Kolorektalni karcinom -
soucasny pohled na rizikové a protektivni
faktory, mozZnosti prevence
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Diky existenci a uplatfiovani screeningovych programi, pokrokiim v diagnostice, chirurgii a onkologii se pohled na nadorova onemoc-
néni tlustého stfeva vyrazné zménil. Je nesporné, ze se jedna o celkové onemocnéni, ke kterému je nutno ptistupovat multidisciplinarné,
coz umoznuje - pokud je onemocnéni diagnostikovano v ¢asném stadiu — dosahnout dlouhodobého prezivani pacientl pfi zachovani
prijatelné kvality zZivota. Z perspektivy fady desetileti, byl velmi znepokojivy strmy nartst incidence tohoto nadorového onemocnéni.
Dilem je to dan za prodlouzeni stiedni délky zivota, nebot jednim z neovlivnitelnych rizikovych faktora je vék. Se znalosti zplisobu Zivota
adietnich zvyklosti nasich predk nelze pop¥it fakt, Ze k rizikovym faktoriim, které se podileji na nartistu incidence tohoto onemocnéni
patfi vyznamna zména zivotniho stylu a dietnich navyku - snizeni fyzické aktivity, obezita, stres, nevhodna tepelna uprava hromadné
vyrabénych potravin, konzumace nadmérného mnozstvi cerveného masa, omezeni pfijmu syrové zeleniny a ovoce, nadmérna spotieba
chemickych latek v podobé 1ék{, kosmetiky, nadmérna konzumace alkoholu - zejména piva, nikotinizmus, pfitomnost cizorodych latek
v zivotnim prostiedi atd. VSe uvedené vyustilo v pribéhu ¢asu v rozvoj mnoha tzv. civiliza¢nich chorob, mezi které Ize zaradit i kolorek-
talni karcinom (CRC). Pfesto, Zze jsme dnes schopni v ramci screeningovych programti zachytit prekancerézy (polypy) a endoskopickymi
metodami je fesit, pfestoze jsme schopni lé¢it manifestni onemocnéni radikalnimi chirurgickymi vykony a onkologickou lé¢bou, je nutné
zaméf¥it se na primarni prevenci, a tou je predevsim navrat ke zdravému zpasobu Zivota.
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Colorectal cancer - contemporary view on risk and protective factors, chances of prevention

Thanks to the latest achievements in diagnostics, surgery and oncology, the overall perspective of colorectal cancer has changed signifi-
cantly. There is no doubt that we deal with a complex disease, requiring multidisciplinary approach and assessment. Only this approach
can enable patients to survive longer and to mantain acceptable quality of their lives. Taking a long view over several decades, the steep
rise in incidence of this malignancy was strongly alarming. It is partialy a penalty for a prolongation of life expectance, since one of the
risk factors is the age. Knowing the way of life and dietary customs of our ancestors, one cannot deny that the change of lifestyle including
dietary habits, as well as decrease of physical activity, obesity, stress, unsuitable thermal processing of food produced in bulk, consumpti-
on of immoderate amount of red meat, limited intake of raw vegetable and fruits, excessive intake of xenobiotics, such as medication or
cosmetic products, excessive alcohol consumption, particularly beer, nicotinism, environmental pollutants, etc. contribute to the increase
of this cancer incidence. All the above mentioned factors have led over the time to a formation and development of numerous so called
civilization diseases, to which the CRC belongs. Despite the fact, that thanks to the screening programms we are these days able to detect
precancerous polyps and treat them by endoscopic methods or that we are able to deal with manifest disease surgically and by oncological
treatment, it is absolutely necessary to focus on primary prevention, i.e. to endeavour to restore the natural healthy lifestyle.
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Epidemiologie
kolorektalniho karcinomu

Ceska republika se nachézi ve svétovém mé-
fitku na patém, v evropském porovnani na tfetim
misté v incidenci a mortalité kolorektalniho kar-
cinomu. V Evropé je dle dostupnych epidemio-
logickych ukazatell na prvnim misté Slovensko
a na druhém misté Madarsko (1). V poslednich
letech je ro¢né v CR nové diagnostikovano 7 800~
8100 novych pifpad’ CRC a 3 800—4 200 pacientd
umird na CRC nebo na jeho komplikace (NOR,
UZIS CR). Nejeasteji se CRC jako primdarni nador vy-
skytuje (po nemelanomovych koznich nadorech),
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u Zen po zhoubnych nadorech prsu s incidencf
v roce 2010 61,9/100 000, u muzd po karcinomech
prostaty s incidenci v roce 2010 95,9/100 000.
Vysledkem multidisciplindrniho pfistupu k 1é¢-
bé CRC je skutecnost, Ze v poslednich letech
doslo pfi relativni stabilizaci incidence k poklesu
mortality (obrdzek 1). Zvysil se pocet pacientd
s pétiletym prezitim, kteff opakované podstoupili
|é¢bu metastatického kolorektalniho karcinomu.

