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Epidemiológia

Všeobecné údaje 

Karcinómy tráviaceho traktu sa vo výskyte 

v celosvetovom meradle dostávajú na čelo 

v porovnaní s karcinómami iných orgánových 

systémov. Medzi karcinómami tráviaceho trak-

tu má v súčasnosti dominantné postavenie 

kolorektálny karcinom (KRK) (36). V roku 

2000 bol KRK diagnostikovaný približne 

u 944 717 ľudí a 500 000 ľudí zomrelo (10). 

Incidencia KRK je rozdielna v rôznych krajinách 

a regiónoch, diametrálne rozdielna v jednotli-

vých vekových skupinách a častejšia u mužov 

ako u žien (10, 18, 36). 

V rozvinutých krajinách je podstatne 

vyššia incidencia, ako v krajinách rozvojo-

vých. Je to spôsobené s najväčšou pravde-

podobnosťou životným štýlom, najmä stra-

vovacími návykmi. Dokazujú to pozorovania 

potomkov osôb, ktoré presídlili z oblastí 

s nízkym do miest s vysokým výskytom KRK, 

u ktorých sa incidencia vyrovnáva incidencii 

u domácich obyvateľov. Nízky výskyt je pozo-

rovaný tiež u mormónov a adventistov v USA, 

ktorí majú vegetariánsku stravu a zvláštny 

abstinentný spôsob života. K podstatnému 

nárastu KRK došlo až počas posledných 30 ro-

kov (18). Výskyt KRK je do značnej miery 

závislý na veku, pričom s vekom výrazne 

stúpa. Napríklad 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). Výskyt 

KRK vykazuje určité rozdiely podľa po-

hlavia. U mužov je väčšinou vyšší výskyt ako 

u žien, najmä pri karcinóme konečníka. Pomer 

medzi rakovinou hrubého čreva a konečníka 

je v rôznych krajinách rozdielny. V poslednom 

období možno pozorovať aj narastanie pra-

vostrannej lokalizácie (10). 

Slovensko

Onkologické ochorenia zaujali postupne 

významné druhé miesto v úmrtnosti populácie 

Slovenskej republiky. V roku 2000 tento podiel 

predstavoval 26,5 % u mužov a 19,8 % u žien. 

Zatiaľ čo v roku 1968 bolo zaznamenaných zhru-

ba 12 000 nových ochorení a asi 6 500 úmrtí 

ročne, v roku 1998 išlo o viacej ako 21 000 novo 

zistených prípadov ročne a počet úmrtí bol viac 

ako 11 500 ročne. Počas posledných desaťročí 

sa aj na Slovensku postupne menilo postave-

nie jednotlivých lokalizácií a typov zhubných 

nádorov. Kým okolo roku 1970 mali u prísluš-

níkov oboch pohlaví dominantné postavenie 

nádory žalúdka, v rokoch 1980 – 1994 zhubné 

nádory pľúc, v posledných rokoch sa dostali 

na prvé miesto nádory hrubého čreva a koneč-

níka. Incidencia KRK ukazuje výrazný vzostup 

a tento trend sa javí vysoko pravdepodobným 

aj do budúcnosti (Správa o zdravotnom stave 

Epidemiológia, etiológia, klinický obraz 
a prevencia kolorektálneho karcinómu
prof. MUDr. Anton Vavrečka, CSc.

Gastroenterologická klinika SZU, NsP sv. Cyrila a Metoda, Bratislava
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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. 
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obyvateľstva, 2002). Navyše Slovenská repub-

lika už teraz dosahuje alarmujúcu incidenciu 

a úmrtnosť na KRK. V roku 2000 v SR pribudlo 

2734 nových prípadov KRK a zomrelo 1671 ľudí 

na toto ochorenie (36). 

Etiológia
Z epidemiologických a genetických štúdii 

vyplýva, že KRK je multifaktoriálne ochorenie. 

Etiologické faktory možno rozdeliť na fakto-

ry vnútorné – genetické, faktory vonkajšieho 

prostredia a predispozičné faktory (37). 

