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Kolorektalny karciném predstavuje vyznamny globalny zdravotny problém. V roku 2000 bolo v celosvetovom meradle diagnostikovanych
priblizne 944 717 kolorektalnych karcindmov a ochorenie viedlo k umrtiu asi 500 000 osé6b. Pri¢inou vysokej mortality je oneskorena
diagnoéza. Vysoka incidencia aj mortalita je aj na Slovensku. V roku 2000 bolo v SR zistenych 2734 novych pripadov a zomrelo 1671 ludi.
Hoci etiolégia nie je dostatocne vysvetlena, vel'kd variabilita v incidencii a mortalite kolorektalneho karcinému a jednoznac¢né zvysenie
jeho incidencie u skupin, ktoré migrovali z miest s nizkou do miest s vysokou incidenciou ukazuje, Ze Zivotny $tyl a najma vyzivové fak-
tory sa vedla genetickych vyznamne podielaji na vzniku tejto malignity. K protektivnym exogennym faktorom patri fyzicka aktivita,
dostatocny prijem folatov, selénu, vldknin, ovocia a zeleniny. Konzumécia vaésieho mnozstva ¢erveného masa, vysoky prijem kal6rii
a tukov, obezita, fajcenie cigariet a alkohol zvysuju riziko vzniku kolorektalneho karcinému. Je vysoko pravdepodobné, ze primarna
prevencia (posilnenie protektivnych a redukcia rizikovych faktorov) v kombinacii so sekundéarnou prevenciou (skrining u ludi so spora-
dickym vyskytom kolorektalneho karcinému a pravidelné sledovanie vysoko rizikovych skupin pacientov) povedu k poklesu incidencie
i mortality kolorektalneho karcinému.
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Epidemiology, etiology, clinical picture and prevention of colorectal carcinoma

Colorectal cancer is an important global health problem. In 2000, an estimated 944 717 incident cases of colorectal cancer were diag-
nosed worldwide and about 500 00 individuals died. The cause of high mortality is a delayed diagnosis. Also in the Slovak Republic is
a high incidence and mortality from colorectal cancer. In year 2000 in Slovakia 2734 new cases were detected and 1671 people died.
Even if etiology is not distinctly explained, large variation in colorectal incidence and mortality rates and the prominent increase in the
incidence of colorectal cancer in groups that migrated from low-to high incidence areas provide important evidence that lifestyle and
especially dietary factors influence the development this malignancy beside genetic factors. Protective exogenous factors are physi-
cal activity, intake of folate, selenium, high calcium, dietary fiber, vegetable and fruit . The high intake of red meat, high calories, high
fat, obesity, cigarette smoking and alcohol intake increases the of colorectal cancer. It is highly probable that the primary prevention
(enhancement of protective and reduction of risk factors) in combination with screening and surveillance (secondary prevention) would
reduce incidence and mortality of colorectal cancer.

Key words: colorectal cancer, epidemiology, etiology, clinical picture, primary and secondary prevention.
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Epidemioldgia

Vseobecné udaje

Karcindbmy traviaceho traktu sa vo vyskyte
v celosvetovom meradle dostédvaju na celo
v porovnani s karcindmami inych organovych
systémov. Medzi karcinébmami traviaceho trak-
tu ma v sucasnosti dominantné postavenie
kolorektalny karcinom (KRK) (36). V roku
2000 bol KRK diagnostikovany priblizne
u 944 717 ludf a 500 000 fudi zomrelo (10).
Incidencia KRK je rozdielna v réznych krajinach
aregiénoch, diametralne rozdielna v jednotli-
vych vekovych skupindch a ¢astejsia u muzov
ako u Zien (10, 18, 36).