Etiopatogeneze CRC
Na vzniku CRC se podileji heterogenni fakto-
ry. Podle etiologie mtzeme CRC délit na:

Familidrni formy, které predstavuji 30 %
véech CRC. Radime mezi né: familiarni ade-
nomatézni polypdzu tracniku (FAP), Lynchiv
syndrom, Gardnerdv syndrom, Turcotdv syn-
drom a dalsi vzédcné stavy (2, 3). Klasickéd forma
FAP je charakteristicka nalezem vice nez 100
adenom jiz v mladém véku jedince (okolo
20. roku Zivota). U Lynchova syndromu (here-
ditary nonpolyposis colorectal cancer, HNPCC)
jsou pfitomny defekty repara¢niho aparatu
DNA bunky (produkty tzv. mismatch repair ge-
nd) vedouci ke kumulaci chyb genomu véetné
chyb onkogennich (4).



Obrdzek 1. Casovy vyvoj hrubé incidence (pocet novych pfipadd na 100 000 osob) a hrubé mortality geneticky a uplatiiuje se zde kumulace mno-

(pocet Umrti na diagndzu na 100 000 osob) pro zvolenou diagnoézu v celé populaci (Ndrodni onkologicky

registr spravovany UZIS CR a databaze CSU)

C18-C21 - incidence a mortalita — obé pohlavi

9000

Pocet novych pfipadd
(%] W F (%] (=] -~ [==]
8 8 8 8 8 8 8
o o (=] (=] (=] o o

=

== |ncidence

= Mortalita

Obrdzek 2. \/ékova struktura pacientl s danou diagndzou a zemrelych na danou diagndzu. Vékova struk-
tura ukazuje % zastoupeni vékovych skupin mezi pacienty (popf. zemfelymi na diagnézu). Spolecenské
dlsledky tohoto stavu jsou zfejmé. Jsou o to zavaznéjsi, Ze nemoc v podstatné mife postihuje pacienty
v produktivnim véku. Typicky vék ¢eského pacienta s kolorektalnim karcinomem sice lezi v intervalu 61-77
let, ale 20,5 % viech nemocnych je mladsich 60 let. Strmy vzestup incidence tohoto onemocnéni pak
zacind jiz po 45. roku Zivota (Narodni onkologicky registr spravovany UZIS CR a databaze CSU)

C18-C21 — vékova struktura — obé pohlavi
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Kolorektdlni karcinom spojeny s idiopatic-
kymi stfevnimi zdnéty, predstavuje 3% vsech
CRC (5). U idiopatickych stfevnich zanétd souvisf
riziko s délkou trvani a mirou aktivity onemocnéni,
kdy je DNA kolonocytl dlouhodobé poskozova-
na noxami probfhajiciho zanétu (napf. oxidacnim
stresem pfi produkci kyslikovych radikal() (6).

Sporadicky kolorektdlIni karcinom (70 %
vdech CRQ). U sporadickych CRC je vznik nddoru
prisuzovan heterogennim rizikovym faktordm (7).

Neovlivnitelné rizikové faktory
Z3kladnim endogennim rizikovym fakto-
rem je vék. Kivka vékové specifické incidence
jednoznacné doklada strméjsi narlst diagnos-
tikovanych CRC ve véku nad 50 let. Ve vékové
skupiné 50-54 let ¢ini 6,3 %, ve véku 55-59 let
jiz 99% a maxima (17,6 %) dosahuje ve véku
70-74 let (obrazek 2, UZIS). Daldm neovlivni-
telnym rizikovym faktorem je muzské pohlavi.
Endogenni rizikové faktory jsou podminény

