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Článek podává přehled prekanceróz a karcinomů in situ, se kterými se setkává dermatolog v běžné klinické praxi. K obligátním 
prekancerózám řadíme aktinické keratózy, cornu cutaneum, arzenové a dehtové keratózy, leukoplakii a některé HPV indu-
kované léze. Ke karcinomům in situ řadíme Bowenovu chorobu a erythroplasia Queyrat. Popsány jsou i pigmentové projevy 
a zvláštní jednotky jako Pagetova choroba a keratoakantom. Fakultativními prekancerózami jsou některá chronická zánětlivá 
či geneticky podmíněná onemocnění, jako jsou chronické rány, slizniční lichen, lichen sclerosus et atrophicus, porokeratóza, 
organoidní névy aj.
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Precancerous conditions and carcinomas in situ in dermatology

The article provides an overview of precancerous conditions and carcinomas in situ encountered by the dermatologist in common 
clinical practice. Obligate precancerous conditions include actinic keratoses, cornu cutaneum, arsenic and tar keratoses, leuko-
plakia, and some HPV-induced lesions. Carcinomas in situ include Bowen’s disease and erythroplasia of Queyrat. Also described 
are pigmentation manifestations and special entities, such as Paget’s disease and keratoacanthoma. Facultative precancerous 
conditions include some chronic inflammatory diseases or genetically determined conditions, such as chronic wounds, mucosal 
lichen planus, lichen sclerosus et atrophicus, porokeratosis, organoid naevi, and others. 
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Úvod
Prekanceróza je dle lékařského slovníku defi‑

nována jako přednádorový stav, který předchází 

vzniku maligního nádoru. Včasnou diagnostikou 

a terapií lze vzniku nádoru předejít. V dermato‑

logii označujeme jako obligátní prekancerózy 

dysplastické změny v epidermis a epitelu sliznic úst 

a genitálu způsobené UV zářením, viry, toxickými 

látkami, které s vysokou pravděpodobností mohou 

přejít do maligního nádoru. Karcinom in situ je 

intraepiteliální ohraničená léze, bez invazivního 

růstu, nepřekračující bazální membránu. Jako fa‑

kultativní prekancerózy jsou označovány některé 

zánětlivé stavy a infekce, případně hereditární po‑

ruchy, u kterých existuje při poškození kontrolních 

protinádorových mechanismů nezanedbatelná 

pravděpodobnost rozvoje malignity. Vzhledem 

k tomu, že proces rozvoje novotvaru od dysplazie 

epitelu k invazivnímu karcinomu je kontinuální, 

v klasifikaci novotvarů na sliznicích, ale i kůži geni‑

tálu a perinea, se dle WHO používá popis intraepi‑

teliálních neoplazií se třemi stupni pokročilosti, kde 

třetí stupeň dysplazie již označuje také karcinom 

in situ. Názvosloví prekanceróz kůže používá stále 

historické pojmy, klinicky dobře známé. Je pravdě‑

podobné, že se i terminologie kožních přednádo‑

rových stavů bude dále vyvíjet a sjednocovat se 

značením dysplazií na sliznicích.

Obligátní prekancerózy 
a karcinomy in situ

Epidermální

Aktinická keratóza

Aktinická keratóza (AK), syn. solární keratóza, je 

nejčastějším typem prekancerózy. Vzniká na kůži 

dlouhodobě vystavené UV záření (především UVB), 

tj. v obličeji, na ušních boltcích, na pleši u mužů, ve 

výstřihu, v zátylku, dorzech rukou a předloktích, 

bércích (Obr. 1). Na dolním rtu vzniká aktinická 

cheilitida. Predisponujícími faktory jsou nízký foto‑

typ I, II, práce venku či rekreační aktivity na slunci. 

Expozice UV záření je různá v různých světových 

šířkách. Extrémní je v oblastech s tzv. ozonovou 

dírou, kde je i nejvyšší incidence rakoviny kůže 

(Austrálie, Nový Zéland). Riziko zvyšuje používání 

prostředků na opalování, fototoxických a imuno‑

supresivních léků, užívání solárií. Výskyt stoupá 

s věkem, AK se objevují již po 30 letech věku, u po‑

pulace nad 60 let se běžně vyskytne alespoň jedna 

AK. V Austrálii u populace starší 40 let je prevalence 

AK 40–60 % (1). U pacientů s kumulací rizikových 

faktorů bývají AK mnohočetné, zvláště na temeni, 

obličeji, stav se označuje jako burnt field – spálené 
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pole – nebo field cancerization – plošná kanceri‑

zace. Až 20 % keratóz se odhojí spontánně, zvláště 

pokud pacient omezí expozici slunečnímu záření. 