Vnútorné – genetické faktory. V súčas-

nosti sú presne definované genetické poruchy, 

ktoré vedú k vzniku familiárnej adenomatóznej 

polypózy (mutácia APC génu na dlhom ramien ku 

5. chromozómu), na základe ktorej vznikne KRK, 

ak nie je resekované hrubé črevo, až v 100 % 

a hereditárneho nádoru hrubého čreva bez po-

lypózy (HNPCC- Lynchovmu syndrómu (mutá-

cie v doposiaľ 6 známych génoch) (17). Tak isto 

u sporadického KRK (karcinóm bez definovanej 

genetickej záťaže) sa objavujú genetické mutá-

cie, ktoré však vznikajú pôsobením exogenných 

činiteľov. Je už známy rad jednotlivých stupňov, 

ktoré vedú od normálnej sliznice k sliznici hyper-

proliferačnej, k adenómu a nakoniec ku KRK. Je 

známe, že asi 80 % karcinómov vzniká takýmto 

spôsobom. Ukazuje sa, že pre vývoj a progresiu 

KRK sú potrebné viaceré genetické poruchy, kto-

ré spočívajú v aktivácii onkogénov a inaktivácii 

tumor supresorových génov (35). APC gén pre 

familiárnu polypózu je supresorový gén. Na rov-

nakom mieste bola pozorovaná delécia DNA 

sekvencií u sporadických KRK. Po zmenách na 5. 

chromozóme dochádza k aktivácii onkogénu 

K-ras, ktorá sa pozoruje pri veľkých polypoch 

a nádoroch. K ďalšej progresii a malígnej transfor-

mácií vedie delécia chromozómu 17 (p 53 gén) 

a chromozómu 18 (DCC gén). Inou pozorova-

nou zmenou je zlyhanie reparačných procesov 

v DNA, čo vedie k akumulácií zmenenej DNA 

a k opakovaniu abnormálnych nukleotidových 

sekvencií (polymorfizmus tzv. „mismatch repair“ 

génov vedúcich k mikrosatelitnej instabilite) (4). 

Pre genetické vplyvy svedčí aj to, že v rodinách, 

kde sa vyskytol KRK, je u pokrvných príbuzných 

v prvej generácii KRK 2 – 4-krát častejší. Zatiaľ sa 

však nepodarilo tento jav geneticky identifikovať 

(10, 36).

Je dokázané, že časť KRK vzniká de novo, 

teda bez prítomnosti adenómu. Tieto nádory sú 

zvyčajne menšie ako 1 cm, ale často už prenikajú 

do submukózy. Spôsob ich vzniku je nejasný 

–  vznikajú priamo z normálnej sliznice, z do-

posiaľ neznámej prekanceróznej lézie alebo 

z malých polypoidných alebo plochých ade-

nómov (18)? 

Faktory vonkajšieho prostredia

K vonkajším etiologickým faktorom patria 

predovšetkým výživové faktory a životný štýl. 

Vonkajšie faktory, predovšetkým potrava a jej 

kvalitatívne a kvantitatívne zloženie môžu mať 

buď ochranný (protektivný) alebo rizikový (kar-

cinogénny) vplyv. Vonkajšie faktory sa zvyknú 

tiež deliť na makroelementy a mikroelementy 

(vitamíny a stopové prvky) (10, 18). 

K protektívnym faktorom patrí dostatok 

vlákniny v potrave, vápnik, kys. acetylosalicylová, 

nesteroidové antiflogistiká a zloženie baktériovej 

črevnej mikroflóry (36).

Vláknina podľa niektorých štúdií pôsobí 

protektívne viacerými mechanizmami: zväčšuje 

objem stolice a urýchľuje črevnú pasáž, čím zni-

žuje dobu kontaktu karcinogénov so sliznicou, 

viaže karcinogény na svoje polymérové štruk-

túry, upravuje zloženie črevnej flóry smerom 

k probiotickým kultúram a znižuje hladinu 

niektorých baktériových enzýmov v čreve, čím 

bráni aktivácii karcinogénov, zvyšuje klírens žlčo-

vých kyselín, ktoré vedú k bunkovej proliferácii. 

Fermentáciou vlákniny vznikajú mastné kyseliny 

s krátkym reťazcom, ktoré sú nielen zdrojom 

energie pre kolonocyt, ale majú aj antiprolifera-

tívny účinok, vedú k poklesu pH črevného ob-

sahu s následným znížením rozpustnosti a tým 

aj rezorbovateľnosti karcinogénov. Okrem toho, 

vláknina, ovocie a zelenina obsahujú antioxi-

danty odstraňujúce reaktívny kyslíkové radikály. 

