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Souhrn
Hrbáček J, Urban M, Eis V, Hamšíková E, 
Tachezy R, Brabec M, Heráček J. Infekční 

onemocnění urogenitálního traktu v  ana-
mnéze nemají vliv na  biologické chování 
a prognózu karcinomu prostaty

Cíl:
Souvislost mezi infekčním onemocněním uro-
genitálního traktu a  karcinomem prostaty se 
ani po 20 letech výzkumů na tomto poli nepo-
dařilo prokázat. Zatím se však nikdo nezabý-
val otázkou, zda infekce nemůže ovlivnit vlast-
nosti a průběh tohoto maligního onemocnění. 

Materiál a metoda:
Možnou spojitost mezi přítomností sérových 
protilátek (znakem prodělané infekce) pro-
ti rozličným pohlavně přenosným infekčním 
činitelům a biologickým chováním karcinomu 
prostaty jsme hledali na  souboru 317 pacien-
tů, kteří podstoupili radikální prostatektomii 
pro klinicky lokalizovaný karcinom prostaty. 
Do  naší studie případů a  kontrol jsme zahr-
nuli tyto sexuálně přenosné uropatogeny: lid-
ský cytomegalovirus, herpes simplex virus 
1 a  2, lidský papillomavirus 6, 11, 16, 18, 31 
a  33, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 
pneumoniae, Ureaplasma urealyticum, Neisserii 
gonorrhoeae a Treponemu pallidum. 
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Výsledky:
Přítomnost a titry specifických protilátek jsme 
vyhodnotili ve  vztahu k  histopatologickým 
charakteristikám tumoru: k  lokálnímu roz-
sahu, Gleasonovu skóre a  hladině prostatic-
kého specifického antigenu. Žádné klinicky 
významné rozdíly jsme nenalezli. 

Závěr:
Neprokázali jsme vztah mezi biologickým 
chováním karcinomu prostaty (tedy jeho pro-
gnózou) a prodělaným infekčním onemocně-
ním urogenitálního traktu.

Klíčová slova:
infekce, karcinom prostaty, pohlavně přenosné 
nemoci, staging nádoru.

Summary
Hrbáček J, Urban M, Eis V, Hamšíková E, 
Tachezy R, Brabec M, Heráček J. Genitou-
rinary tract infections in patient history 
do not correlate with prostate cancer biolo-
gical behaviour and prognosis

Aim: 
An association between genitourinary infection 
and prostate cancer has not been clearly demon-
strated despite the past 20 years research efforts. 
No research group has investigated, however, 
the possible role infection could play in prostate 
cancer behaviour and the disease course. 

Material and methods:
In our case-control study, we have evaluated 
317 patients who had undergone radical retro-
pubic prostatectomy for a  clinically localized 
prostate cancer; we were looking for a possible 
correlation between the presence of antibodies 
(surrogate marker of past infection) to various 
genitourinary pathogens and the tumour bio-
logical behaviour. These sexually transmitted 
agents were included in the study: human 
cytomegalovirus, herpes simplex virus 1 and 
2, human papillomavirus 6, 11, 16, 18, 31 and 
33, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma pne-
umoniae, Ureaplasma urealyticum, Neisseria 
gonorrhoeae and Treponema pallidum. 

Results:
We have correlated antibody presence and serum 
antibody levels with the tumour clinical and 
pathological characteristics: local staging, Glea-
son score and prostatic specific antigen level. No 
clinically significant differences were found. 

Conclusion:
No association has been found between pro-
state cancer biological behaviour – i.e. its pro-
gnosis – and genitourinary infectious diseases 
in patient history.

Key words: 
infection, prostatic neoplasms, sexually trans-
mitted diseases, cancer staging.

ÚVOD

Incidence karcinomu prostaty (KP) v  Čes-
ké republice vykazuje v  posledních 20 letech 
setrvalý vzestup. V roce 2007 činila 102,1/100 
tisíc mužů, což odpovídá počtu 50,0 nových 
případů na  100  000 obyvatel obou pohlaví 
(1). V Evropské unii představoval v roce 2006 
KP 20 % všech zhoubných nádorů s výjimkou 
kožních malignit (2) a  ve  Spojených státech 
amerických v roce 2010 dokonce 28 %. To zna-
mená 217 730 nových případů a 32 050 úmrtí, 

neboli 11 % ze všech úmrtí na zhoubné nádory 
v USA (3).