Část zůstává stacionární, 5–10 % přechází ve spino‑

celulární karcinom (SCC). Riziko je vysoké u mnoho‑

četných AK a u imunosuprimovaných pacientů – až 

40 %. U pacientů s transplantací orgánů je riziko 

výskytu SCC 65–250× vyšší než v ostatní populaci 

(2). U těchto pacientů se mohou vyskytnout i další 

kožní nádory – bazocelulární karcinom a melanom.

Klinicky na kůži vzniká drobná hyperkeratóza, 

která je ohraničená, tvrdá, drsná, zpočátku patr‑

ná spíše pohmatem, jako smirkový papír. Pevně 

lpí, po odstranění spodina často krvácí a hyper‑

keratóza se tvoří znovu. AK bývá v barvě kůže, 

žlutá, může být i pigmentovaná. Dalším typem 

je erytematózní AK, kdy bývá epidermis ztenčená 

a klinicky se jedná o červenou, atrofickou plošku, 

mírně drsnou. Často na kůži pozorujeme i další 

známky aktinického stárnutí kůže – posuny pig‑

mentu, elastózu. Aktinická cheilitida se vyskytuje 

na dolním rtu jako bělavá ploška se lpící šupinou, 

po odloučení s erozí a krvácením.

Histologicky rozeznáváme několik typů AK – 

hypertrofickou, atrofickou, bowenoidní, pigmen‑

tovanou a lichenoidní. Popisována je i proliferativní 

AK (atypické keratinocyty zasahují až k sebaceo‑

zním žlázám) a pigmentovaná, šířící se AK (ložiska 

větší než 1 cm v průměru) (3). Keratinocyty v AK 

jsou atypické, ve spodních vrstvách i v celé tloušťce 

epidermis, může být přítomna akantolýza. Stratum 

corneum je hypertrofické s ortokeratózou a para‑

keratózou. Vývoj od solárně poškozené kůže přes 

aktinickou keratózu k SCC je postupný, proto nelze 

histologicky spolehlivě pokročilejší AK rozlišit od 

spinocelulárního karcinomu in situ.

Cornu cutaneum

Cornu cutaneum je výrůstek z pevné ro‑

hoviny, v  délce i  šířce několik milimetrů až 

centimetrů. Je variantou AK. Lpí ke spodině, 

po odstranění spodina krvácí, histologicky kera‑

tinocyty ve spodině vykazují mírný až pokročilý 

stupeň dysplazie. Bývá na obličeji, boltcích, na 

dorzech rukou, u starších nebo imunokompro‑

mitovaných osob. Projev je možné bioptovat 

celý nebo po odstranění růžku je nutno spo‑

dinu kryalizovat.

Arzenová keratóza

Arzenova keratóza byla popisována u pa‑

cientů, kteří užívali arzen (léčivo Fowlerův 

roztok na povzbuzení chuti, používalo se do 

II. světové války), nebo byli vystaveni arzenu 

v průmyslu, hornictví, zemědělství. Při chro‑

nické expozici arzenu kůže pigmentuje a tvoří 

se keratózy. Keratózy se objevují 3–30 let po 

expozici, typicky na dlaních a ploskách, splý‑

vají do větších ložisek, mohou progredovat do 

spinocelulárního karcinomu, tvoří se i baza‑

liomy (4). Nyní se vyskytují vzácně, i když arzen 

se stále používá ve fungicidech, insekticidech 

a herbicidech, může být přítomen ve vodě, 

ovzduší apod. Arzen obsahují i některé léčivé 

přípravky, např. homeopatika.

Keratózy způsobené kontaktem nebo 

požitím dalších kancerogenních látek

Příkladem je dlouhodobá expozice kame‑

nouhelnému dehtu, ropným produktům apod., 

u kominíků (oblast skrota), asfaltérů, horníků, 

pracovníků rafinerií. Jsou označovány jako deh‑

tové keratózy. Dehet používaný v dermatolo‑

gii zevně a v kombinaci s fototerapií má podle 

dosavadních studií kancerogenní riziko nízké 

(5). Keratózy, přecházející do carcinoma spino‑

cellulare, nyní občas diagnostikujeme u paci‑

entů s psoriázou, kteří užívali v sedmdesátých 

a osmdesátých letech nekontrolovaně přípravek 

Obr. 1. Aktinické keratózy na čele

Obr. 2. Spinocelulární karcinomy in situ, plošná kancerizace, v anamnéze Psoriasin, foto dr. Fialová 
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Psoriasin (obsahoval dichlordiethylsulfid neboli 

yperit v koncentraci 0,05 %) (6) (Obr. 2).