V rozvinutych krajinach je podstatne
vyssia incidencia, ako v krajindch rozvojo-
vych. Je to spdsobené s najvac¢sou pravde-
podobnostou Zivotnym Stylom, najma stra-
vovacimi ndvykmi. Dokazuju to pozorovania
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potomkov os6b, ktoré presidlili z oblasti
s nizkym do miest s vysokym vyskytom KRK,
u ktorych sa incidencia vyrovnéva incidencii
u domdcich obyvatelov. Nizky vyskyt je pozo-
rovany tiez u mormaénov a adventistov v USA,
ktorf maju vegetariansku stravu a zvlastny
abstinentny spdsob Zivota. K podstatnému
nérastu KRK doslo az pocas poslednych 30 ro-
kov (18). Vyskyt KRK je do zna¢nej miery
zavisly na veku, pricom s vekom vyrazne
stupa. Napriklad v USA je incidencia do veku
45 rokov asi 10, do 55 rokov 30, do 65 rokov
90 a do 75 rokov 200/100 000 (10). Vyskyt
KRK vykazuje urcité rozdiely podla po-
hlavia. U muZov je vacsinou vyssi vyskyt ako
u zien, najma pri karcinome konec¢nika. Pomer
medzi rakovinou hrubého ¢reva a konec¢nika
je vréznych krajinach rozdielny. V poslednom
obdobf mozno pozorovat aj narastanie pra-
vostrannej lokalizécie (10).

Slovensko

Onkologické ochorenia zaujali postupne
vyznamné druhé miesto v Umrtnosti populécie
Slovenskej republiky. V roku 2000 tento podiel
predstavoval 26,5% u muzov a 19,8% u zien.
Zatial ¢o v roku 1968 bolo zaznamenanych zhru-
ba 12 000 novych ochorenf a asi 6 500 umrtf
ro¢ne, v roku 1998 islo o viacej ako 21 000 novo
zistenych pripadov ro¢ne a pocet umrti bol viac
ako 11 500 ro¢ne. Pocas poslednych desatroci
sa aj na Slovensku postupne menilo postave-
nie jednotlivych lokalizécii a typov zhubnych
nadorov. Kym okolo roku 1970 mali u prislus-
nikov oboch pohlavi dominantné postavenie
nadory zaludka, v rokoch 1980 - 1994 zhubné
nadory pluc, v poslednych rokoch sa dostali
na prvé miesto nddory hrubého creva a konec-
nika. Incidencia KRK ukazuje vyrazny vzostup
a tento trend sa javi vysoko pravdepodobnym
aj do buducnosti (Sprava o zdravotnom stave



obyvatelstva, 2002). Navyse Slovenska repub-
lika uz teraz dosahuje alarmujucu incidenciu
a umrtnost na KRK. V roku 2000 v SR pribudlo
2734 novych pripadov KRK a zomrelo 1671 fudi
na toto ochorenie (36).

Etiologia

Z epidemiologickych a genetickych studii
vyplyva, Ze KRK je multifaktoridlne ochorenie.
Etiologické faktory mozno rozdelit na fakto-
ry vnutorné — genetické, faktory vonkajsieho
prostredia a predispozi¢né faktory (37).

Vnutorné - genetické faktory. V sicas-
nosti su presne definované genetické poruchy,
ktoré vedu k vzniku familidrnej adenomatéznej
polypdzy (mutacia APC génu na dlhom ramienku
5. chromozdému), na zaklade ktorej vznikne KRK,
ak nie je resekované hrubé crevo, az v 100 %
a hereditdrneho nadoru hrubého ¢reva bez po-
lypdzy (HNPCG Lynchovmu syndrému (muté-
cie v doposial 6 zndmych génoch) (17). Tak isto
u sporadického KRK (karcindm bez definovanej
genetickej zataze) sa objavuju genetické muta-
cie, ktoré viak vznikaju pdsobenim exogennych
Cinitelov. Je uz znamy rad jednotlivych stupnov,
ktoré vedu od normalnej sliznice k sliznici hyper-
proliferacnej, k adendmu a nakoniec ku KRK. Je
zname, Ze asi 80 % karcinémov vznikd takymto
spdsobom. Ukazuje sa, Ze pre vyvoj a progresiu
KRK su potrebné viaceré genetické poruchy, kto-
ré spocivaju v aktivacii onkogénov a inaktivacii
tumor supresorovych génov (35). APC gén pre
familidrnu polypdzu je supresorovy gén. Na rov-
nakom mieste bola pozorovana delécia DNA
sekvencif u sporadickych KRK. Po zmenéch na 5.
chromozdme dochddza k aktivacii onkogénu
K-ras, ktord sa pozoruje pri velkych polypoch
a nadoroch. K dalsej progresii a malignej transfor-
maécif vedie delécia chromozému 17 (p 53 gén)
a chromozému 18 (DCC gén). Inou pozorova-
nou zmenou je zlyhanie repara¢nych procesov
v DNA, ¢o vedie k akumulacii zmenenej DNA
a k opakovaniu abnormalnych nukleotidovych
sekvencif (polymorfizmus tzv. ,mismatch repair”
génov veducich k mikrosatelitnej instabilite) (4).
Pre genetické vplyvy svedci aj to, Zze v rodinéch,
kde sa vyskytol KRK, je u pokrvnych pribuznych
v prvej generacii KRK 2 — 4-krdt castejsi. Zatial sa
vsak nepodarilo tento jav geneticky identifikovat
(10, 36).