Výborné výsledky léčby lokalizovaného 
onemocnění dnes kontrastují s neuspokojivou 
prognózou pacientů, u  nichž nádor přesáhl 
hranice orgánu. Určení rizikových faktorů pro 
agresivnější chování KP, jeho rychlejší lokální 
šíření a posléze i metastazování by umožnilo 
rozdělit pacienty z  hlediska prognózy a  pří-
padně upravit strategii léčby.
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Za posledních 20 let vzniklo přes 50 studií, 
jež se metodami sérologie a  tkáňové detekce 
nukleových kyselin snažily prokázat případ-
nou spojitost mezi infekcí urogenitálními 
patogeny šířenými především pohlavní ces-
tou a  vznikem KP. Mezi nejčastěji studovaná 
agens patřili jednak klasičtí původci sexuál-
ně přenosných chorob Neisseria gonorrhoeae 
a  Treponema pallidum, jednak běžné uro-
genitální patogeny dnešní doby: Chlamydia 
trachomatis, lidský papillomavirus (HPV), 
herpes simplex virus (HSV) a další. Přes růz-
norodou metodologii výběru pacientů definici 
kontrolní skupiny i  použitých laboratorních 
metod neprokázaly publikované práce žádnou 
konzistentní spojitost mezi urogenitální infek-
cí a rizikem vzniku KP (4).

Pokud je nám známo, nezabývala se zatím 
žádná studie otázkou, zda infekce urogeni-
tálními infekčními agens nepřispívá k  agre-
sivnějšímu chování nádoru. Tato hypotéza je 
ospravedlnitelná vzhledem k tomu, že některá 
agens jsou prokazatelně onkogenní a u jiných 
se o  této vlastnosti spekuluje. Její ověření 
pochopitelně vyžaduje exaktní histopatologic-
ký rozbor chirurgem odstraněné tkáně, nejlé-
pe z radikální prostatektomie.

V naší studii jsme sérologickými metodami 
zjišťovali přítomnost protilátek proti nejběž-
nějším urogenitálním infekčním činitelům. 
Výsledky jsme vyhodnotili ve vztahu k  lokál-
ní pokročilosti nádoru dle stadií klasifikace 
TNM, k  jeho agresivitě vyjádřené Gleasono-
vým skóre (GS) a  k  předoperační hodnotě 
plazmatické koncentrace prostatického speci-
fického antigenu (PSA).

METODA

Do  studie jsme zařadili 317 pacientů, kteří 
v letech 2004–2010 podstoupili na Urologické 
klinice 3. lékařské fakulty Univerzity Karlovy 
a  Fakultní nemocnice Královské Vinohrady 
otevřenou radikální retropubickou prostatek-
tomii (RRP) pro klinicky lokalizovaný KP (5, 
6). Demografické charakteristiky souboru shr-
nuje tabulka 1. Schéma náboru pacientů pře-
hledně osvětluje obrázek 1. Všichni účastníci 
studie podepsali informovaný souhlas schvále-
ný Etickou komisí 3. LF UK a Interní grantové 
agentury Ministerstva zdravotnictví ČR.

Zpracování tkáňových vzorků
Bezprostředně po  odběru tkáně jsme reseká-
ty dopravili do  Ústavu patologie k  dalšímu 
zpracování. Vzorky z radikální prostatektomie 
jsme kompletně zpracovali podle schématu 
popsaného Montironim (7). Preparát jsme 
změřili, povrch označili tuší, semenné váčky 
amputovali a  zpracovali zvlášť. Odřízli jsme 
apex a bázi prostaty v šířce 10 mm – tyto dvě 
části se krájely kolmo k  povrchu paralelně 
s průběhem uretry. Zbylou tkáň prostaty jsme 
krájeli v  tenkých lamelách (3–4 mm) kolmo 
k průběhu uretry a vše zalili do bločků. 

