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Kolorektalni karcinom (KRK) je druhym nej¢astéjsim malignim onemocnénim v zemich Evropské Unie. Jde o genetické onemocnéni, pri
kterém postupnou akumulaci zmén dochazi k nekontrolovatelnému bunéénému ristu. V soucasné dobé jsou znamy tii cesty kanceroge-
neze: chromozomalni a mikrosatelitova nestabilita a metylace CpG ostravki. Vétsinu KRK (80-85 %) tvofi tzv. sporadicka forma (jejimz
nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem je vék) a jen 14-19 % vznikda na zdkladé vrozené predispozice. Vzhledem k relativné dlouhému
casu kancerogeneze KRK je zcela zéasadni detekce premalignich Iézi cestou screeningu. Mezi zakladni screeningové metody patii testy
na okultni krvaceni a kolonoskopie. Kolonoskopické vysetfeni je dale vyuzivano také v dispenzarizaci nemocnych s vysokym rizikem KRK
a v terapii (odstranéni adenomovych polypti). Zasadni premisou je vsak pfisna kontrola kvality a to jak na trovni diagnostické (detekce
adenomu, kompletnost vysetieni), tak i terapeutické (prevence komplikaci - perforace, krvaceni). Lze véfit, ze i diky screeningovému
programu, ktery probiha od roku 2000, je v CR mortalita na KRK dlouhodobé stabilizovana. K jejimu snizeni je viak nutna vyssi Géast
cilové populace a tedy i intenzivnéjsi zapojeni odborné vefejnosti a exekutivy.
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Epidemiology, etiology, screening and diagnosis of colorectal cancer, including
the therapeutic procedures in colon and rectum

Colorectal cancer (CRC) is the second most common malignant disease in the European Union countries. It is a genetic disorder which
is characterized by gradual accumulation of changes which lead to uncontrolled cell growth. Currently there are three paths of cance-
rogenesis known: chromosomal and microsatellite instability and CpG islands methylation. Majority of CRCs (80-85 %) are represented
by the sporadic form with the age as the most important risk factor. Only 14-19 % of CRCs rise from inherited predisposition. Due to the
relative long time of cancerogenesis, the detection of premalignant lesions by screening is crucial. The basic screening methods are
fecal occult blood tests and colonoscopy. Colonoscopy examination is important in surveillance of CRC high risk patients and therapy
(adenomatous polyps removal). The strict quality control recommended on diagnostic (adenoma detection rate, complete examinati-
ons) and therapeutic (prevention of complications such as perforation and bleeding) level is essential. It can be believed that due to
the national CRC screening program (carried out since year 2000), the CRC mortality in the Czech Republic has been stabilized for long
time. To its lowering, the highest participation of target population is necessary. It can be achieved by intensive participation of medical
specialists and the executive.
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Uvod

KolorektdInf karcinom (KRK) patfi mezi nej-
¢astéjsi maligni onemocnéni v zemich Evropské
Unie a Ceské republika (spole¢né s Madarskem
a Slovenskem) zaujima nepfiznivé pfednf posta-
ven(i ve statistikdch incidence a mortality této
malignity. Péce o pacienty s KRK by méla byt
komplexni, na bazi mezioborové spoluprace
(gastroenterologie, radiologie, radioterapie,
patologie, chirurgie, onkologie, genetiky. Tento
text nahlizi na danou problematiku z pohledu bi-
ostatistika a gastroenterologa. Je tedy zaméren
na epidemiologii a etiologii KRK, ale také i na se-

kundarni prevenci (screening a dispenzarizace),
jejimz zlatym standardem je kolonoskopie.

Epidemiologie kolorektalniho
karcinomu v CR

Z3kladnim zdrojem Udaju o incidencia mor-
talité kolorektalntho karcinomu v CR je Narodni
onkologicky registr (NOR). Z dlvodu ¢asové
néroc¢nosti sbéru dat a naslednych kontrol jsou
data NOR dostupna s jistym ¢asovym zpozdé-
nim; posledn{ uzavfena data jsou z roku 2008.
Za obdobi 1977 az 2008 je v databazi NOR ve-
deno témér 1,7 milionu zdznam{ o nddorovych

onemocneénich. Z tohoto poctu pak témér 12 %
(196 580) zaznamu predstavuji pravé zhoubné
nadory tlustého streva a konec¢niku (C18-C20).
Analyza dat NOR CR je dostupna siroké verej-
nosti na portalu www.svod.cz.