Je dokézané, Ze cast KRK vznikd de novo,
teda bez pritomnosti adenému. Tieto nadory su
zvycajne mensie ako 1 c¢m, ale ¢asto uz prenikaju
do submukdzy. Spdsob ich vzniku je nejasny
— vznikaju priamo z normalnej sliznice, z do-
posial nezndmej prekancerdznej Iézie alebo

z malych polypoidnych alebo plochych ade-
némov (18)?

Faktory vonkajSieho prostredia

K vonkajsim etiologickym faktorom patria
predovsetkym vyzivové faktory a Zivotny styl.
Vonkajsie faktory, predovsetkym potrava a jej
kvalitativne a kvantitativne zlozenie mézu mat
bud ochranny (protektivny) alebo rizikovy (kar-
cinogénny) vplyv. Vonkajsie faktory sa zvyknu
tiez delit na makroelementy a mikroelementy
(vitaminy a stopové prvky) (10, 18).

K protektivnym faktorom patri dostatok
vldkniny v potrave, vapnik, kys. acetylosalicylova,
nesteroidové antiflogistikd a zloZenie baktériovej
¢revnej mikrofldry (36).

Vldknina podla niektorych studii posobi
protektivne viacerymi mechanizmami: zvacsuje
objem stolice a urychluje ¢revnu pasaz, ¢im zni-
Zuje dobu kontaktu karcinogénov so sliznicou,
viaze karcinogény na svoje polymérové Struk-
tury, upravuje zlozenie ¢revnej flory smerom
k probiotickym kultiram a znizuje hladinu
niektorych baktériovych enzymov v Creve, ¢im
brani aktivacii karcinogénov, zvysuje klirens ZI¢o-
vych kyselin, ktoré vedu k bunkovej proliferacii.
Fermentéciou vldkniny vznikaju mastné kyseliny
s kratkym retazcom, ktoré su nielen zdrojom
energie pre kolonocyt, ale maju aj antiprolifera-
tivny ucinok, vedu k poklesu pH ¢revného ob-
sahu s naslednym zniZenim rozpustnosti a tym
aj rezorbovatelnosti karcinogénov. Okrem toho,
vldknina, ovocie a zelenina obsahuju antioxi-
danty odstraniujuce reaktivny kyslikové radikaly.
Napriek vymenovanym pozitivnym vplyvom
vldkniny, skutocny mechanizmus, ktorym pé-
sobf protektivne, nie je celkom objasneny a nie
je dokonca ani jednoznacny. Viaceré studie
totiz nepreukazali protektivny vplyv vidkniny,
ovocia a zeleniny na vznik KRK (nezabranili re-
cidivam adendmov v hrubom ¢reve a navyse
nebol rozdiel oproti skupine fudi, ktorf mali diétu
s nizkym obsahom vlakniny). Trojro¢né obdobie
sledovania viak moéze byt prilis kratke pre dokaz,
7e vldknina posobi skutoc¢ne protektivne proti
vzniku polypov a navyse nie mozné vylucit ani
moznost, Ze vldknina sice nezabranuje recidivam
polypov, ale bréni progresii velkych polypov
do KRK (1, 26). Ukazuje sa, ze vacsi ochranny efekt
maju vo vode nerozpustné vldkniny (psenicné
otruby a celuléza) (26). O vyzname preventivne-
ho ucinku vldknin sa stale intenzivne diskutuje.