Vzorky tkáně jsme fixovali v 10% pufrova-
ném formalínu a zalili do parafínu. Mikrosko-
pické řezy šířky 5 μm jsme barvili hematoxy-
linem a eosinem a hodnotili pomocí světelné 
mikroskopie. Definitivní popis zahrnoval 
histologický typ nádoru dle klasifikace WHO 
(8), GS s primárním, sekundárním a případně 
terciárním stupněm (9), staging nádoru (10), 

Tab. 1. Demografické a  klinicko-patologické cha-
rakteristiky studovaného souboru
Table 1. Demographic, clinical and pathological 
characteristics of the study population

Počet pacientů 317

Průměrný věk (let) 63 (39–81)

< 60 75 (23,7 %)

60–69 188 (59,3 %)

70–79 53 (16,7 %)

> 80 1 (0,3 %)

Průměrná koncentrace PSA (ng/ml) 9,1 (0,8–35,4)

0–4,0 33 (10,4 %)

4,1–10,0 171 (53,9 %)

10,1–20,0 93 (29,3 %)

> 20,0 14 (4,4 %)

Staging

pT2a 18 (5,7 %)

pT2b 5 (1,5 %)

pT2c 134 (42,3 %)

pT3a 98 (30,9 %)

pT3b 56 (17,7 %)

pT4 6 (1,9 %)

Medián Gleasonova skóre 7

2–6 158 (49,9 %)

7 124 (39,1 %)

8–10 35 (11,0 %)
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procentuální zhodnocení rozsahu nádoru, 
rozsah lokální invaze do  periprostatických 
měkkých tkání či do semenných váčků, posou-
zení perineurálního šíření, vyjádření k angio-
invazi a posouzení chirurgického okraje rese-
kátu (11). Jako pozitivní chirurgický okraj byla 
hodnocena přítomnost nádorových buněk pří-
mo v okraji resekátu označeném tuší.

Sérologická vyšetření
Každému pacientovi jsme v  den operačního 
výkonu mezi 6. a  8. hodinou ranní odebra-
li vzorek periferní žilní krve. Po  20minutové 
centrifugaci rychlostí 2000 otáček/min. jsme 
odebrali alikvoty séra a zmrazili je při teplotě 
-80 °C až do dalšího zpracování.

Detekce protilátek
Přítomnost protilátek proti Ch. trachomatis, 
HSV 1 a 2, lidskému cytomegaloviru (CMV), 
N. gonorrhoeae, T. pallidum, M. hominis a U. 
urealyticum jsme prokazovali metodou ELI-
SA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay), 
testem vazby komplementu a  testem nepří-

mé imunofluorescence s  využitím komerčně 
dostupných diagnostických souprav. Všech-
ny testy jsme prováděli dle pokynů výrobců. 
Protilátky proti HPV jsme detekovali přímým 
testem ELISA, jako antigeny jsme použili tzv. 
virům podobné částice (virus-like particles, 
VLP). 

Detekce specifických protilátek 
proti HPV
Příprava viru podobných částic
Hmyzí buňky Sf9 jsme namnožili v  suspenzi 
v  TNM-FH hmyzím médiu (SIGMA) s  10 % 
fetálního telecího séra. Přibližně 4 × 10

9
 buněk 

při multiplicitě infekce 10 PFU/buňku jsme 
infikovali rekombinantním bakulovirem, 
nesoucím gen pro kapsidový protein HPV L1. 
Sedmdesát dvě hodiny po  infekci byly buňky 
sklizeny, propláchnuty pufrovaným fyziolo-
gickým roztokem (PBS) a zmrazeny při teplo-
tě -20 °C. Buněčný pelet jsme resuspendovali 
ve 40 ml extrakčního pufru (10 mmol/l MgCl2, 
50 mmol/l CaCl2, 150 mmol/l NaCl, 0,01% Tri-
ton X-100, 20 mmol/l HEPES, pH 7,4) a buň-
ky rozbíjeli ultrazvukem 3 × 30 sekund  při 

≤ p T2c n = 157 ≥ p T3a n = 160

celkem pacientů
k RRP: 337

zařazeno celkem: 318

odmítlo účast: 8

chybějící vzorek séra: 11

jeden subjekt vyřazen:  
bez nálezu malignity  

v definitivním preparátu 
(p T0)