Dostupna data NOR umoznujf i mezindrodnf
srovnani, ze kterého je zfejmd vyznamna zatéz
populace v CR timto typem nadorovych onemoc-
néni. Dle posledni studie GLOBOCAN 2008 (1) je
CR na tfetim misté v incidenci i mortalité tohoto
onemocnéni (obrézek 1). V obou ukazatelich CR
mirné predstihujf pouze Slovensko a Madarsko.
Ve svétovych statistikdch se pak s podobnymi
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Obrdzek 1. Incidence a mortalita kolorektédlniho karcinomu v evropskych statech. Veli¢ina ASR(W)
predstavuje pocet onemocnéni nebo umrti na 100 000 osob standardizovany na svétovy vékovy

standard. Zdroj dat: GLOBOCAN 2008
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V roce 2008 bylo v CR diagnostikovano 8 106
jedinct s KRK a 4 242 osob na toto onemocnéni
zemfelo. Incidence od pocatku registrace zhoub-
nych nddorl v sedmdesatych letech setrvale
rostla, po roce 2000 se drZi na hodnoté priblizné
80 onemocnéni na 100000 osob (obrazek 2).
Riziko onemocnéni se lisi dle pohlavi, zatimco

Obrdzek 2. Casové trendy incidence a mortality
ko\orekté\@l’hqqucinomu v Ceské republice. Zdroj
dat: NOR CR, CSU
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u muzl dosahla incidence v roce 2008 hod-
noty 93,8 onemocnéni na 100 tisic osob, u zen
je incidence o tfetinu nizsi (61,7 onemocnéni
na 100 tisic zen). Typicky vék ¢eského pacienta
s kolorektalnim karcinomem sice leZi v intervalu
63-77 let, celych 22 % viech nemocnych je vsak
mladsich nez 60 let. ProtoZe nezanedbatelnym
rizikem onemocnéni jsou postizeni jiz jedinci
okolo 50 let véku, je v CR screeningovy program
v souladu s doporucenim Rady EU nabizen viem
muzdm a zendm ve véku od 50 let.

| pfes rostouci nemocnost jsou hodnoty
umrtnosti dlouhodobé stabilizované na hodno-
té priblizné 40 Umrtina 100000 osob (obrézek 2),
coz je jisté odrazem rostouci dostupnosti a kvality
lé¢ebné péce. Stabilizovand umrtnost pfi rostouct
Cetnosti onemocnéni ale nutné vede k nardstu
prevalence, tedy poctu Zijicich osob, které majf
nebo mély diagnostikovany tento typ nadoru.
Prevalence kolorektédlnfho karcinomu dosahla
v roce 2008 hodnoty 45 866 osob a ve srovnani
s rokem 1995 vrostla témér o 111 %. Pro rok 2011
predikujeme prevalenci témér 53000 osob.

Pres rozvoj diagnostiky a zahajenf organi-
zovaného preventivniho programu se bohuzel

v Case vyrazné neméni zastoupenf klinickych stadif
kolorektalniho karcinomu (obrazek 3). Pouze pri-
blizné 40-45% onemocnéni je diagnostikovdno
v ¢asnéjsich stadiich 1a 2. To samoziejmé vyrazne
zhorsuje dosazitelné vysledky lécby — zatimco pé-
tileté relativni pfeZitl pacienta léceného pro kolo-
rektalni karcinom ve stadiu 1 je 86,0%, ve stadiu 4
jetojizpouze 12,5% (@nalyza periody 2003-2005).
Uvedend data bezpochyby predstavuiji vyzvu k po-
silenf vsech aktivit smefujicich k prevenci kolorek-
talnfho karcinomu, v prvni fadé organizovaného
screeningu tohoto onemocnént.