PUVA keratóza

Plochá papula se šupinou, verukózním po‑

vrchem u pacientů, kteří dlouhodobě podstu‑

povali PUVA terapii. Riziko vzniku tumorů stoupá 

s dávkou UV (Obr. 3).

Morbus Bowen

Jde o carcinoma spinocellulare in situ. Progrese 

do invazivního spinocelulárního karcinomu není 

častá, odhaduje se asi na 8 % (7). Klinicky se jed‑

ná o nebolestivá červená, šupící ložiska, která se 

pomalu rozšiřují (Obr. 4). Vzácněji mohou erodo‑

vat, být pigmentovaná nebo verukózní (Obr. 5). 

Vyskytují se u starších osob s nízkým fototypem 

především na slunci vystavených místech. Kromě 

UV záření jsou dalšími vyvolávajícími faktory HPV 

viry a toxické vlivy (arzen). Může se vyskytnout i na 

těle penisu, v tříslech a suprapubicky. Mnohočetné 

pigmentované projevy v urogenitální oblasti se 

hodnotí jako bowenoidní papulóza. Oproti AK se 

u morbus Bowen vyskytují buněčné atypie v celé 

tloušťce epidermis. Aplikace histopatologické kla‑

sifikace intraepiteliálních neoplazií (IN) jako v uro‑

genitální oblasti se zatím u kožních lézí neujala.

Slizniční

Bowenoidní papulóza

Je charakterizována solitárními i mnoho‑

četnými verukózními lézemi na genitálu (glans 

penis, předkožka, vulva) a konečníku, které jsou 

často pigmentované. Histologicky je analogická 

morbus Bowen a nelze je běžným barvením spo‑

lehlivě odlišit. Odpovídá klasifikaci uVIN/PeIN III 

(usual type vulvar/penile intraepithelial neoplasia, 

v celé tloušťce epitelu). Nejčastějším původcem 

je HPV 16, dále HPV 18 i další HPV. Vyskytuje se 

především u mladších sexuálně aktivních osob. 

U jejich partnerů bývá často urogenitální HPV in‑

fekce také. Léze jsou úporné, špatně odpovídající 

na léčbu. Maligní zvrat ve spinocelulární karcinom 

není častý, méně než 1 % (8).

Erythroplasia Queyrat

Je carcinoma spinocelluare in situ na penisu 

u mužů bez obřízky (glans penis, sulcus coronarius, 

preputium), kolem konečníku, či na vulvě u žen. 

Klinicky se jedná o červené, ohraničené terčíky, 

lesklé nebo se sametovým povrchem. K vyvolá‑

vajícím faktorům patří kromě HPV infekce i Herpes 

simplex, chronická iritace při malhygieně. Popsána 

je i v terénu balanitis plasmacellularis Zoon. Oproti 

morbus Bowen může být podíl buněčných atypií 

nižší, častý je plazmocelulární infiltrát. Invazivní 

karcinom se objevuje cca u 10 % lézí.

Leukoplakie

Jde o bělavé ohraničené ložisko hyperke‑

ratotického dysplastického epitelu na slizni‑

cích – nejčastěji v dutině ústní, ale i ve faryngu, 

laryngu, ezofágu, v urogenitální oblasti (vulva, 

penis, močový měchýř). Může být homogenní, 

s rozbrázděným povrchem, či nehomogenní 

s ostrůvky verukózního epitelu, papul nebo ery‑

témových plošek (erythroleukoplakia) (9). Asi 

v 10–15 % může progredovat do spinocelulár‑

ního karcinomu, především u nehomogenního 

typu. Je spojována s kouřením, žvýkáním tabáku 

a betelu, expozicí toxickým látkám, alkoholu. Je 

stacionární, v diferenciální diagnóze přichází do 

úvahy morsicatio buccarum, lichen mucosae, 

kandidóza. Často je nutné bioptické ověření 

diagnózy, nemocné je nutno dispenzarizovat.

Obr. 4. Morbus Bowen na bradě 

Obr. 3. Povrchové bazaliomy po nekontrolované světloléčbě, jizvy po kryalizacích 
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Zvláštní jednotky

Keratoakantom

Je reaktivní léze, klinicky se projevuje jako růžo‑

vá papula s centrálním hyperkeratotickým čepem 

velikosti 3–20 mm, na obličeji, končetinách, často 

v solární lokalizaci u starších osob. Rychle roste 

během několika týdnů, pak zůstává stacionární. 