Obr. 1. 
Schéma náběru pacientů do studie
Fig. 1. 
Patient flow diagram
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0 °C. Sedimentovaný pelet jsme znovu resus-
pendovali ve 40 ml extrakčního pufru a celou 
proceduru zopakovali. Spojené supernatanty 
jsme nasytili chloridem cesným do 30% kon-
centrace a centrifugovali 22 hodin při 45 000 
otáčkách/min. a  18 °C. Horní proužek jsme 
rozdělili na  „step“ gradientu chloridu cesné-
ho (36,0–30,5–16,0 %) 4 hodiny při 35  000 
otáčkách/min. a  18 °C. Přítomnost kapsid 
v odpovídajícím proužku jsme zjišťovali SDS- 
-polyakrylamidovou elektroforézou (koncent-
race proteinů), Western blottingovou analýzou 
a testem ELISA se specifickými monoklonální-
mi protilátkami. 

Detekce protilátek
Pro zjištění přítomnosti specifických proti-
látek v  sérech jsme použili metodu ELISA, 
antigeny byly VLP odpovídající HPV nízce 
rizikových typů 6 a  11 a  vysoce rizikových 
typů 16, 18, 31 a 33. Na povrch jamek mikro-
titračních destiček (Polysorp NUNC immuno-
plate, Thermo Fisher Scientific, Dánsko) jsme 
navázali VLP v 50 µl PBS v koncentraci 2 μg/
ml dvě hodiny při teplotě 37 °C a přes noc při 
4 °C. U všech dalších jednohodinových inku-
bací při 37 °C vždy následovalo pětinásobné 
promytí jamek promývacím roztokem A (PBS, 
0,21 mol/1 NaCl, 0,1% Triton X-100). Poten-
ciálně volná vazebná místa jamek se vysytila 
1% roztokem BSA v  PBS a  poté jsme k  jam-
kám přidávali v paralelách séra ředěná 1 : 25 
v  roztoku A  s  1% BSA. Navázané protilátky 
jsme označili oslím imunoglobulinem proti 
lidskému IgG (H a L řetězec), konjugovaným 
s křenovou peroxidázou (Jackson ImmunoRe-
search Laboratories, Inc, West Grove, PA, 
USA), ředěným 1 : 7500 v  roztoku A  s  1% 
BSA a  barevná reakce byla vyvolána 0,04% 
roztokem o-fenylendiaminu v  substrátovém 
pufru (50 mmol/l fosfátový-citrátový pufr, pH 
5,0) s  0,006 % peroxidu vodíku. Reakci jsme 
zastavili přidáním 2 mol/l roztokem kyseliny 
sírové a vyhodnotili spektrofotometricky jako 
optickou denzitu (OD) s  referenční vlnovou 
délkou 492 a 630 nm (Infinite 200 micropla-
te reader, TECAN, Rakousko). Pro zjištění 
reaktivity pozadí jsme stejná séra vyšetřovali 
na mikrotitrační destičce bez antigenu (pouze 
BSA). Na každou destičku se vždy zařazovala 
standardní pozitivní a negativní kontrola proti 
danému antigenu. Od hodnoty OD séra, získa-
né na mikrotitrační destičce s VLP, byla ode-
čtena hodnota OD  stejného séra na  destičce 
kontrolní. Pro každý antigen a  destičku jsme 

vypočítali hraniční hodnotu (cut-off, CO) jako 
aritmetický průměr rozdílů OD plus dvě smě-
rodatné odchylky; séra s rozdílem OD vyšším 
než hodnota vypočtená jsme vyloučili a  pro-
ceduru opakovali tak dlouho, dokud hodnota 
rozdílu OD žádného ze zbývajících sér neby-
la vyšší.  Všechny výsledky testů ELISA jsme 
vyjádřili jako tzv. OD  index (podíl mezi roz-
dílem OD daného séra a hodnotou CO), který 
do určité míry ukazuje sílu protilátkové odpo-
vědi. Testovaná séra s OD indexem vyšším než 
1 jsme označili jako pozitivní. Pro konfirmaci 
výsledků jsme všechny vzorky s OD indexem 
do 10 % nad hodnotou CO znovu dvakrát tes-
tovali a  jako pozitivní označili ty, které byly 
pozitivní opakovaně. Pro kontrolu jsme opa-
kovaně testovali také čtvrtinu vzorků z celého 
souboru (12).