Etiologie KRK

KolorektaIni karcinom (KRK) je genetické
onemocnéni vychazejici z epitelovych bunék
tlustého stfeva. Proces nddorové transformace
je podminén postupnou akumulaci genetic-
kych zmén, které vedou k nekontrolovanému
bunécnému rastu.

Nestabilita genomu je zékladni podminkou
pro vznik nddoru. V soucasné dobé jsou zndmy
tfi zakladni cesty vedouci ke genomické ne-
stabilité: chromozomalni nestabilita (CIN, chro-
mosomal instability), mikrosatelitova nestabilita
(MSI, microsatellite instability) a metylace CpG
ostrivkd (CIMP, CpG island methylator phe-
notype). Vsechny mechanizmy ¢i jejich riizné
kombinace mohou vést ke vzniku jednoho kon-
krétnfho KRK.

Mechanizmy kancerogeneze

CIN je detekovatelny u 65-70% sporadic-
kych KRK (2). Je pravdépodobné, Ze zasahuje do
procesu karcinogeneze v ¢asné fazi sekvence
adenom-karcinom a cestou aneuploidie, ampli-
fikace genomu na subchromozomalni drovni
a ztratou heterozygozity vede k akumulaci mutacf
v cilovych genech a tim usnadnuje progresi do
malignity (3). Proces vzniku sporadického kolo-
rektdliniho karcinomu na molekuldrni trovni byl
popsan jiz v roce 1990. Dle tzv. Vogelsteinova
modelu je progrese z normalniho epitelu pres
adenom ke karcinomu spojena s inaktivaci tumor
supresorového genu APC (@adenomatous polypo-
sis coli), aktivaci onkogenu K-ras a néslednou
mutaci TGF-B3, PIK 3CA a TP53 (4). Nésledné bylo
verifikovéano az 80 mutovanych gend, které se
uplatriuji v kolorektaIni karcinogenezi, nicnéné
pouze cca 15 z nich je zésadnich (5, 6).

Nadory s mikrosatelitovou nestabilitou
jsou diploidni na chromozomadlni Urovni, ale
vyznacuji se castymi alteracemi v Usecich
mikrosatelitni DNA. Mutaci gend pro opravu
chybného parovani bazi (pf. MSH 2 a MSH 1)
dochazf v bunce k hromadénfa udrzovani mu-



Obrdzek 3. Casové trendy v zastoupeni klinickych stadii kolorektéalniho karcinomu v Ceské republice.

Zdroj dat: NOR CR
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taci ve specifickych cilovych genech. MSI se
vyskytuje u 15 % ze viech KRK (7). Ve 3% se jedna
0 nemocné s vrozenou mutaci MMS (mismatch
repair) gent s tzv. Lynchovym syndromem (8),
ve 12% o CIMP pozitivni jedince se sporadic-
kou ziskanou hypermethylaci promotoru genu
MLH1 a ztratou exprese PMS2. Pro KRK s MSI je
typicka lokalizace v proximalni ¢asti tracniku,
lymfocytarnfinfiltrace, nizky stupen diferenciace
a histologicky nalez mucinézniho karcinomu
¢i karcinomu z prstencitych bunék (9). U KRK
s MSI Ize cca v 50% detekovat mutaci BRAF.
Tito nemocni maji obecné lepsi prognozu, ale
horsi odpovéd na chemoterapii oproti jedincim
s KRK bez MSI (10).

Karcinogeneze vychazejici z pilovitého
adenomu je spjata s hypermethylaci CpG os-
trlvkd (CIMP), kterd ma za nésledek poruchu
exprese (silencing) tumor supresorovych gent
(p53, pl6INK4a). U vétsiny sesilnich pilovitych
adenomU je detekovdna mutace onkogenu
BRAF, vedouci k buné¢né proliferaci a inhibici
apoptozy (11).