hocetnych mutacf a deleci onkogen® a tumor
supresorovych gend. U 50-60 % pacient s CRC
se nachdzi DNA mutace K-ras genu ve 12. kodo-
nu. Jednoznac¢né identifikovanymi prekarceréza-
mi jsou adenomové polypy (az 80% CRC vznika
ztéchto polypd). Vznik kolorektalniho karcinomu
je vicestupriovy proces zasahujici rdzné signaini
drahy, ktery z molekuldrné genetického hlediska
zahrnuje: chromozomadlni pfestavby (napf. ztraty
funkce tumor supresorovych genti APC, DCC, TP
53 genu a jeho produktu proteinu p53), mutace
(napf. aktiva¢ni mutace v ,onkogenech” jako
K-RAS, BRAF ¢&i inaktivujici mutace v tzv. MMR
genech, epigenetické zmeény (napf. inaktivace
MLH1 regula¢ni oblasti metylaci). Disledkem
je akumulace zmén a deregulace signélnich
drah (8).

Ovlivnitelné rizikové faktory

Mezi ovlivnitelné rizikové faktory, které vedly
v poslednich padeséti letech k prudkému nars-
tuincidence CRC, patfi Spatné stravovaci navyky
a rizikové faktory zivotniho stylu. Pod témito
pojmy si pfedstavujeme: nadmérny pffjem vy-
soce energetickych potravin, Zivocisnych tukd,
Cerveného masa, cukrd, solf, konzumaci sladkych
n&pojd, nevhodnou tepelnou Upravu potravin
smazenim, pec¢enim, grilovanim (9), nedostatek
vitaminQ, minimalni konzumaci syrovych potra-
vin, nedostatek vldkniny, nedostate¢ny pffjem
zeleniny a ovoce, nevhodné stravovani tzv. fast
food, nadmérnou konzumaci alkoholu, nikoti-
nizmus, nedostatek fyzické aktivity, znecisténé
Zivotni prostfedi, nadmérné uzivani ékd, do-
plrkd stravy, hormon(, kosmetiky apod. Tento
zpUsob Zivota vede k rozvoji civiliza¢nich chorob
— arteridlnf hypertenze, obezita, diabetes melli-
tus II. typu, metabolicky syndrom, hyperchole-
sterolemie, aterosklerdza, ischemicka choroba
srdec¢ni a nékteré malignity (10). Zasadni roli
v etiopatogenezi sporadické formy CRC hraje
vyZziva. Do padesatych let minulého stoleti bylo
v jidelnicku béZné populace maso 1-2x tydné,
jednalo se vétsinou o maso drdbeZi, krali¢i, di-
vocinu ¢i ryby. V poslednich desetiletich doslo
k ndrdstu konzumace ¢erveného masa.

Nadmérna konzumace
c¢erveného masa

Mechanizmy vztahu nadmérné konzumace
¢erveného masa, masnych vyrobkd a vznik CRC
nejsou doposud vyjasnény. Studie ukazuijf na Ucast
endogennich nitrososloucenin, napf. nitrosaminy,
nitrosamidy a nitrosoguanidy, jejichz vznik je sti-
mulovan nadmérnym pfisunem hemu, ktery je
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Obrdzek 3. Casovy vyvoj % zastoupeni klinickych stadif. Klinické stadia jsou ur¢ovéna na zakladé TNM

klasifikace platné v dobé stanovenf diagndzy pacienta; z uvedeného grafu je ziejmé, Ze v CR je vice nez

50 % novych pfipadd CRC diagnostikovéano; v pokrocilych klinickych stadiich (dle TNM 3.-4. stadium); tato
skute¢nost vyznamné ovliviiuje moznosti a vysledky lé¢by. Casny zachyt onkologického onemocnéni —
ve fazi prekancerdzy nebo v poc¢atecnich klinickych stadiich vyrazné zvysuje moznosti Ié¢by a nadéji na
dlouhodobé preziti pacientd (Narodni onkologicky registr spravovany UZIS CR a databaze CSU)

C18-C21 - podil klinickych stadii — obé pohlavi
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obsazen v Cerveném mase a masnych vyrobcich,
které navic obsahuji vysoké koncentrace preformo-
vanych nitrososloucenin. Nitrososlouceniny plsobf
jako alkyla¢ni ¢inidla, bud'pfimo, nebo po metabo-
lické aktivaci cestou cytochrom P450 monooxyge-
pozice guaninu
se zda byt hlavnim mechanizmem mutagenniho
pusobenim a vede ke zméné guaninové baze
na adeninovou. Pravé tyto zmény byly detekovany

