1 roku po iniciální lokální terapii k opětovnému vzni-
ku AK a Cis [60] (tab. 1).

Srovnání účinnosti jednotlivých modalit FDT bylo 
provedeno v klinické studii z Nizozemska publikované 
v roce 2020. V této studii bylo zařazeno celkem 624 pa-
cientů, kteří byli rozdělení do 4 terapeutických ramen:
1. rameno 5-fluorouracil crm.,
2. rameno 5% imiquimod crm.,
3. rameno MAL-PDT,
4. rameno ingenol mebutát 0,015% gel.

Jako jeden z hlavních výsledků bylo hodnocení prav-
děpodobnosti dosažení redukce v počtu AK ≥ 75 % ve 
12. měsíci po provedení lokální terapie. Ze studie tedy 
vyplývá, že 5-fluorouracil crm. dosáhl 74,7 % (95 % CI, 
66,8-81,0 %), 5% imiquimod crm. dosáhl 53,9 % (95 % 
CI, 45,4-61,6 %), MAL-PDT dosáhlo 37,7 % (95 % CI, 30,0-
45,3 %) a konečně ingenol mebutát 0,015 % gel dosáhl 
28,9 % (95 % CI, 21,8-36,3 %) [25].

Aldara 5% crm. je jako jediný preparát hrazený 
z  prostředků veřejného zdravotního pojištění. Ak- 
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Tabulka 1.  Přehled současných možností cílené léčby chorobného pole 

Terapie Firemní 
název Indikace Frekvence 

aplikace
Mechanismus 
účinku

Nežádoucí 
účinky

Úroveň 
doporučení

Lokální 
retinoidy 
[27, 43, 
54, 64]

–

podle VA 
(Veterans affairs) 
randomizované 
chemopreventivní 
klinické studie 
neúčinné 
v prevenci vzniku 
invazivního 
cSCC, avšak další 
klinické studie 
prokázaly snížení 
počtu AK

neuvedeno

indukuje 
apoptózu 
nádorových 
buněk, down-
-regulace 
proliferativního 
keratinu K6 a K16

pocit pálení, 
iritace, erytém 
a reaktivní 
dermatitida

IB*

5-fluoro-
uracil  
[2, 57]

Efudex, 
Carac, 
Fluoro-
plex 
(v ČR 
nejsou 
regi-
stro-
vané)

FDA schválila 5-FU 
v terapii AK, jako 
off-label terapie 
pro cSCC in-situ

AK: 0,5% krém: 
aplikace 1x 
denně po dobu 
až 4 týdnů, 5% 
krém: aplikace 2x 
denně po dobu 
2–4 týdnů. cSCC 
in-situ: 5% krém 
aplikace 2x denně 
po dobu 3–6 
týdnů, v léčbě se 
může pokračovat 
≤ 10–12 týdnů 
(aplikace na 
plochu o velikosti 
cca 25 cm²)

analog 
pyrimidinových 
bází: cytotoxické 
metabolity jsou 
inkorporovány 
do DNA a RNA, 
indukují 
zastavení 
buněčného 
cyklu a apoptózu

erytém, mělké 
eroze, pruritus, 
reaktivní 
dermatitida, 
pocit pálení 
a fotosenzi-
tivita

AK: IA*, cSCC 
in-situ: IB

Imiqui-
mod 5 % 
[19, 51]

Aldara 
(v ČR je 
regi-
strovaný 
a má 
úhra-
du), 
Zyclara 
(v ČR 
není regi-
strovaný)

FDA schválila 
imiquimod 
v terapii AK, 
nevhodné 
k aplikaci na 
větší plochy, 
riziko rozvoje 
systémových NÚ 
při aplikaci na 
rozsáhlé plochy

AK: aplikace 3x 
týdně (např. Po, 
St, Pá) po dobu 
4 následujících 
týdnů, vždy 
navečer před 
spánkem. Po 
aplikaci se nechá 
působit cca 8 hod., 
poté se umyje 
čistou vodou. Efekt 
léčby se hodnotí 
s odstupem 
4 týdnů (při 
přetrvávání 
některých AK 
se terapeutický 
cyklus opakuje, 
aplikace na plochu 
o velikosti  
cca 25 cm²)

indukuje syntézu 
a uvolnění 
cytokinů, čímž 
indukuje sekreci 
interferonu 
gama naivními  
T buňkami

lokální reakce: 
erytém, 
dyskomfort, 
eroze, 
dyschromie. 
Systémové 
příznaky: 
příznaky 
podobné 
chřipce, závrať, 
bolest hlavy, 
vzácně retence 
moči

AK: IA, cSCC 
in-situ: IB

[převzato od Que 2018, 28]
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Ingenol 
mebutát 
[35]