Sporadicky karcinom

Tzv. sporadicka forma kolorektalniho karci-
nomu tvoff cca 80 —85% viech KRK. Ccav 1% je
KRK pozdni komplikacf idiopatického stfevniho
zanétu. Zbylych 14-19% vznika na zakladé vro-

zené predispozice. U 109% nemocnych neodha-
lime presnou genetickou etiologii a hovofime
o tzv. familidrnim kolorektalnim karcinomu.
Hereditarni formy KRK tvori dobre definované
genetické syndromy, jako napf. hereditarni ne-
polypdzni kolorektdIni karcinom (HNPCC, 5 %)
a familidrni adenomatoézni polypdza (FAP, 1%).
Za vznik FAP je zodpovédna pfitomnost zaro-
decnych mutaci v genu APC, zatimco u HNPCC
je to pfitomnost zarode¢nych mutaci v tzv. mu-
tatorovych genech (MMR).

Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem spora-
dického KRK je neovlivnitelny endogenni faktor —
vék. Ovlivnitelné rizikové faktory byly predmétem
mnoha praci, jejichz vysledky viak nejsou zcela
jednotné. Denni konzumace ,Cerveného masa’,
Uprava potravin smazenim, pecenim a grilovanim,
vyssi podil Zivocisnych tukd v potravé, koufeni
cigaret a zvysend konzumace alkoholu patif mezi
zékladnf faktory zvysujici riziko KRK (12). Dalsim
samostatnym rizikovym faktorem je abdominalni
obezita. Obéznf nemocni majf ve vy3sim procen-
tu inzulinovou rezistendi, kterd stimuluje sekreci
inzulinu. Nasledna hyperinzulinemie spolu s pro-
zanélivym stavem zvysuije riziko vzniku KRK (13).
Naopak mezi protektivni faktory patif pravidelnd
konzumace rybiho masa a tuku, pfiprava pokrmd
varenim, dostatecny pfijem kalcia a vitaminu D
v potravé. Zafazenivyssiho podilu ovoce, zeleniny

a vldkniny do jidelnicku prokazatelné nesnizi riziko
KRK. Jejich pfiznivy vliv Ize z hlediska prevence
KRK shledat jen v suplementaci foldtu (protektivnf
mnozstvi foldtu je 400 pg/den).

Farmakologicka profylaxe bez vyznamnych
nezadoucich ucinkd nebyla dosud vyvinuta,
a proto ji nelze rutinné doporucit. Nicméné
nékteré vysokorizikové skupiny obyvatel mo-
hou z nize uvedenych medikamentd profitovat.
Dlouhodobé uzivani kyseliny acetylsalicylové
signifikantné sniZf riziko vyvoje KRK s expresf
COX-2 (14). Celecoxib v davce 400 mg 2x denné
u nemocnych bez vyznamného kardiovaskular-
niho rizika je bezpecnym Iékem v profylaxi KRK
(15). Bohuzel mnohé rizikové faktory KRK jsou
shodné s kardiovaskularnimi. Sulindac zpomalf
tvorbu polypd u nemocnych s familidrni adeno-
matdzni polypdzou (16). Hormonaln{ substitu¢nf
terapie sniZf riziko vyvoje kolorektaIni neoplazie,
které je vsak spojeno s vyssim rizikem vzniku kar-
cinomu prsu a kardiovaskularnich piihod (17).

Screening KRK

Narodni program screeningu kolorektalniho
karcinomu v Ceské republice byl zahajen v roce
2000. Inicidlni metodou byl guajakovy test na
okultnf krvaceni do stolice (gTOKS), nasledovén
kolonoskopii v pipadé jeho pozitivity. Po¢atkem
roku 2009 doslo k zasadnf Upravé programu zave-
denim screeningové kolonoskopie a imunoche-
mickych testl na okultnfkrvacenf (FIT). Screening
KRK je i nadéle urcen pro asymptomatické jedin-
ce, kterym je ve véku od 50 do 54 let nabidnut
gTOKS/FIT v jednoro¢nim intervalu. V pfipadé
pozitivity tohoto testu je indikovéna screeningo-
va kolonoskopie. Od véku 55 let byla zavedena
moznost volby, a to bud opakovany gTOKS/FIT
ve dvouletém intervalu, nebo jako alternativni
metoda primarni screeningova kolonoskopie, kte-
ra mUze byt v intervalu deseti let zopakovana.