nazového systému. Alkylace O° -

v burikdch kolorektédIniho karcinomu v kodonech
12 a 13 genu kédujiciho protein K-RAS, regulacniho
proteinu s GTPazovou aktivitou. Z daldich moznych
mechanizm pUsobeni nadmérné konzumace
masa jsou také heterocyklické aminy (HCA) a po-
lycyklické aromatické uhlovodiky (PAU), jejichz nad-
mérna piftomnost v potrave znamend vyssi riziko
vzniku kolorektdIniho karcinomu. Heterocyklické
aminy vznikaji jako produkty reakci v pribéhu
tepelné Upravy masa za vysokych teplot, jakymi
jsou smazeni nebo grilovani na dfevéném uhli
nebo plynovém grilu. Polycyklické aromatické
uhlovodiky se vytvéreji v pe¢eném a grilovaném
mase a v konzervovanych masnych vyrobcich.
Dulezitym faktorem je taktéZ polymorfizmus gend
kodujicich enzymy metabolizmu HCAs a PAUSs.
Cytochrom-P450 monooxygenazové izoforma 1A1
(CYP1A1) pfedstavuje prvni fazi metabolizmu hete-
rocyklickych aminG i polycyklickych aromatickych
uhlovodikd, v druhé fazi se pak uplatriuji jednak
N-acetyltransferdza 2 (NAT2) v detoxikaci a aktivaci
heterocyklickych amin( a glutathion-S-transferdza
M1 (GSTMT) v detoxikaci polycyklickych aroma-
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tickych uhlovodikd. U pacientt s alespori jednou
variantni alelou genu CYP1A1 vedouci ke zvysené
aktivité tohoto enzymu, chybénim nebo snize-
nou aktivitou GSTM1 a zvysenou enzymatickou
aktivitou NAT2, bylo nalezeno zvyseni miry rizi-
ka karcinomu tlustého stfeva, nikoliv viak rekta.
Samostatna zvysena aktivita NAT2 nebo snizena
aktivita GSTM1 nenf asociovana se signifikantni
zménou rizika vzniku CRC. Dal$im moznym mecha-
nizmem pdsobeni nadmeérné konzumace cervené-
ho masa je zvysena hladina polyamin( (putrescin,
spermidin, spermin). Polyaminy hrajf klicovou roli
v hyperproliferaci a ve vsech krocich vzniku CRC.
Primarnf i sekundarni amino skupiny polyamind
maji za fyziologického pH kladny ndboj a umoznujf
tak snadnou interakci s molekulami DNA, RNA,
proteind, fosfolipidd a nukleotidtrifosfatd. Hlavni
biologickou funkci téchto latek je regulace genové
exprese a modulace signalni transdukce. Pro opti-
malnifungovani bunék je dlileZita presna kontrola
aregulace jejich hladin, tedy pifjem z extracelular-
niho prostredi, syntéza, katabolizmus a nasledné
vylouceni. NejddleZitéjsi aminokyselinou v syntéze
polyamind je arginin, jehoz hlavnim zdrojem je
prave Cervené maso, které predstavuje 37-38%
denniho pfijmu argininu (11).

Diabetes mellitus Il. typu,

obezita, metabolicky syndrom
Diabetes mellitus Il. typu pfedstavuje pro

pacienta zvysené riziko vzniku CRC. Na vzniku

se pravdépodobné podili inzulinova rezisten-

ce. Inzulin, mimo jiné, redukuje apoptdzu bu-
néc¢nych linii karcinomu a stimuluje proliferaci
bunék CRC. DlleZitou roli v kancerogenezi CRC
ma rdstovy faktor —
IGF-1. Riziko nardsta i v rdmci metabolického
syndromu. Vyznamny je zvlasté abdominalnf
typ obezity.