Napriek vymenovaným pozitívnym vplyvom 

vlákniny, skutočný mechanizmus, ktorým pô-

sobí protektívne, nie je celkom objasnený a nie 

je dokonca ani jednoznačný. Viaceré štúdie 

totiž nepreukázali protektívny vplyv vlákniny, 

ovocia a zeleniny na vznik KRK (nezabránili re-

cidívam adenómov v hrubom čreve a navyše 

nebol rozdiel oproti skupine ľudí, ktorí mali diétu 

s nízkym obsahom vlákniny). Trojročné obdobie 

sledovania však môže byť príliš krátke pre dôkaz, 

že vláknina pôsobí skutočne protektívne proti 

vzniku polypov a navyše nie možné vylúčiť ani 

možnosť, že vláknina síce nezabraňuje recidívam 

polypov, ale bráni progresii veľkých polypov 

do KRK (1, 26). Ukazuje sa, že väčší ochranný efekt 

majú vo vode nerozpustné vlákniny (pšeničné 

otruby a celulóza) (26). O význame preventívne-

ho účinku vláknin sa stále intenzívne diskutuje.

Vápnik tlmí proliferačné deje črevného 

epitelu a inaktivuje karcinogény tvorbou ne-

rozpustných mydiel (protektívny účinok mlieka 

sa vysvetľuje zvýšeným obsahom kalcia). Jeho 

protektívny efekt je však stále niektorými autor-

mi považovaný za kontroverzný (9). Incidencia 

invazívného KRK totiž nebola rozdielna v sku-

pine žien, ktoré dostávali 7 rokov calcium a D 

vitamín oproti skupine, ktorá dostávala placebo 

(1, 32, 39). 

Kyselina acetylosalicylová, nesteroidové 

antiflogistiká a selektívne inhibítory (COX-2 

(indukovateľná cyklooxygenáza) pôsobia inhi-

bične na COX-2, ktorá zvyšuje rezistenciu buniek 

proti apoptóze, zvyšuje angiogenézu a invazivi-

tu nádorových buniek. Sú efektívne v prevencii 

kolorektálneho karcinómu ako v experimente, 

tak aj v klinických štúdiách. Predstavujú preto 

významné látky pre prípadnú chemoprevenciu 

v budúcnosti. Ich širšiemu využitiu v prevencii 

však bránia pomerne časté závažné nežiaduce 

účinky označované ako gastropatia (nechu-

testvo, nauzea, vracanie, erózie, vredy, krváca-

nie), a preto zrejme i v budúcnosti budú vhodné 

iba pre vysoko rizikovú populáciu v kombinácii 

s kolonoskopiou (napr. pri familiálnej adenoma-

tóznej polypóze a ulceróznej kolitíde). K ďalším 

protektívnym faktorom patria aminosalicyláty 

(majú protektívny efekt najmä pri nešpecific-

kých črevných zápaloch – ulceróznej kolitíde) 

a statíny (10, 37). 

Za protektívne látky sa považujú aj tzv. 

mikronutrienty, ku ktorým patria antioxidanty 

(predovšetkým vitamíny A, C, E), stopové prvky 

(selén), vitamíny B 6 a B 12 a kyselina folová, 

avšak ich protektívny účinok nie je jednoznačne 

uznávaný (9). Na druhej strane napr. na protek-

tívny účinok vyššieho príjmu kyseliny fólovej 

poukázalo viacero publikácií (10, 15). 

V súčasnosti sú skúmané aj prebiotiká 

a probiotiká ako možné účinné faktory v pri-

márnej prevencii KRK. Účinkujú protektívne 

zvyšovaním koncentrácie prospešnej črevnej 

mikroflóry a následnou redukciou patogénnych 

mikroorganizmov, ktoré vytvárajú z potravino-

vých prokarcinogénov karcinogény a nepriamo 

tak vedú k instabilite genómu (40). 

K rizikovým faktorom z výživových fakto-

rov patrí okrem nedostatku vláknin aj nadmerný 

energetický príjem, vysoká spotreba tuku, vyššia 

spotreba červeného masa a nedostatok mikro-

nutrientov (uvedených vyššie).

Nadmerný energetický príjem a s ním 

často spojená obezita, hyperglykémia a hyperin-

zulinizmus sa považujú za významné rizikové 

faktory. U obéznych mužov je výskyt KRK až 

dvojnásobný, obézne ženy majú riziko vyššie až 

o 40 % (29, 33). Tak isto u ľudí s hyperglykémiou 

a hyperinzulinémiou sa udáva až dvojnásobné 

vyšší výskyt KRK ako v ostatnej populácii, čo 
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sa pripisuje zvýšenému mitogénnemu účinku 

inzulínu a tzv. inzulín-like rastovým faktorom 

v bunkách hrubého čreva i bunkách nádoru 

(10, 37). Vyšší výskyt KRK (najmä v proximálnej 

časti kolonu) sa udáva u pacientov s cukrovkou 

2. typu (21) a u pacientov s akromegáliou (vplyv 

rastového hormónu) (41). Zvýšený výskyt KRK bol 

zistený tiež u pacientov s dermatomyozitídou 

a polymyozitídou (12) a u pacientov s infekciou 

Sreptococcus bovis (8).