Od zavedeni on-line sbéru individudlnich
dat v roce 2006 bylo provedeno 64 198 (primar-
nich) screeningovych kolonoskopif. Adenomové
polypy byly diagnostikovany u 20000 jedinct
(31,2%), z toho v 48% $lo o adenomy pokrocilé,
charakterizované velikosti vice jak 10 mm (74,0 %),
vilozni strukturou (20,6 %) ¢i tézkou dysplazif
(129%). U 2887 osob (4,5 %) byl nalezen karcinom,
u 20,6 % pacientd s regionalnim nebo metastatic-
kym postizenim. Vetsina kolorektalnich neoplazif
byla diagnostikovana v levém tracniku (adenomy
68,3 %, karcinomy 75,8 %). Kontrola kvality progra-
mu je zalozena na monitoraci komplikaci pfi ko-
lonoskopii, které pfi diagnostickém vykonu cinily
0,03% (perforace), pfi endoskopické polypektomii
0,13% (perforace) a 0,90% (krvaceni) (18).
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Diagnostika

V ¢asném stadiu je KRK asymptomaticky,
pozdéji se mUze projevovat zménou defekac-
niho rytmu, enterorrhagii, bolestmi bricha ¢i
anemickym syndromem. Pro svou vysokou sen-
Zitivitu a moznost bezprostiednf intervence je
kolonoskopie zlatym standardem v diagnostice
kolorektalniho karcinomu. V rdmci stagingu se
nésledné dopliiuje CT bficha a malé panve, ski-
agram ¢i CT hrudniku a u karcinomd rekta jesté
vysetfeni endosonografické ¢i zobrazeni malé
panve magnetickou rezonanci. Onkomarkery
(CEA a CA 19-9) jsou odebirdny k nésledné mo-
nitoraci efektu 1é¢by.

Neinvazivni alternativou kolonoskopie je CT
kolonografie s nizkou senzitivitou pro detekci
plochych 1ézf a polypl < 5 mm (65 %), které se
v praxi uziva predevsim k dovysetfeni stfeva po
inkompletni kolonoskopii. Miniinvazivni varian-
tou je vysetfeni tlustého stieva kolonickou kap-
sli, kterd ma témeér 90% senzitivitu pro detekdi
polypl = 6 mm (19).

Az 25% pacientd, ktefi podstoupi kolono-
skopii, ma neadekvatné pfipravené tlusté stfevo
(20). Spatna stfevni pifprava vyrazné zvysuje rizi-
ko prehlédnuti kolorektaIni neoplazie, nutnosti
opakovani vykonu ¢i ¢asnéjsi kolonoskopické
kontroly. Obecné Ize doporucit rozdéleni pfipra-
vy do dvou davek a nacasovani jejtho uziti tak,
aby druhd davka byla dopita nejdfive 8 hodin
a nejpozdéji 3—-4 hodiny pred zacatkem vyset-
feni (21-23). Hodnoceni stupné stfevn{ pfipravy
by mélo byt standardni soucasti endoskopické
zprdvy. Pfi Spatné pfipravé je vhodné vysetreni
opakovat ¢i zkrétit interval kontroly oproti do-
porucovanému. Screeningovou kolonoskopii
se Spatnou i velmi Spatnou stfevni pfipravou
nelze povazovat za konkluzivni.

Dalsimi ddlezitymi parametry, kterymi je sle-
dovéna kvalita kolonoskopie, je procento kom-
pletnich kolonoskopif (dosazeni céka), adenoma
detection rate (ADR: podil pacient(, u kterych
byl diagnostikovan adenomovy polyp) a kom-
pletnost polypektomii. Dilezitym parametrem,
ktery ovlivni ADR, je doba vytahovani pfistroje,
kterd by neméla byt kratsi nez 6 minut (24).