Statistický rozbor
Metodami popisné statistiky jsme vyhodnotili 
demografická a  klinická data pacientů včetně 
zastoupení jednotlivých stadií lokálního šíření 
nádoru a jeho agresivity dle GS (tab. 1). U všech 
subjektů jsme kvalitativně a případně i kvanti-
tativně vyšetřili vzorky sér na přítomnost pro-
tilátek proti zkoumaných infekčním činitelům.

Pomocí Wilcoxonova neparametrického 
testu jsme hledali možnou spojitost mezi séro-
pozitivitou a  výší plazmatické hladiny PSA, 
mezi séropozitivitou a výškou kombinovaného 
GS a konečně mezi výškou titrů sérových pro-
tilátek a  lokální pokročilostí nádoru. Všech-
ny testy byly vyhodnoceny na  5% hladině 
významnosti za použití statistického software 
„R“ (http//www.r-project.org). Při zpracování 
článku jsme se řídili současnými mezinárod-
ními doporučeními pro publikaci výsledků 
observačních studií (13).

VÝSLEDKY

Do  studie jsme zařadili celkem 317 pacientů 
průměrného věku 63 (39–81) let, s průměrnou 
sérovou koncentrací PSA 9,1 ng/ml. Více než 
polovina operovaných měla PSA v „šedé zóně“ 
4,1–10,0 ng/ml. V  definitivních histopatolo-
gických nálezech byly stejnou měrou zastou-
peny lokalizované (49,5 %) a lokálně pokročilé 
(50,5 %) formy onemocnění. Polovina pacien-
tů (49,8 %) měla GS ≤ 6; 11 % nádorů spadalo 
mezi agresivní typy s GS 8–10.
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V  průměrné výšce hladiny PSA (tab. 2) 
jsme nezaznamenali žádný statisticky 
významný rozdíl mezi pacienty s protilátka-
mi proti jednotlivým infekčním činitelům 
a  séronegativními jedinci. Porovnáním prů-
měrů GS mezi těmito skupinami (tab. 3) jsme 
zjistili jediný statisticky signifikantní rozdíl 
v  případě protilátek proti HPV 6. Séropo-
zitivní pacienti měli vyšší průměrnou hod-
notu GS než muži bez průkazu protilátek 

v  séru (6,75 vs. 6,45, p  = 0,0305). Ve  výšce 
titrů sérových protilátek jsme nenalezli žádný 
statisticky významný rozdíl mezi skupinou 
s  lokalizovaným a  lokálně pokročilým one-
mocněním (tab. 4).

Prevalenci protilátek specifických pro jed-
notlivá infekční agens v  našem studovaném 
souboru jsme porovnali s  daty o  prevalenci 
protilátek v obecné populaci získanými z lite-
ratury (obr. 2). 

Tab. 2. Srovnání průměrných hladin prostatického specifického antigenu (ng/ml) u séronegativních a séropo-
zitivních pacientů
Table 2. Mean prostate specific antigen levels (ng/ml) in seronegative and seropositive subjects

Patogen Séronegativní Séropozitivní p-hodnota Wilcoxonův test

HPV6 9,11 8,81 0,5878

HPV11 9,03 9,12 0,9710

HPV16 9,11 7,11 0,1090

HPV18 9,03 9,36 0,5646

HPV31 9,07 8,51 0,6794

HPV33 9,08 7,01 0,3266

CMV 9,98 8,78 0,1493

HSV1 9,47 9,00 0,5250

HSV2 9,09 8,54 0,8662

Chlamydia trachomatis 9,04 8,59 0,7020

Mycoplasma hominis 8,94 9,36 0,2623

Ureaplasma urealyticum 9,09 8,72 0,7482

Neisseria gonorrhoeae 9,02 9,06 0,3625

Treponema pallidum –  –  –

Tab. 3. Průměrné hodnoty Gleasonova skóre u séronegativních a séropozitivních pacientů
Table 3. Mean Gleason score in seronegative and seropositive patients