Vysoká spotreba tuku zvyšuje riziko vzniku 

KRK, avšak iba mierne (10). Tuk v potrave okrem 

iného zvyšuje tvorbu cholesterolu a žlčových 

kyselín v pečeni s ich následnou premenou 

na karcinogény (cyklopentánfenantrén a me-

tylcholantrén) (36). Viacej rizikové sú tuky ob-

sahujúce vyššie množstvo omega-6 mastných 

kyselín (nasýtené mastné kyseliny), zatiaľ čo tuky 

s vyšším obsahom omega-3 mastných kyselín 

(rybací tuk) a omega-9 mastných kyselín (oli-

vový olej) majú skôr účinok protektívny. Tuk je 

rizikovým faktorom i ako zdroj energie, keďže 

rizikovými faktormi sú tiež nerovnováha medzi 

energetickým príjmom a výdajom a nedosta-

točná fyzická aktivita (10, 37, 42).

Nadmerná konzumácia červeného masa 

je tiež považovaná za možný závažný rizikový 

faktor. Veľká štúdia, do ktorej bolo zaradených 

148 600 ľudí, ukázala, že dlhodobá veľká konzu-

mácia červeného mäsa bola spojená s vyšším 

výskytom KRK (16). Príčinou môže byť hém (na-

chádzajúci sa v červenom mäse), ktorý vedie 

k proliferácii epitelu a k poškodeniu sliznice 

hrubého čreva) (10). 

Určitý podiel na karcinogenéze sa pripisuje 

aj fekapentaenom, čo sú produkty anaerob-

ných črevných baktérií. Karcinogénny účinok 

majú aj heterocyklické amíny a polycyklic-

ké aromatické uhľovodíky, ktoré vznikajú 

priamym účinkom vysokej teploty (pri pečení, 

smažením a grilovaním mäsa a rýb) (10, 14). Ďalej 

ide o 3-ketosteroidy, metabolity cholesterolu 

a najmä žlčové kyseliny, ktoré zvyšujú bunkovú 

proliferáciu (predovšetkým ide o soli kyseliny 

litocholovej a deoxycholovej) (10). 

Predispozičné faktory

Vek. Až 80 – 90 % sporadických KRK sa vy-

skytuje u ľudí nad 50 rokov. Výskyt KRK pred 

40. rokom je vzácny (3).

Fyzická inaktivita zvyšuje riziko KRK, často 

však býva spojená s nadmerným energetickým 

príjmom spojeným s obezitou (25, 42).

Pozitívna rodinná anamnéza. Výskyt KRK 

u príbuzných 1. stupňa zvyšuje riziko vzniku ocho-

renia dvoj- až trojnásobne. Riziko je ešte väčšie, 

ak niekto z prvostupňových príbuzných ochorel 

na nádor vo veku menej ako 45 rokov alebo sa 

pre KRK liečil väčší počet príbuzných 1. stupňa. 

Riziko vzniku KRK zvyšuje aj pozitívna anamnéza 

polypov u príbuzných 1. stupňa (23, 27).

Pozitívna osobná anamnéza KRK a ade-

nómu zvyšuje riziko ako synchrónneho tak me-

tachrónneho nádoru hrubého čreva. Zvýšené 

riziko predstavuje i prekonaná rakovina prsníka, 

vaječníkov a maternice (10). 

Pohlavie. U mužov je incidencia KRK vyššia, 

pričom u nich prevažuje karcinóm konečníka, 

zatiaľ čo u žien je častejšia rakovina kolonu (10).

Fajčenie sa považuje na základe výsledkov 

rozsiahlej štúdie vykonanej v USA tiež za rizikový 

faktor vzniku adenómov a tým aj KRK. Fajčenie 

však musí trvať dlhú dobu (30 – 40 rokov), pri-

čom riziko je vyššie u žien (10).