Vapnik tImf prolifera¢né deje ¢revného
epitelu a inaktivuje karcinogény tvorbou ne-
rozpustnych mydiel (protektivny Gc¢inok mlieka
sa vysvetluje zvysenym obsahom kalcia). Jeho
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protektivny efekt je viak stale niektorymi autor-
mi povazovany za kontroverzny (9). Incidencia
invazivného KRK totiz nebola rozdielna v sku-
pine Zien, ktoré dostéavali 7 rokov calcium a D
vitamin oproti skupine, ktord dostévala placebo
(1,32,39).

Kyselina acetylosalicylova, nesteroidové
antiflogistikd a selektivne inhibitory (COX-2
(indukovatelnd cyklooxygendaza) pdsobia inhi-
bi¢ne na COX-2, ktord zvysuje rezistenciu buniek
proti apoptdze, zvysuje angiogenézu a invazivi-
tu nddorovych buniek. Su efektivne v prevencii
kolorektalneho karcinomu ako v experimente,
tak aj v klinickych Studiach. Predstavuju preto
vyznamné latky pre pripadnd chemoprevenciu
v buducnosti. Ich SirSiemu vyuzitiu v prevencii
viak brania pomerne casté zdvazné neziaduce
ucinky oznacované ako gastropatia (nechu-
testvo, nauzea, vracanie, erézie, vredy, krvaca-
nie), a preto zrejme i v buducnosti budd vhodné
iba pre vysoko rizikovi populdciu v kombinacii
s kolonoskopiou (napr. pri familidlnej adenoma-
téznej polypdze a ulcerdznej kolitide). K dalsim
protektivnym faktorom patria aminosalicylaty
(maju protektivny efekt najma pri nespecific-
kych ¢revnych zapaloch — ulceréznej kolitide)
a statiny (10, 37).

Za protektivne latky sa povazuju aj tzv.
mikronutrienty, ku ktorym patria antioxidanty
(predovsetkym vitaminy A, C, E), stopové prvky
(selén), vitaminy B 6 a B 12 a kyselina folov4,
avsakich protektivny Ucinok nie je jednoznacne
uznavany (9). Na druhej strane napr. na protek-
tivny ucinok vyssieho prijmu kyseliny folovej
poukézalo viacero publikacii (10, 15).

V stcasnosti su skimané aj prebiotika
a probiotika ako mozné ucinné faktory v pri-
marnej prevencii KRK. U¢inkuju protektivne
zvysovanim koncentracie prospesnej ¢revnej
mikrofléry a ndslednou redukciou patogénnych
mikroorganizmov, ktoré vytvéraju z potravino-
vych prokarcinogénov karcinogény a nepriamo
tak vedu k instabilite gendmu (40).

K rizikovym faktorom z vyZzivovych fakto-
rov patri okrem nedostatku vldknin aj nadmerny
energeticky prijem, vysokd spotreba tuku, vyssia
spotreba ¢erveného masa a nedostatok mikro-
nutrientov (uvedenych vyssie).

Nadmerny energeticky prijem a s nim
asto spojenad obezita, hyperglykémia a hyperin-
zulinizmus sa povazuju za vyznamné rizikové
faktory. U obéznych muzov je vyskyt KRK az
dvojnésobny, obézne Zeny maju riziko vyssie az
040% (29, 33). Tak isto u ludi s hyperglykémiou
a hyperinzulinémiou sa udava az dvojndsobné
vyssi vyskyt KRK ako v ostatnej populdcii, ¢o
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sa pripisuje zvysenému mitogénnemu Ucinku
inzulinu a tzv. inzulin-like rastovym faktorom
v bunkdch hrubého ¢reva i bunkdch nadoru
(10, 37). Vyssi vyskyt KRK (najméa v proximalnej
Casti kolonu) sa udava u pacientov s cukrovkou
2.typu (21) a u pacientov s akromegaliou (vplyv
rastového hormonu) (41). Zvyseny vyskyt KRK bol
zisteny tieZ u pacientov s dermatomyozitidou
a polymyozitidou (12) a u pacientov s infekciou
Sreptococcus bovis (8).