Patogen Séronegativní Séropozitivní p-hodnota Wilcoxonův test

HPV6 6,45 6,75 0,0305

HPV11 6,49 6,75 0,2134

HPV16 6,51 6,88 0,3433

HPV18 6,52 6,88 0,1719

HPV31 6,51 6,84 0,5207

HPV33 6,53 6,14 0,1841

CMV 6,57 6,51 0,4093

HSV1 6,44 6,52 0,7572

HSV2 6,50 6,67 0,5592

Chlamydia trachomatis 6,55 6,06 0,0881

Mycoplasma hominis 6,53 6,48 0,6508

Ureaplasma urealyticum 6,51 6,56 0,7487

Neisseria gonorrhoeae 6,51 6,65 0,7540

Treponema pallidum  –  – 0,4582
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DISKUSE
Navzdory velikosti zkoumaného souboru 
a  zahrnutí řady uropatogenních mikroorga-
nismů do statistických rozborů se nám nepo-
dařilo prokázat, že by prodělaná urogenitální 
infekce ovlivňovala biologické chování kar-
cinomu prostaty. Jediným statisticky signifi-
kantním zjištěním byl rozdíl v průměrné výšce 
GS mezi pacienty s  protilátkami proti HPV 
6 a  jejich séronegativními protějšky. Ačkoliv 
statisticky významná, z  klinického pohledu 
se tato odlišnost průměrné hodnoty GS 6,45 
v  séronegativní a  6,75 v  séropozitivní skupi-
ně nejeví jako podstatná. Jednak představuje 
rozdíl 0,3 na  škále GS od  2 do  10 přibližně 
4% body, jednak – a to je podstatné – se stá-
le pohybujeme v pásmu GS 2–7, pro něž (při 
splnění dalších kritérií) aktuální guidelines 
Evropské urologické společnosti doporučují 
jako hlavní modalitu léčby RRP (14).

V patologii lidského urogenitálního traktu 
jsou sérotypy HPV 6 a 11 spojovány s benig-
ními slizničními a  kožními lézemi – jejich 
DNA nalézáme v  90 % špičatých kondylomat 
(15). V  souvislosti s  HPV je zajímavé zmínit 
postižení jiného orgánového systému. Je jím 
nezhoubné onemocnění dýchacího traktu – 
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Obr. 2. 
Graf srovnávající séroprevalenci proti specifickým protilátkám ve studovaném souboru s údaji z literatury
Svislá osa: séroprevalence v procentech; světlé sloupce: údaje z našeho souboru; tmavé sloupce: údaje z litera-
tury; *(osobní sdělení, Eva Hamšíková, Praha 2011)
Fig. 2. 
This figure compares our study population’s seroprevalence rates with those found in the literature
Vertical axis: percentages of seroprevalence; fair columns: our data; dark columns: data published elsewhere  
*(personal communication, Eva Hamšíková, Prague 2011)

recidivující respirační papilomatóza, u  které 
dochází asi v 1 % případů k malignímu zvra-
tu. Dle publikovaných prací byly v  buňkách 
malignizovaných forem této vzácné choro-
by detekovány nukleové kyseliny HPV 11, 
v  menším počtu případů i  typu HPV 6 (16). 
V některých případech byla zjištěna integrace 
HPV do genomu hostitelské buňky či změny 
v genomu virů, které mohly být příčinou jejich 
zvýšeného onkogenního potenciálu (17).

V minulosti si řada studií kladla otázku, zda 
prodělaná infekční onemocnění urogenitální-
ho traktu zvyšují riziko pozdějšího vzniku KP. 
Většinou se jednalo o  rozsáhlé epidemiolo-
gické výzkumy, kde k zařazení do skupiny pa- 
cientů postačoval pozitivní výsledek punkční 
biopsie prostaty nebo diagnóza incidentálního 
karcinomu při transuretrální resekci prosta-
ty či otevřené prostatektomii indikované pro 
benigní hyperplazii. Bližší údaje charakteri-
zující vlastnosti nádoru se zaznamenávaly jen 
zřídka a  prakticky nikdy nebývaly publiko- 
vány.