Alkohol a jeho nadmerná konzumácia 

signifikantne zvyšuje riziko vzniku KRK, predo-

všetkým rekta. Riziko je vyššie u konzumentov 

piva a tvrdého alkoholu, ako u konzumentov 

vína. Za rizikovú sa považuje dávka vyššia ako 

15 g/deň (28).

Nešpecifické zápaly črevné (najmä ul-

cerózna kolitída, menej Crohnova choroba) sú 

jednoznačne rizikové faktory vzniku KRK. Vznik 

karcinómu je silne asociovaný s aktívnymi zá-

palovými zmenami (22). Medzi faktory, ktoré 

zvyšujú riziko vzniku KRK u nešpecifických črev-

ných zápalov, patria predovšetkým: dĺžka trvania 

choroby (7), rozsah postihnutia hrubého čreva 

(7), súčasne postihnutie žlčovodov (primárna 

sklerotizujúca cholangitída) (19) a pozitívna ro-

dinná anamnéza KRK u príbuzných (22).

Prítomnosť Barrettovho pažeráka pod-

ľa údajov z literatúry zvyšuje riziko vzniku KRK 

oproti bežnej populácii 5 – 8-násobne (13).

Dlhodobý pobyt v škodlivom prostredí 

– najmä pri výrobe syntetických vlákien, práca 

s asbestom, etyl- a metylakrylátom, expozícia 

sadziam, ťažkým olejom a plynom pri spaľovaní 

uhlia aj dreva (30, 38).

Rádioterapia aplikovaná pri neoplastických 

procesoch v malej panve je rizikovým faktorom 

vzniku najmä karcinómu konečníka (10).

Implantácia uretrov do hrubého čreva 

a konečníka je spojená jednoznačne s vysokým 

rizikom vzniku KRK (10).

Cholecystektómia sa ako rizikový faktor 

vzniku KRK jednoznačne nepotvrdila (34). 

Klinická symptomatológia
Klinicky možno vo vývoji KRK pozorovať dve 

zásadné štádiá: bezpríznakové (asymptoma-

tické) a symptomatické. 

Asymptomatické štádium. Väčšina ade-

nomatóznych polypov, ako prekurzorov karci-

nómu ako aj KRK, sa od svojho vzniku vyvíjajú 

veľmi pomaly a nespôsobujú svojmu nositeľovi 

žiadne problémy. Pri tom práve zistenie adenó-

mov a bezpríznakových štádií KRK je základom 

zníženie incidencie aj mortality. Slúži k tomu tzv. 

sekundárna prevencia (10, 24). 

Symptomatické štádium. KRK sa môže pre-

javiť prodromálnymi príznakmi, ku ktorým patrí: 

intermitentná bolesť brucha, slabosť, zmeny sto-

lice, hmatná rezistencia v bruchu. Alarmujúcimi 

príznakmi sú: krvácanie, obštrukcia (ileus) alebo 

perforácia (peritonitída ). KRK môže sprevádzať 

hypochromná anémia, zvýšené hepatálne 

testy (signalizujú metastázy v pečeni), zvýše-

ná sedimentácia a leukocytóza (pri perforácii). 

Bývajú zvýšené onkomarkery, predovšetkým 

karcinoembryonálny antigén. Pre diagnózu je 

rozhodujúca kolonoskopia s excí ziami na his-

tologické vyšetrenie. Pri úzkej stenóze môže 

pomôcť CT kolonografia, prípadne irigoskópia. 

Kolonoskopiu možno doplniť špeciálnymi me-

tódami, ako je endoskopická ultrasonografia 

a ďalšie (24). 

Prevencia 
Primárna prevencia predstavuje celospo-

ločenský program zameraný na zlepšenie kvality 

životného prostredia, zmenu stravovacích návy-

kov a postupnú aplikáciu metód molekulárnej 

genetiky. Primárna prevencia spočíva v posil-

ňovaní protektívnych faktorov a obmedzovaní 

negatívnych (rizikových) faktorov, tak ako boli 

uvedené vyššie. Dôraz sa kladie na stravu s vy-

sokým obsahom vlákniny, nízkym obsahom 

živočíšnych tukov, pravidelné vyprázdňovanie, 

normálnu hmotnosť a malú spotrebu červeného 

mäsa. Je pravdepodobné, že takéto opatrenia 

môžu priniesť pozitívne výsledky v budúcnosti, 

bezprostrednou možnosťou na zlepšenie súčas-

ného alarmujúceho stavu je však sekundárna 

prevencia (36).