Vysoka spotreba tuku zvysuje riziko vzniku
KRK, avsak iba mierne (10). Tuk v potrave okrem
iného zvysuje tvorbu cholesterolu a ZIcovych
kyselin v peceni s ich naslednou premenou
na karcinogény (cyklopentanfenantrén a me-
tylcholantrén) (36). Viacej rizikové su tuky ob-
sahujuce vyssie mnozstvo omega-6 mastnych
kyselin (nasytené mastné kyseliny), zatial ¢o tuky
s vyssim obsahom omega-3 mastnych kyselin
(rybaci tuk) a omega-9 mastnych kyselin (oli-
vovy olej) maju skér tcinok protektivny. Tuk je
rizikovym faktorom i ako zdroj energie, kedze
rizikovymi faktormi su tiez nerovnovéha medzi
energetickym prijmom a vydajom a nedosta-
toc¢né fyzicka aktivita (10, 37, 42).

Nadmerna konzumdcia ¢erveného masa
je tieZ povaZzovand za mozny zavazny rizikovy
faktor. Velka studia, do ktorej bolo zaradenych
148 600 ludi, ukdzala, Ze dlhodoba velka konzu-
macia ¢erveného mdsa bola spojenad s vyssim
vyskytom KRK (16). Pricinou méze byt hém (na-
chadzajuci sa v cervenom madse), ktory vedie
k proliferécii epitelu a k poskodeniu sliznice
hrubého ¢reva) (10).

Urcity podiel na karcinogenéze sa pripisuje
aj fekapentaenom, ¢o su produkty anaerob-
nych crevnych baktéril. Karcinogénny tcinok
maju aj heterocyklické aminy a polycyklic-
ké aromatické uhlovodiky, ktoré vznikaju
priamym Ucinkom vysokej teploty (pri pecent,
smazenim a grilovanim mésa a ryb) (10, 14). Dalej
ide o 3-ketosteroidy, metabolity cholesterolu
a najma Zl¢ové kyseliny, ktoré zvysuju bunkovu
proliferdciu (predovietkym ide o soli kyseliny
litocholovej a deoxycholovej) (10).

Predispozi¢né faktory

Vek. AZ 80 — 90 % sporadickych KRK sa vy-
skytuje u ludi nad 50 rokov. Vyskyt KRK pred
40. rokom je vzacny (3).

Fyzicka inaktivita zvysuje riziko KRK, ¢asto
vsak byva spojend s nadmernym energetickym
prijmom spojenym s obezitou (25, 42).

Pozitivna rodinna anamnéza. Vyskyt KRK
u pribuznych 1. stupna zvysuije riziko vzniku ocho-
renia dvoj- a7z trojndsobne. Riziko je este vacsie,
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ak niekto z prvostupriovych pribuznych ochorel
na nador vo veku menej ako 45 rokov alebo sa
pre KRK liecil vacsi pocet pribuznych 1. stupiia.
Riziko vzniku KRK zvysuje aj pozitivha anamnéza
polypov u pribuznych 1. stupna (23, 27).

Pozitivna osobna anamnéza KRK a ade-
nému zvysuje riziko ako synchréonneho tak me-
tachréonneho nadoru hrubého ¢reva. Zvysené
riziko predstavuje i prekonand rakovina prsnika,
vaje¢nikov a maternice (10).

Pohlavie. U muzov je incidencia KRK vyssia,
pricom u nich prevazuje karcindm konecnika,
zatial ¢o u Zien je Castejsia rakovina kolonu (10).

Fajcenie sa povazuje na zéklade vysledkov
rozsiahlej studie vykonanej v USA tieZ za rizikovy
faktor vzniku adendmov a tym aj KRK. Faj¢enie
vsak musf trvat dlhi dobu (30 - 40 rokov), pri-
¢om riziko je vyssie u Zien (10).

Alkohol a jeho nadmerna konzumdcia
signifikantne zvysuje riziko vzniku KRK, predo-
vietkym rekta. Riziko je vyssie u konzumentov
piva a tvrdého alkoholu, ako u konzumentov
vina. Za rizikovu sa povazuje davka vyssia ako
15 g/den (28).