Pokud je nám známo, nikdo – a to ani ve svě-
tové literatuře – se dosud nezabýval problema-
tikou infekce a karcinomu prostaty z takového 
úhlu pohledu jako naše studie. Důvodem je 
nejspíše to, že k  provedeným analýzám (sta-
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Tab. 4. Podmíněně průměrné (tj. vypočítané pouze 
z  reaktivních sér) hladiny titrů sérových protilátek 
proti jednotlivým patogenům v  OD/CO (optická 
denzita/hodnota cut-off) u  pacientů s  lokalizova-
ným a pokročilým onemocněním
Table 4. Serum antibody levels for different geni-
tourinary pathogens in patients with localized and 
locally advanced disease. Only reactive serum sam-
ples (OD/CO > 1.0) were considered for the calculati-
on of mean values

Patogen ≤ pT2c ≥ pT3a
p-hodnota 

Wilcoxonův test

HPV6 2,417 2,776 0,6124

HPV11 3,008 2,268 0,3570

HPV16 4,403 2,910 0,5622

HPV18 1,520 1,482 0,7857

HPV31 2,845 2,409 0,8702

HPV33 – – – 

CMV 3,695 3,933 0,2062

HSV1 3,765 3,749 0,6058

HSV2 5,853 4,857 0,3427

Chlamydia 
trachomatis

1,201 1,358 0,3356

Mycoplasma 
hominis

– – – 

Ureaplasma 
urealyticum

– – – 

Neisseria 
gonorrhoeae

– – – 

Treponema 
pallidum

– – – 

ve které benigní prostatické buňky infikované 
mykoplazmaty in vitro kumulovaly mutace 
genomu. Po  inokulaci těchto buněk labora-
torním myším došlo in vivo ke  vzniku inva-
zivních nádorů (19). Ani v případě ureaplaz-
mat a  mykoplazmat jsme na  našem souboru 
nezjistili významné odlišnosti mezi skupinou 
s  prokázanými sérovými protilátkami a  séro-
negativními kontrolami.

Na závěr naší studie jsme porovnali preva-
lence protilátek proti studovaným patogenům 
u  pacientů s  KP zjištěné v  naší studii s  údaji 
uváděnými pro obecnou populaci (viz obr. 1). 
Zjištěné hodnoty séroprevalence jsou v  zása-
dě srovnatelné, drobné odchylky připisuje-
me odlišným charakteristikám referenčních 
populací včetně geografických rozdílů v  pro-
mořenosti jednotlivými patogeny.

Za  hlavní možná úskalí naší studie 
považujeme ne zcela prozkoumanou dynami-
ku výše sérových protilátek proti některým ze 
studovaných patogenů a také relativně malou 
velikost souboru. První zmíněný problém je 
způsoben nedostatkem publikovaných prací, 
které by se touto otázkou zabývaly, druhý je 
dán technickými a finančními omezeními. 

ZÁVĚR

Četnými sérologickými studiemi ani moleku-
lárně biologickými analýzami nádorové tká-
ně se dosud nikomu nepodařilo prokázat vliv 
infekce urogenitálního traktu na etiopatoge-
nezi KP. Naše výsledky potvrzují tato pozoro-
vání a dále je rozšiřují o studium vztahu s dal-
šími, dříve nezkoumanými patogeny. Přítom-
nost sérových protilátek proti studovaným 
infekčním agens není spojena s agresivnějším 
chováním, a tedy horší prognózou karcinomu 
prostaty. Prodělaná infekce močopohlavního 
ústrojí zkoumanými patogeny není riziko-
vým faktorem pro klinicky závažnější prů-
běh tohoto častého nádorového onemocnění. 
To platí i  přesto, že někteří infekční činitelé 
přenášení pohlavní cestou jsou prokazatelně 
onkogenní a u dalších se o této vlastnosti spe-
kuluje.

novení rozsahu nádoru a definitivního GS) je 
třeba vyšetřit celou prostatu – tedy preparát 
z RRP, což je technicky a organizačně náročné 
a pro tisícové soubory popisované epidemio-
logy nevhodné. Naše výsledky nenaznačují, že 
by existoval klinicky významný rozdíl v preva-
lenci protilátek proti studovaným patogenům 
v závislosti na gradingu a stagingu KP.

Dosud se také žádná studie nezabývala kli-
nickým vztahem infekce mykoplazmaty a urea- 
plazmaty a  KP. Běžně tyto patogeny působí 
negonokokové uretritidy, epididymitidy a  dle 
některých prací také chronickou prostatitidu 
(18). Poslední zmíněná kategorie je zajíma-
vá zejména ve  světle recentní studie z  USA, 
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