insulin like growth factor,

Protektivni faktory

Mezi protektivné puasobici faktory patfi
pravidelnd fyzicka aktivita, konzumace rybiho
masa a tuku, konzumace syrovych potravin,
pfiprava pokrmd varenim, dostate¢ny pfijem
kalcia a vitaminu D v potravé. Preventivné plsobf
i pfijem Cerstvého ovoce, zeleniny, medu (12).
Priznivy vliv z hlediska prevence CRC spociva
v suplementaci folatu (protektivni mnoZzstvi
folatu je 400 pg/den), methioninu, vitaminu
C, beta karotenu a selenu. Velky vyznam v eti-
opatogenezi CRC ma (v ndvaznosti na dietnf
vlivy) sloZeni a metabolickd aktivita stfevniho
mikrobiomu. Stfevni bakterie mohou na jedné
strané produkci nékterych enzym pfispivat
ke vzniku CRC (nékteré bakterie svymi metabo-
lickymi aktivitami ménf{ primarni Zlu¢ové kyseliny
na sekundarni Zlucové kyseliny, z nichz nékteré
jsou cytotoxické, karcinogennf a genotoxické).
Na druhé strané mohou svoji aktivitou pUsobit
protektivné. Syntetizuji nékteré vitaminy (vita-
min K, folaty, biotin), plsobi na sliznici tlustého
stfeva (hlen, deskvamace sliznice), svymi enzy-
matickymi aktivitami pfiznivé ovliviujf prostredi.
Fermentovana vlaknina (napf. pektin) je bakteri-
emi v tlustém stfevé metabolizovadn na butyrat
(mastné kyseliny s kratkym fetézcem), ktery sni-
zuje pH ve stfeve, diky nizkému pH jsou tlumeny
nezadouci bakteridIni enzymatické aktivity —
produkce mutagennich a genotoxickych latek,
nebo naopak dochazi ke stimulaci produkce
kolicinG — peptidd s protinddorovym Gcinkem.
Nizké intralumindrni pH, vapnik, nékteré meta-
bolity strevniho mikrobiomu (butyrét, folaty,
biotin) pfiznivé ovliviuji proliferaci a vyzravani
stfevn( sliznice (inhibici cyklooxygendzy), ovliv-
Auji metylaci DNA, slizni¢nf imunitu a stimulujf
apoptozu. Nékteré studie uvadéji protektivni
ucinek kyseliny acetylsalicylové a nesteroidnich
antiflogistik indukci apoptdzy a inhibici cykloo-
xygenazy ve sliznici tlustého stieva (13, 14).

Véasny zachyt a diagnostika
kolorektalniho karcinomu

Pacient pfichdzi k praktickému Iékafi na pre-
ventivn{ prohlidku v rdmci screeningového pro-
gramu (15) nebo s obtizemi, které charakterizuje
jako zménu defekac¢niho rytmu - stfidani ob-



stipace a prdjma, pfimés krve ve stolici, bolesti
bficha, zvysenou Unavu, hubnuti, projevy ane-
mického syndromu. Zakladni fyzikaIni vysetfeni
by vzdy mélo zahrnovat i vysetfeni per rektum,
pfi kterém je mozné palpacné zjistit nizko ulo-
Zeny tumor rekta, laboratorn{ vysetieni mdze
prokdzat anémii. Po zjisténi vyse uvedenych ana-
mnestickych dat je na misté provést test stolice
na okultni krvaceni, pfi jehoZ pozitivité je indiko-
vano kolonoskopické vysetreni. Kolonoskopické
vysetfeni s odbérem bioptického materidlu ze
suspektnich lézi na histologickou verifikaci je
zakladni diagnostickou metodou u CRC. Pfi tom-
to vysetieni se urci lokalizace, rozsah, charakter
zmén a zéroven se odbérem vzorku a nasled-
nym histologickym vysetfenim ur¢i biologicka
povaha lézi. Pokud histologické vysetieni po-
tvrdi maligni povahu nadoru, provadi se dalsf
vysetfeni v rdmci stagingu, kterym se stanovi
rozsah nadorového onemocnéni. Provadf se CT
bficha a malé panve, CT hrudniku. U zhoubnych
nadorl konecniku se provadi endosonografické
vysetieni a magneticka rezonance malé panve.
V dobé urceni diagndzy se provadi odbér krve
na ur¢enf hodnoty onkomarkeru CEA k nasledné
monitoraci efektu lé¢by. Alternativou kolonosko-
pie je CT kolonografie, kterd vsak ma nizkou
senzitivitu pro detekci plochych ézi a polypt <
5mm (65 %), v praxi se proto uziva predevsim
k dovysetfenti stfeva po inkompletni kolonosko-
pii. Miniinvazivni variantou je vysetfeni tlustého
stfeva kolonickou kapsli, kterd dle recentnich
studif ma 84-89% senzitivitu pro detekci polypl
> 6mm (16, 17). Pfi pozitivnim nélezu je vsak
nezbytné dopInéni kolonoskopie k histologické
verifikaci a ev. endoskopické intervenci (18).

Prevence

Kolorektalnf karcinom je onemocnéni, jehoz
incidenci |ze pfi znalosti rizikovych faktord vy-
znamné ovlivnit prostfedky primarnf prevence.
Dulezitost sekundarni prevence potvrzuje fakt,
Ze kolorektalni karcinom Ize Uspésné lécit, pokud
dojde k v&asné diagnostice prekanceréz (poly-
pU) ¢iranych stadii jiz nddorového onemocnéni.