Sekundárna prevencia spočíva v depistáži 

asymptomatických jedincov, včasnej diagnos-

tike, profylaxii a dispenzarizácii. Sekundárna 

prevencia je u KRK vysoko účinná, pretože ide 

o nádor, ktorý rastie pomaly a približne 80 % KRK 

vzniká z polypov (adenómov), ktoré je možné 

účinne endoskopicky odstraňovať. 

Depistáž – masový skríning u asympto-

matických jedincov nad 50 rokov. Ako dolná 

hranica sa udáva vek 50 rokov, pretože po 50. ro-

ku života začína incidencia KRK prudko stúpať. 

Ide o skupinu s tzv. bežným alebo sporadickým 

výskytom KRK. Táto skupina tvorí zo všetkých 
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KRK 75 %. V súčasnosti existujú tri skríningové 

metódy, ktoré možno využiť (20):

Test na okultné krvácanie (OK). Ide o vyšet-

renie 3 po sebe nasledujúcich stolíc na prítomnosť 

skrytého krvácania. Testy na OK majú pomerne 

vysokú špecificitu, sú štandardizované, dávajú 

málo falošných výsledkov a umožňujú porov-

nanie jednotlivých národných programov (napr. 

s Českou republikou). Následným diagnostickým 

programom (kolonoskopia) je možné z celkového 

počtu pozitívnych testov na OK nájsť u 10 – 20 % 

KRK, u 15 – 30 % polypy a u 40 – 50 % iný zdroj 

krvácania. Pri jednorazovom skríningu sa odkryje 

v asymptomatickej populácií 80 – 90 % KRK a 50 

– 60 % adenómov (36). 

Sigmoideoskopia sa ukazuje síce lacnejšia, 

dostupnejšia a menej zaťažujúca pre pacienta, 

avšak vzhľadom na to, že neodhalí až 40 % KRK, 

je to metodika nepresná, najmä aj z toho pohľa-

du, že stále častejšie sa objavujú pravostranné 

lokalizácie KRK. Preto sa pre masový skríning nie 

celkom hodí (36).

Kolonoskopia je metodikou veľmi presnou, 

ktorá je schopná odhaliť až 95 % polypov a kar-

cinómov. Mohla by sa vykonávať u osôb nad 

50 rokov raz za obdobie 10 rokov, čo je približne 

doba premeny adenómov na karcinómy. Táto 

metodika by mohla byť ideálnou skríningovou 

metódou, ak by bola menej náročná pre pa-

cientov, nemala komplikácie a bola lacnejšia (čo 

však platí iba pre západné štáty a predovšetkým 

USA). V tejto súvislosti sa nádeje vkladajú do tzv. 

CT alebo MR kolonografie, prípadne virtuálnej 

kolonoskopie. Ide o metodiky nebolestivé, rých-

le, avšak značne náročné na absolútne vyčistenie 

čreva, s vyšším percentom falošne negatívnych 

nálezov (najmä menšie polypy). Navyše je po-

trebné pri zistení polypu vykonať klasickú ko-

lonoskopiu (36). 

Včasná diagnostika spočíva v kolonosko-

pii u OK pozitívnych jedincov. Ide o totálnu 

kolonoskopiu (pankolonoskopiu) a v prípade 

nemožnosti ju vykonať o irigografiu s dvojitým 

kontrastom. V tejto fáze sa presúva proble-

matika skríningu od praktického lekára na prí-

slušného gastrooenterológa, respektíve rádio-

diagnostika. 

Profylaxia znamená odstránenie všetkých 

polypov endoskopickou polypektómiou. Endo-

skopická polypektómia a následná pravidelná 

kontrola výrazným spôsobom znižuje incidenciu 

a mortalitu KRK (36). 

Dispenzárne programy súvisia s tzv. vyso-

korizikovými skupinami: 

a)  všetky formy difúznej črevnej polypózy (fami-

liárna adenomatózna polypóza, Turcotov 

syndróm, Gardnerov syndróm),

b)  syndróm hereditárneho nepolypózneho 

karcinómu (Lynch i a Lynch II),

c)  ľudia, u ktorých bol KRK u príbuzných 1. stup-

ňa (rodičia, súrodenci, deti),

d)  ľudia, u ktorých bol nájdený polyp-adenóm, 

e)  pacienti po kuratívnej resekcii KRK,

f)  pacienti s nešpecifickými črevnými zápalmi, 

g)  pacientky po operáciách pre karcinóm prs-

níka, maternice a vaječníkov. 
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