Nespecifické zapaly ¢revné (najma ul-
cerdzna kolitida, menej Crohnova choroba) su
jednoznacne rizikové faktory vzniku KRK. Vznik
karcindomu je silne asociovany s aktivnymi za-
palovymi zmenami (22). Medzi faktory, ktoré
zvysuju riziko vzniku KRK u nespecifickych crev-
nych z&palov, patria predovietkym: di?ka trvania
choroby (7), rozsah postihnutia hrubého creva
(7), sicasne postihnutie ZIcovodov (primarna
sklerotizujuca cholangitida) (19) a pozitivna ro-
dinné anamnéza KRK u pribuznych (22).

Pritomnost Barrettovho pazeraka pod-
la Udajov z literatury zvysuje riziko vzniku KRK
oproti beznej populacii 5 — 8-ndsobne (13).

Dlhodoby pobyt v skodlivom prostredi
- najma pri vyrobe syntetickych vlakien, praca
s asbestom, etyl- a metylakryldtom, expozicia
sadziam, tazkym olejom a plynom pri spalovanf
uhlia aj dreva (30, 38).

Radioterapia aplikovana pri neoplastickych
procesoch v malej panve je rizikovym faktorom
vzniku najma karcinému konecnika (10).

Implantécia uretrov do hrubého ¢reva
a konecnika je spojena jednoznacne s vysokym
rizikom vzniku KRK (10).

Cholecystektomia sa ako rizikovy faktor
vzniku KRK jednoznacne nepotvrdila (34).

Klinicka symptomatolégia

Klinicky mozno vo vyvoji KRK pozorovat dve
zasadné stadia: bezpriznakové (asymptoma-
tické) a symptomatické.

Asymptomatické Stadium. Vacsina ade-
nomatéznych polypov, ako prekurzorov karci-
nému ako aj KRK, sa od svojho vzniku vyvijaju
velmi pomaly a nespdsobuju svojmu nositelovi
Ziadne problémy. Pri tom prave zistenie adend-
mov a bezpriznakovych $tadii KRK je zakladom
znfZenie incidencie aj mortality. SIUZi k tomu tzv.
sekundérna prevencia (10, 24).

Symptomatické stadium. KRK sa méze pre-
javit prodromalnymi priznakmi, ku ktorym patri:
intermitentnd bolest brucha, slabost, zmeny sto-
lice, hmatna rezistencia v bruchu. Alarmujucimi
priznakmi su: krvacanie, obstrukcia (ileus) alebo
perforacia (peritonitida ). KRK moze sprevadzat
hypochromnd anémia, zvysené hepatélne
testy (signalizuju metastazy v peceni), zvyse-
né sedimentdcia a leukocytdza (pri perforacii.
Byvaju zvysené onkomarkery, predovsetkym
karcinoembryonalny antigén. Pre diagndzu je
rozhodujuca kolonoskopia s exciziami na his-
tologické vysetrenie. Pri Uzkej stendze mbze
pomoct CT kolonografia, pripadne irigoskopia.
Kolonoskopiu mozno doplnit Specialnymi me-
tédami, ako je endoskopické ultrasonografia
a dalSie (24).

Prevencia

Primdrna prevencia predstavuje celospo-
locensky program zamerany na zlepsenie kvality
Zivotného prostredia, zmenu stravovacich navy-
kov a postupnu aplikdciu metéd molekuldrnej
genetiky. Primdrna prevencia spociva v posil-
novani protektivnych faktorov a obmedzovani
negativnych (rizikovych) faktorov, tak ako boli
uvedené vyssie. Doraz sa kladie na stravu s vy-
sokym obsahom vlakniny, nizkym obsahom
Zivocisnych tukov, pravidelné vyprazdnovanie,
normalnu hmotnost a malu spotrebu ¢erveného
masa. Je pravdepodobné, Ze takéto opatrenia
maozu priniest pozitivne vysledky v budtcnosti,
bezprostrednou moznostou na zlepsenie sucas-
ného alarmujuceho stavu je vsak sekundarna
prevencia (36).

Sekundarna prevencia spociva v depistédZi
asymptomatickych jedincov, v¢asnej diagnos-
tike, profylaxii a dispenzarizacii. Sekundarna
prevencia je u KRK vysoko Ucinng, pretoze ide
0 nador, ktory rastie pomaly a priblizne 80 % KRK
vznikd z polypov (adendmov), ktoré je mozné
uc¢inne endoskopicky odstranovat.