Zhruba po roce se spontánně odhojí reziduální 

mělkou jizvou. Variantou jsou eruptivní keratoak‑

antomy, které se vysévají v počtu desítek až stovek 

na trupu i končetinách. Mnohočetné keratoakan‑

tomy se objevují v několika variantách. Mohou se 

objevit v místech traumatu nebo dermatózy (pru‑

rigo), v souvislosti s vnitřní malignitou (Muir ‑Torre 

syndrom, karcinomy genitourinárního traktu); 

mohou se objevovat postupně v průběhu života, 

pravděpodobně na dědičném podkladě, nebo 

se vysévat v počtu desítek a stovek, pravděpo‑

dobně v souvislosti s HPV infekcí. Keratoakantom 

může být lokálně destruktivní, zvláště v obličeji, 

pod nehty, může být zaměněn za spinocelulární 

karcinom, proto je ve většině případů odstraňován 

(Obr. 6). Histologický obraz je zaměnitelný s dobře 

diferencovaným spinocelulárním karcinomem, 

typický je hyperkeratotický čep v centru, eozinofilní 

uniformní keratinocyty, malá mitotická aktivita, 

neinvazivní růst, eozinofily a neutrofily v zánětlivém 

infiltrátu (10). Popisovaných vyvolávajících faktorů 

u keratoakantomu je celá řada, nejdůležitějším je 

expozice slunečnímu záření a u imunokompromi‑

tovaných osob HPV infekce. Řada autorů se stále 

domnívá, že biologické chování keratoakantom 

odlišuje od spinocelulárního karcinomu, i když 

vznik spinocelulárního karcinomu v keratoakanto‑

mu je popisován. V klinické praxi lze než doporučit 

keratoakantom bioptovat a léčit, přednostně chi‑

rurgickými metodami.

Morbus Paget (MP)

MP je vzácným typem intraepidermál‑

ního karcinomu. K prekancerózám jej řadí‑

me spíše z důvodu diferenciální diagnostiky. 

Rozlišujeme mamární a extramamární vari‑

antu. Mamární MP je považován za projev 

invazivního šíření buněk intraduktálního 

adenokarcinomu prsu do epitelu bradavky. 

Klinicky se jedná o unilaterální šupící růžové 

ložisko, ekzémového vzhledu, pomalu se roz‑

šiřující, může přesahovat mamilu na kůži prsu. 

Extramamární MP (EMP) tvoří asi 6 % všech 

případů, objevuje se v genitourinární oblasti, 

okolo konečníku, v axile, vzácněji i v dalších 

oblastech s apokrinními žlázami. Klinicky má 

vzhled ekzémového, růžového terčíku, může 

silně svědit. Původ EMP je zřejmě pestřejší. 

Asi u 25 % je diagnostikován kožní adnexální 

karcinom z apokrinních žláz, ale i ekkrinních, 

periuretrálních, Bartholiniho žláz apod. Dalších 

asi 10 % pacientů má karcinom rekta, cervixu, 

močového měchýře. Vysokou pravděpodob‑

nost asociovaného karcinomu má perianální 

Obr. 6. Spinocelulární karcinom, klinicky obrovský keratoakantom

Obr. 5. Morbus Bowen s pigmentem
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MP. U případů, kdy není nalezena asociovaná 

malignita, se může jednat o primární MP, uva‑

žuje se např. o kmenových buňkách z foliklu 

u EMP (11). U mamárního MP se uvažuje o svět‑

lých Tokerových buňkách z vývodů prsní žlázy. 

Tyto buňky byly identifikovány i ve vulvě (12).

Pigmentové
U maligního melanomu (MM) termín pre‑

kanceróza není používán, preferuje se ozna‑

čení melanoma in situ (stadium 0). Tři typy 

MM začínají jako in situ léze – lentigo maligna, 

superficiálně se šířící MM a akrolentiginózní 

melanom, s pomalým šířením měsíce až ro‑

ky (Obr. 7). Lentigo maligna se v současnosti 

považuje za lézi identickou lentigo maligna 

melanoma. Spontánní regrese se zhojením 

popisována není, regrese je známkou imuno‑

logické reakce organismu a zpravidla šíření tu‑

moru. Klinicky někdy nelze MM in situ odlišit od 

junkčního névu, solárního lentiga, PUVA lentiga, 

aktinické a lichenoidní keratózy s pigmentem, 

morbus Bowen s pigmentem či superficiálního 

bazaliomu s pigmentem. Solární lentigo má 

variantu s černým pigmentem a roztřepeným 

okrajem, tzv. ink spot lentigo. PUVA lentigo je 

tmavohnědá makula, histologicky s atypickými 

melanocyty, výše rizika vzniku melanomu není 

zmapována (13).