Nové metody zobrazeni
stfevni sliznice in vivo

Pfi inicidlni kolonoskopii je pfehlédnuto 26 %
adenomovych polypt a 2% tzv. pokrocilych
adenomd (25). Proto jsou vyvijeny nové metody
zlepsujici rozliseni mezi patologickou a fyzio-
logickou sliznici. U nemocnych s chronickou
kolitidou se vyrazné uplatfuje chromoendosko-
pie, pfi které nanesenim barev (indigo karmin,
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methylenovd modf) na postizeny Usek stfeva
|ze l1épe zobrazit charakter sliznice a odebrat
misto kvadrantovych biopsif cilené vzorky jen
ze suspektnich lézi. Obdobou je virtudlni chro-
moendoskopie pomoci svetelnych filtrd (NB,
narrow band imaging) ¢i pocitacového zpra-
covani (I-scan). U vysoce rizikovych pacientl
je k prehlédnuti rozsahlého Useku stfeva po-
uzivéna detekce na principu autofluorescence
(AFI). KonfokélIni laserova endomikroskopie (CLE,
confocal laser endomicroscopy) umozniaz 1000
nasobné zvétseni suspektni léze a jeji virtualni
zobrazeni na podélné a pficné fezy Site 0,7 pg.
Po intravendznim podani fluoresceinu, ev. jeho
kombinaci s lokdlnim acriflavinem bylo dosaze-
no 97,8% presnosti v histologické diagnostice
vcetné velmi spolehlivého rozliseni mezi dyspla-
Zil nizkého a vyssiho stupné (26). Tyto metody
snizujf riziko pfehlednutych [ézf, diky cilenym
biopsiim redukuji mnozstvi odebranych vzorkd
a vedou ke zvyseni poctu endoskopicky odstra-
nénych adenomd i ¢asnych karcinomd (27).

Dispenzarni kolonoskopie

U 0,3-0,9% jedinct se do péeti let po pri-
marni kolonoskopii vyvine tzv. intervalovy karci-
nom (28, 29), ktery pravdépodobné vznikl z Iéze
prehlédnuté pfi predchozim vyseteni. Jednim
ze zékladnich cild surveillance kolonoskopii je

Obrdzek 4. Prisedly polyp - standardni zobrazeni

Obrdzek 6. Prisedly polyp — podpich

odstranit nové &i prehlédnuté léze dfive, nez
dojde k jejich malignimu zvratu, a detekce ko-
lorektdlniho karcinomu v ¢asném, prognosticky
priznivéjsim stadiu. Kolonoskopie je invazivni
vysetieni s malym, ale ne nevyznamnym rizikem
moznych komplikaci, mezi které pfedevsim patif
perforace (0,06 % diagnostickych a 2% terape-
utickych kolonoskopif) a krvaceni po polypek-
tomii (02,-2,7 % dle velikosti léze) (30). Z téchto
ddvodU by dispenzarni kolonoskopie méla byt
provedena pouze v jednoznac¢né indikovanych
pfipadech, a to v doporucenych intervalech,
které zajisti adekvatni ochranu pfed vznikem
karcinomu. Maligni potencidl adenomu zavisf
na jeho velikosti, histologickém vzhledu a stup-
ni dysplazie, vyssi je u pokrocilych adenomd
(adenomy > 10 mm, s vilézni komponentou i
high grade dysplazif). Recentné byla publikova-
na doporuceni IARC (International Agency for
Research on Cancer, Lyon) a Evropské komise
o screeningu a dispenzarizaci kolorektdlniho
karcinomu, kterd shrnuji nejnovéjsi poznatky
v této oblasti (31).

Terapeutické postupy

Zakladni terapeutickou Ulohou kolonoskopie
je odstranéni premalignich lézi (adenomovych
polypt), které Ize rozdélit do ¢tyr zakladnich sku-
pin: malé (< 5mm), stopkaté, objemné (> 10mm)

Obrdzek 5. Prisedly polyp — NBI zobrazeni




prisedlé kolonické a objemné pfisedlé rektaini
polypy. Léze, které nelze odstranit endoskopicky
(velké &i nepfiznivé lokalizované), by mély byt
odstranény chirurgickou cestou.