Picato 
(podle 
dopo-
ručení 
EMA 
a SÚKL 
poza-
stavena 
regi-
strace)

terapie AK

AK: způsob 
aplikace  
1x denně po dobu 
3 následujících 
dnů (maximálně na 
plochu o velikosti 
25 cm², efekt se 
hodnotí po 8 tý- 
dnech od léčby, 
při přetrvávání 
některých AK 
se terapeutický 
cyklus opakuje)

vícečetný 
mechanismus 
účinku, včetně 
indukce přímé 
buněčné smrti 
a zánětlivé 
odpovědi

závažné 
alergické 
reakce, 
herpes zoster, 
bolest očí, 
periorbitální 
edém, bolest 
hlavy, mírný 
až středně 
závažný 
erytém, 
šupení, 
suchost

AK: IB

Diklo-
fenak 
sodný  
3 % [53]

Solaraze 
(v ČR 
není regi-
strovaný)

terapie AK
AK: aplikace 2x 
denně po dobu 
60–90 dnů

nesteroidní 
protizánětlivé 
agens, které 
redukuje 
produkci prosta-
glandinů inhibicí 
indukova-
telné cyklooxy-
genázy-2

svědění, 
exantem, 
deskvamace, 
elevace 
jaterních 
enzymů, pří- 
znaky podob-
né chřipce, 
bolest hlavy

IB

Foto-
dyna-
mická 
terapie 
s MAL 
(methyl 
amino-
levulinát) 
[57, 66, 
67, 68] 

Metvix 
(na 
českém 
trhu není 
do-
stupný)

terapie AK

nejprve lokální 
aplikace 
fotosenzibilizátoru, 
poté 3 hod. 
ponechání 
bez kontaktu 
se slunečním 
zářením, nakonec 
osvícení červeným 
světlem (λ 630 nm, 
dávka 37J/cm2, 
délka 8:33 min.). 
AK: jednorázové 
ošetření, follow- 
-up po 3 měsících 
(eventuálně další 
ošetření). cSCC 
in-situ: 2. ošetření 
s odstupem 
jednoho týdne, 
follow-up za 3 
měsíce (eventuálně 
další ošetření). 
Aplikace na plochu 
o velikosti cca 
100–200 cm²

exogenní 
fotosenzibili-
zátor a zdroj 
červeného  
světla indukuje 
porfyrii, 
nádorové buňky 
akumulují více 
porfyrinů než 
normální buňky

erytém, 
puchýřky, 
deskvamace 
a dyskomfort

IB

*Úroveň doporučení IA se opírá o metaanalýzy z prospektivních, randomizovaných, kontrolovaných klinických studií. Doporučení 
IB se opírá o data ≥1 prospektivní, randomizované, kontrolované klinické studie. Doporučení IIA se opírá o data ≥1 prospektivní, 
nerandomizované, kontrolované klinické studie. Doporučení IIB se opírá o data z ≥1 jiné experimentální klinické studie. Doporuče-
ní III se opírá o data neexperimentálních popisných studií, jako např. srovnávacích studií, korelačních studií, studie případů a kon-
trol. Doporučení IV se opírá o doporučení expertních komisí. cSCC – kožní dlaždicobuněčný karcinom, AK – aktinická keratóza.

Tabulka 1. – pokračování

Terapie Firemní 
název Indikace Frekvence 

aplikace
Mechanismus 
účinku

Nežádoucí 
účinky

Úroveň 
doporučení
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Tabulka 2. Přehled současných možností systémové chemoprevence 

[převzato od Que 2018, 28]

Terapie Indikace Frekvence 
aplikace

Mechanismus 
účinku

Nežádoucí 
účinky

Úroveň 
doporučení

Nikotin-
amid  
[23, 24, 30, 
31, 62, 71]

použití off-label: 
snižuje výskyt 
nových AK a cSCC, 
může být použit jako 
chemoprofylaxe pro 
kohokoliv

500 mg 2x denně 
per os

amid vitaminu B3, 
podporuje opravu 
poškozené DNA UV 
zářením a zároveň 
snižuje imunosupresi 
indukovanou UV 
zářením

doposud 
nebyly hlášeny 
žádné NÚ, 
jaterní selhání 
při vysokých 
dávkách  
(> 3g/den) 

IB*

Systémové 
retinoidy 
[3, 32, 36, 
40, 41, 45, 
50]

použití off-label: 
snižuje výskyt 
cSCC u pacientů 
s xeroderma 
pigmentosum, 
po transplantaci 
solidních orgánů, 
zvážit u pacietů 
s 5–10 novými cSCC 
během roku

vysoko dávkovaný 
isotretinoin  
(2 mg/kg/den), 
nebo acitretin 
10–30 mg/den 
per os

přírodní nebo 
syntetický analog 
vitaminu A, váže se 
na specifický jaderný 
receptor, podílí se 
na imunomodulaci, 
indukci apoptózy, 
kontrole 
buněčného cyklu, 
inhibici ornithin 
dekarboxylázy 
a inhibici buněčné 
proliferace 
a keratinizace

suchost kůže, 
sliznic, alopecie, 
elevace jaterních 
enzymů a lipidů, 
šeroslepost, 
teratogenita