Rizikovými klinickými faktory MM jsou nízký 

fototyp, jiné známky aktinického postižení ků‑

že, dysplastické névy, zvláště ve větším počtu. 

U vrozených névů je vyšší riziko vzniku mela‑

nomu u velkých névů, nad 5 cm v průměru. 

Podstatným rizikovým faktorem je výskyt malig‑

ního melanomu u přímého rodinného příslušní‑

ka. Podezřelé léze vyšetřujeme dermatoskopem, 

u suspektního nálezu je indikována biopsie. I his‑

tologicky nelze v některých případech rozhod‑

nout, zda se jedná o benigní či maligní lézi. Tyto 

nálezy jsou označovány jako SAMPUS (Superficial 

Atypical Melanocytic Proliferations of Unknown 

Significance) a MELTUMP (MELanocytic Tumors 

of Uncertain Malignant Potential), tj.  jako léze 

s nejasným biologickým chováním (14). Pacienty 

s dysplastickými névy a s velkými vrozenými 

névy dispenzarizujeme.

Fakultativní prekancerózy
U řady kožních onemocnění může vlivem 

chronického dráždění, traumatu či chromozomál‑

ní aberace dojít sekundárně k rozvoji maligního 

nádoru, nejčastěji spinocelulárního karcinomu, 

vzácněji bazaliomu. Označujeme je jako fakulta‑

tivní prekancerózy. U chronických ran se uvažuje 

o řadě mechanismů, které vedou ke ztrátě kontro‑

ly nad neoplastickými buňkami. Jedná se zřejmě 

o multifaktoriální proces s řadou patologických 

dějů, např. zvýšenou mitotickou aktivitou buněk 

s větším počtem vznikajících mutací, ztrátou sou‑

držnosti epitelu, fibrotizací se sníženou aktivitou 

metaloproteináz, zánikem lymfatických cév, ku‑

mulací toxinů v ráně apod. (15).

Geneticky podmíněná 
onemocnění

Hereditární epidermolýzy  – v  terénu 

chronických ran vznikají časně spinocelulární 

karcinomy. Nejvyšší incidence je u recesivní 

dystrofické formy (RDEB). Nově byla popsána 

mutace cytidin deaminázy APOBEC u karcino‑

mů u RDEB (16).

Epidermodysplasia verruciformis (EV)  – 

vzácná autozomálně recesivní genodermatóza 

s mutací v genech EVER. Tato mutace způsobuje 

poruchu imunity s větší vnímavostí k beta HPV 

infekci. U pacientů dochází k výsevům mnoho‑

četných plochých veruk a pityriaziformních lézí. 

Některé HPV u EV, především HPV5 a HPV8, mají 

onkogenní potenciál, a zvláště na slunci vysta‑

vených plochách může v ložiscích docházet ke 

vzniku spinocelulárního karcinomu a Bowenovy 

choroby (17).

Porokeratóza je chronické onemocnění 

s poruchou rohovatění na genetickém pod‑

kladě. Má několik klinických variant, nejčastější 

je porokeratosis actinica disseminata, která se 

objevuje u starších osob na horních a dolních 

končetinách na plochách vystavených slun‑

ci jako drobné povrchové okrouhlé terčíky. 

U porokeratózy, především aktinické a lineární 

varianty, existuje riziko vzniku spinocelulárních 

a bazocelulárních karcinomů. Pacienty je vhod‑

né dispenzarizovat.

Chybějící mechanismy opravy DNA poško‑

zené UV zářením či dalšími toxickými vlivy jsou 

důvodem časného vzniku SCC, bazaliomů a me‑

lanomu u xeroderma pigmentosum (vzácná au‑

tozomálně recesivní dědičná porucha reparace 

nukleotidů DNA).

V organoidních névech mohou v průběhu 

života vznikat benigní i maligní tumory, např. ba‑

zaliom v epidermálním a sebaceozním névu. 

Organoidní névy vznikají jako mozaiky post‑

zygotickou mutací. Mutace HRAS a KRAS genu 

popsané u sebaceozního névu jsou onkogenní 

a pravděpodobně hrají roli ve výskytu sekun‑

dárních tumorů (18).