Depistaz — masovy skrining u asympto-
matickych jedincov nad 50 rokov. Ako dolnd
hranica sa udéva vek 50 rokov, pretoze po 50. ro-
ku Zivota za¢ina incidencia KRK prudko stupat.
Ide o skupinu s tzv. beznym alebo sporadickym
vyskytom KRK. Tato skupina tvorf zo vsetkych



KRK 759%. V stuc¢asnosti existuju tri skriningové
metddy, ktoré mozno vyuzit (20):

Test na okultné krvacanie (OK). |de o vy3et-
renie 3 po sebe nasledujlcich stolic na pritomnost
skrytého krvacania. Testy na OK maju pomerne
vysoku Specificitu, su Standardizované, davaju
maélo falosnych vysledkov a umoznuju porov-
nanie jednotlivych ndrodnych programov (napr.
s Ceskou republikou). Naslednym diagnostickym
programom (kolonoskopia) je mozné z celkového
poctu pozitivnych testov na OK ngjst u 10 - 20%
KRK, u 15 = 30% polypy a u 40 — 50% iny zdroj
krvécania. Pri jednorazovom skriningu sa odkryje
v asymptomatickej populdcif 80 — 90 % KRK a 50
- 609% adenémov (36).

Sigmoideoskopia sa ukazuje sice lacnejsia,
dostupnejsia a menej zatazujlca pre pacienta,
avsak vzhladom na to, Zze neodhali az 40 % KRK,
je to metodika nepresnd, najma aj z toho pohla-
du, Ze stéle castejsie sa objavuju pravostranné
lokalizacie KRK. Preto sa pre masovy skrining nie
celkom hodi (36).

Kolonoskopia je metodikou velmi presnou,
ktord je schopna odhalit az 95 % polypov a kar-
cindmov. Mohla by sa vykonavat u oséb nad
50 rokov raz za obdobie 10 rokov, ¢o je priblizne
doba premeny adendémov na karcinémy. Tato
metodika by mohla byt idedlnou skriningovou
metddou, ak by bola menej néro¢né pre pa-
cientov, nemala komplikacie a bola lacnejsia (o
viak platfiba pre zapadné staty a predovietkym
USA). V tejto suvislosti sa nddeje vkladaju do tzv.
CT alebo MR kolonografie, pripadne virtudlnej
kolonoskopie. Ide o metodiky nebolestivé, rych-
le, avsak znacne ndrocné na absolltne vycistenie
Creva, s vyssim percentom falosne negativnych
nélezov (najma mensie polypy). Navyse je po-
trebné pri zisteni polypu vykonat klasicku ko-
lonoskopiu (36).

V¢asna diagnostika spociva v kolonosko-
pii u OK pozitivnych jedincov. Ide o totdlnu
kolonoskopiu (pankolonoskopiu) a v pripade
nemoznosti ju vykonat o irigografiu s dvojitym
kontrastom. V tejto faze sa presuva proble-
matika skriningu od praktického lekéra na pri-
slusného gastrooenteroldga, respektive radio-
diagnostika.

Profylaxia znamena odstranenie vsetkych
polypov endoskopickou polypektémiou. Endo-
skopickd polypektomia a naslednd pravidelna

kontrola vyraznym spdsobom zniZuje incidenciu

a mortalitu KRK (36).

Dispenzarne programy suvisia s tzv. vyso-
korizikovymi skupinami:

a) Vsetky formy diftznej crevnej polypdzy (fami-
lidrna adenomatoézna polypdza, Turcotov
syndrém, Gardnerov syndrém),

b) syndrém hereditdrneho nepolypdzneho
karcinému (Lynch i a Lynch ),

) ludia, u ktorych bol KRK u pribuznych 1. stup-
na (rodicia, surodenci, deti),

d) [udia, u ktorych bol ndjdeny polyp-adendm,

e) pacienti po kurativnej resekcii KRK,

f) pacienti s nespecifickymi crevnymi zapalmi,

g) pacientky po operdciach pre karciném prs-
nika, maternice a vajecnikov.
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