IB

Capecita-
bin  
[9, 26, 70]

pacienti po 
transplantaci 
solidních orgánů 
s vícečetnými cSCC

950 mg/m² per os 
během 1.–14. dne 
21denního cyklu 
společně s aplikací 
interferonu alfa 
inj. s.c. 3x týdně

po per os příjmu 
v těle konverze na 
aktivní formu 5-FU

slabost, nauzea, 
syndrom 
ruka-noha, 
hyperurikemie, 
renální 
insuficience

III*

Aspirin 
a NSAID 
(nesteroid-
ní antiflo-
gistika) [46]

preventivní efekt 
byl prokázán 
v metaanalýze, 
není však jasné, 
jestli benfit převáží 
potenciální riziko 
z nežádoucích účinků

různé NSAID 
a jejich dávkování 
podle klinických 
studií

inhibuje COX-2, což 
vede k potlačení 
zánětu a apoptóze 
neoplastických buněk 

žaludeční vředy 
a krvácení do 
GIT, selhání 
ledvin, nauzea, 
vyrážky, bolest 
hlavy a závratě

IA*

Sirolimus 
[1, 12, 21, 
28, 39]

pacienti po 
transplantaci 
solidních orgánů 
– klinické studie 
prokázaly snížení 
výskytu cSCC ve 
srovnání s použitím 
inhibitorů 
kalcineurinu

různá schémata

inhibuje mammalian 
target of  rapamicin, 
což vede k potlačení 
růstu a proliferace 
neoplastických buněk 

myelosuprese, 
hyperlipidemie, 
zvýšená 
náchylnost 
k infekcím, 
periferní edém, 
hypertenze, 
bolest hlavy, 
vyrážky, bolest 
břicha

IB

*Úroveň doporučení IA se opírá o metaanalýzy z prospektivních, randomizovaných, kontrolovaných klinických studií. Doporučení 
IB se opírá o data ≥ 1 prospektivní, randomizované, kontrolované klinické studie. Doporučení IIA se opírá o data ≥ 1 prospektivní, 
nerandomizované, kontrolované klinické studie. Doporučení IIB se opírá o data z ≥ 1 jiné experimentální klinické studie. Dopo-
ručení III se opírá o data neexperimentálních popisných studií, jako např. srovnávacích studií, korelačních studií, studie případů 
a kontrol. Doporučení IV se opírá o doporučení expertních komisí. 
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skin. J Eur Acad Dermatol Venereol,  2015, 29(5), p. 
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to squamous cell carcinoma pathophysiology re-
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terdam Study. J Invest Dermatol,  2013, 133(8), p. 
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16. 	GLOGAU, R. G. The risk of progression to invasive 
disease. J Am Acad Dermatol, 2000, 42(1 Pt 2), p. 
23–24.

17. 	 GREEN, A., WILLIAMS, G., NEALE, R., HART, V. et al. 
Daily sunscreen application and betacarotene sup-
plementation in prevention of basal-cell and squa-
mous-cell carcinomas of the skin: a  randomised 
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ty deklarují odolnost opalovacího krému vůči vodě. 
V současné době se rovněž moderní fotoprotektivní 
preparáty zaměřují na ochranu proti tzv. HEVL („High 
Energy Visible Light“), tedy viditelnému světlu mod-
ré a  fialové barvy o  vysoké energii a  vlnové délce  
400–500 nm, které vykazuje shodné negativní vlast-
nosti s UVA zářením [38].

ZÁVĚR						           

Aktinické keratózy jsou asociovány s významnou 
epidemiologickou morbiditou, avšak nízkou mor-
talitou. Tyto léze představují jednu z  nejčastějších 
diagnóz, pro kterou pacient vyhledá odbornou lé-
kařskou pomoc dermatovenerologa. Pro praxi je 
důležité počítat s  rizikem eventuálního maligního 
zvratu aktinických keratóz a  včasně zahájit jejich 
adekvátní terapii. Pacient přitom musí být vždy 
poučen o  nutnosti pravidelného (každodenního) 
používání fotoprotekce s  UVA a  UVB filtry, která 
snižuje výskyt invazivního cSCC až o  40  % [17, 63]. 
V  případech rozsáhlého aktinického poškození 
zvážení zavedení systémové chemoprevence, kte-
rá snižuje riziko vzniku nejen dalších AK, ale také 
nemelanomových nádorů kůže (např. nikotinamid 
nebo systémové retinoidy). V  případě různých kli-
nických variant Cis byl prokázán jasný vývoj těchto 
lézí do invazivního cSCC. Pozitivní anamnéza pro 
Cis je spojena s pětiletým kumulativním rizikem pro 
vznik invazivního cSCC v rozmezí 7–12 %. U těchto 
projevů je proto nutná adekvátní terapie a násled-
né pravidelné sledování pacientů. V diagnostice AK 
a  Cis hraje důležitou úlohu dermatoskopie, která 
prokázala v řadě klinických studií i ve vlastní klinic-
ké praxi vysokou míru senzitivity, specificity a rov-
něž možnost provedení bezbolestné diagnostiky 
prekanceróz a  Cis. Z  těchto důvodů je zásadní vy-
užití dermatoskopie ještě před provedením lokální 
terapie k ověření suspektní diagnózy. V případě dia-
gnostických rozpaků je vždy indikováno provedení 
bioptického ověření projevu. 
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