Chronické rány
V terénu chronických ran, jako jsou ulcerace 

na dolních končetinách, píštěle při hidradenitidě, 

zánětlivých střevních onemocněních apod., se 

vzácně objevuje agresivní spinocelulární karci‑

Obr. 7. Lentigo maligna na solárně poškozené kůži
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nom, tzv. Marjolinův vřed. Zpočátku je růst po‑

malý, v pokročilém stadiu ale začne růst rychle 

a metastazuje (19).

Chronická zánětlivá onemocnění
Lichen sclerosus et atrophicus (LSA) je chro‑

nické zánětlivé onemocnění, často asociované 

s autoimunitním zánětem štítnice, vitiligem, 

diabetem I. typu. Výraznou morbiditu působí 

především LSA/balanitis xerotica obliterans 

v genitourinární a anální oblasti, kde působí 

jizvení, stenózy, fimózu, bolestivé trhlinky i buly. 

Ložiska jsou atrofická, suchá a depigmento‑

vaná. U starší populace, vzácněji i u mladších 

osob, v terénu LSA může vzniknout SCC. Na 

vulvě odpovídá diferencované VIN, bez asoci‑

ace s HPV, která rychle může progredovat do 

invazivní léze (20). Probatorní excize je indiko‑

vána z  infiltrovaných, proliferujících či erodo‑

vaných projevů. Pacienty s LSA dispenzarizuje 

gynekolog či dermatolog.

SCC se může objevit i u erozivního sliznič‑

ního lichenu. Podle recentní epidemiologické 

studie je vyšší riziko vzniku karcinomu rtu, 

jazyka, ústní dutiny, laryngu, ezofágu a vulvy. 

Vyšší riziko je spojeno s ženským pohlavím 

a  lokalizací na jazyku (Obr. 8). U hypertrofic‑

kého lichenu na kůži zatím riziko naznačují jen 

kazuistiky, především v lokalizaci na bércích, 

roli může hrát i terapie (UV, radioterapie) (21, 

22).

Vitiligo je autoimunitní choroba s destrukcí 

melanocytů. Teoreticky jsou depigmentované 

plochy náchylnější k tvorbě nemelanomových 

nádorů. Několik studií v poslední době ukazuje 

nižší výskyt melanomu i nemelanomové rako‑

viny kůže u pacientů s vitiligem a naznačuje tak 

možnost genetické či imunologické ochrany 

u těchto pacientů (23, 24).

Infekce
SCC vzniká v terénu zánětu a jizvení u chro‑

nických infekcí, např. carcinoma in lupo u kožní 

tuberkulózy, u lepry apod.

HPV infekce jsou v současnosti nejstudova‑

nější infekcí u karcinomů kůže a sliznic (viz mor‑

bus Bowen, bowenoidní papulóza). Onkogenní 

potenciál je prokázán u HPV kolonizujících sliz‑

nice 16, 18, 31 a 45. Dalšími onkogenními HPV 

jsou 33, 35, 34, 39, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 69, 68, 70 

(25). Běžné veruky na kůži mají riziko vzniku kar‑

cinomu malé. Vyšší je na obličeji, kolem nehtů 

a především u imunokompromitovaných osob 

(pacienti po orgánových transplantacích, HIV 

pozitivní). HPV jsou také spojovány s plošnou 

kancerizací (26). Geneticky podmíněná náchyl‑

nost k infekci viz bod 1, EV.

Fyzikálně podmíněné dermatózy
Kromě kůže poškozené UV zářením může 

spinocelulární karcinom vzniknout i v terénu 

chronické radiodermatitidy či kůži dlouhodobě 

exponované sálavému teplu (erythema ab igne), 

po spáleninách i omrzlinách.

Závěr
Diferenciální diagnostika premaligních 

projevů na kůži patří k základním dovednos‑

tem dermatologa. Znalosti o etiologii jed‑

notlivých projevů se dále rozšiřují, přibývá 

poznatků o onkogenních vlastnostech virů 

a molekulárních mechanismech vzniku tumo‑

rů. Vzhledem k výraznému podílu UV indu‑

kovaných prekanceróz je důležitá dostatečná 

informovanost populace o zdravém pobytu 

na slunci, nezbytná je preventivní lékařská 

činnost k včasnému záchytu karcinomu. Časná 

diagnostika a adekvátní terapie je zásadní 

pro prognózu onemocnění a kvalitu života 

pacientů.
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