Malé polypy
Léze < 5mm lze odstranit bioptickymi

klestémi nebo polypektomickou klickou me-
todou ,cold snare”, tedy pouhym mechanickym
zaskrcenim, bez pouziti elektrokoagula¢niho
proudu. Nekteré studie také doporucuji uzitf
tzv. ,hot biopsy” klesti v pfipadé, Ze nenf jisté,
zda byla odstranéna celd léze. Nicméné tato
metoda je spojena s vyssim rizikem krvacenf
(nez cold snare), zejména u polypl v pravém
tra¢niku (32). Léze mensi nez 10 mm jsou zpra-
vidla rutinné odstrariovany elektrokoagulaci,
nicméné je doporucovan submukozélni pod-
pich k prevenci perforace, a to zejména v pro-
ximalnim tra¢nfku (33).

Stopkaté polypy

[ Vétsi (= 20mm) stopkaté polypy Ize bezpec-
né odstranit polypektomickou klickou. Zvysené
opatrnostije nutno dbat v pifpadeé tlusté stopky (=
10mm) vzhledem k vyssimu riziku krvacent. Z toho
d@vodu se pred vlastnim terapeutickym zakrokem
provadi vpich fedéného adrenalinu (1:10000) do
stopky (34), pfipadné je na stopku nasazena odni-
matelna nylonova klicka (35).V pffpadé krvaceni se
na spodinu po polypektomii nasazujf svorky (klipy)
za Ucelem mechanické hemostazy.

Objemné prisedl|é kolonické polypy
Vzhledem k tomu, Ze odstranéni téchto
polypl je povazovano za pokrocilou endosko-
pickou techniku, tak by mélo byt provadeno
pouze v tercidrnich centrech, které s tim maji
zkusenosti. V pfipadé velikosti > 20 mm je do-
porucovana endoskopickd mukozalni resekce
(EMR) se submukdznim podpichem, pro ktery
se vyuziva fyziologicky roztok s adrenalinem
a pfipadné i barvou umoznujici lepsi orientaci
(obrazky 4-7). Vyhodou podpichu je vytvorenf
arteficidIni stopky (a tedy snazsi nasazenf klicky)
a ochrana svalové vrstvy stfeva proti perforaci.
V pfipadé rozsahlejsich 1z je nutné pouZzit tzv.
,piece meal techniku”, kdy se jednotlivé asti
polypu snaseji po ¢astech a spodinu Ize oset-
fit pomoci argon plazma koagulace (APC) (36).
V pfipadé, Ze po podpichu nedojde k dostatec-
nému liftingu” (zvednuti polypu), pak se EMR
nedoporucuje pro vysoké riziko perforace a je
nutné operacni feseni. Nejpokrocilejsi technikou
je endoskopicka submukozéInf disekce (ESD), pfi
které se vyuzivaji specidlni endoskopicka akceso-

ria (ESD noze), kterymi se odstraniuje polyp i se
submukdzou. Tato metoda je urcena zejména
pro velmirozsahlé a komplikované léze, zejmé-
na po predchozich endoskopickych terapiich
s naslednym jizvenim.

Objemné pfisedlé rektalni polypy

V tomto pfipadé Ize pouZit vyse popsané
techniky (EMR, ESD). Vzhledem k tlustsi sténe
rekta (a tedy i mensimu riziku perforace) je disek-
ce v této lokalité pouzivana Castéji nez v tlustém
stfeve. | vzhledem k vyssimu riziku komplikaci by
ESD méla byt provadéna pouze ve vysoce spe-
cializovanych endoskopickych centrech, kterych
je v soucasné dobé celosvétové jen omezeny
pocet. Mezi dalsi metody patfi transanéini endo-
skopicka mikrochirurgie (TEM) a nizko ulozené
|éze |ze odstranit i konvencnf transanalni tech-
nikou s vyuzitim specidlnich retraktord.

Zavér

KolorektéIni karcinom je zdvazné nddorové
onemocnéni, které vsak Ize ovlivnit jak primarn,
tak sekundarni prevenci. Zakladni vy3etfovaci
metodou je kolonoskopie, diky své roli ve scre-
eningu, dispenzarizaci, diagnostice, profylaxi
a terapii této malignity. Je viak nutné, aby byla
provadéna dostatecné kvalitné a na Urovni ak-
tudlnich doporuceni zaloZzenych na principu
evidence based medicine.
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