Primarni prevence

Primdmi prevence je cflena na zdravou po-
pulaci a je zaméfena na omezeni expozice ne-
bo vyloucenf etiologickych rizikovych faktord.
Primarni prevence CRC pfedstavuje celospole-
¢ensky program, ktery pod vedenim odbornikd,
jasné a srozumitelné definuje rizikové faktory,
moznosti omezen( nebo vylouceni expozice rizi-
kovym faktordm a alternativni feeni. Osvétou je
nutné uvést v siroké poveédomf obyvatel moznos-

ti preventivnich opatfeni — Uprava stravovacich
zvyklosti (sloZeni a tepelné zpracovani potravin,
pravidelnost a mnozstvi pfijatych Zivin), zvysenf
fyzické aktivity, udrzovani véku pfimérené téles-
né hmotnosti, zména Zivotniho stylu — omeze-
ni konzumace alkoholu, koufeni, pfedchazeni
s prvotnimi pfiznaky onemocnénf tlustého stre-
va a konecniku. Nedilnou soucésti prevence je
i sezndmeni lékart v prvni linii s charakteristikou
0sob se zvysenym rizikem vzniku CRC. S osvé-
tou je nutné zacit jiz v matefskych a zékladnich
skolach, protoze pravé v nejutlejsim véku se fixuji
stravovaci ndvyky, skolnf jidelny by mély pod ve-
denim odbornik{ nabizet pestry jidelnicek, s pfi-
hlédnutim ke skladbé a tepelné Upravé potravin.
Stejné plati i pro zavodni stravovani. Do osvéty
je nutné angazovat i média, kterd maji velky vliv
na celospolecenské postoje (jiz mame pozitivni
zkusenosti s problematikou cervikélniho a ma-
marniho karcinomu). V neposledni fadé je nutné
zbudovat dostate¢nou hustou sit vyzivovych
poraden, poraden pro odvykani koufenf a zfizo-
vanim vefejné pristupnych sportovist, cykloste-
zek apod., motivovat zdravou populaci k aktivni
pohybové aktivité.

Sekundarni prevence

Cilem sekunddrni prevence je v¢asny zachyt
onemocnéni ve stadiu prekancerdzy (adenoma-
tézni polypy) ¢i zachyt pocatecnich kurabilnich
stadii CRC. Nastrojem sekundarnf prevence jsou
screeningové programy, které aktivné vyhleda-
vaji ve skupiné osob s vékem nad 50 let asym-
ptomatické jedince s jiz existujicim onemocné-
nim. CRC vznika v 80 % na podkladé benignich
adenomovych polypt. Rychlost progrese ade-
nomového polypu v karcinom zéleZi na jeho
velikosti a stupni dysplazie. Za tzv. pokrocily
adenom je povazovan polyp > 10mm, a/nebo
s vysokym stupném dysplazie (HGD — high gra-
de dysplasia) a/nebo vildzni strukturou. Vyvoj
karcinomu z polypU s nizkym stupném dysplazie
(LGD - low grade dysplasia) trva cca 811 let, ale
pfi HGD pouze cca 3,5 roku. Uvedené intervaly
poskytuji dostatek ¢asu zasdhnout a adenomo-
vy polyp endoskopicky odstranit, a predejit tak
vzniku karcinomu, nebo diagnostikovat CRC
v raném, snaze lécitelném stadiu (18). Design
screeningu CRC v CR je shodny se zavedeny-
mi screeningy i v dalich evropskych zemich
(Slovensko, Némecko, Rakousko, Recko a Kypr)
(15, 19). V rdmci screeningového programu je
kladen dliraz na kvalitu a bezpecnost vysetrent.
Pfi kolonoskopii je mozné vyuZit chromodia-
gnostiky (metylenova modk¥, krystal violet, indigo

karmin) a nebo vysetfen( sliznice tlustého stfeva
v NBI (harow band imaging), které umozni Iépe
zobrazit |ézi bez pouziti barviva. Az 25% paci-
entd, kteff podstoupfi kolonoskopii, ma nedoko-
nale pfipravené tlusté stfevo. Pfi nedostatecné
pfipravé je nutné vysetfeni opakovat.

Zavér

Soucasnou nepfiznivou epidemiologickou
situaci je nutné fesit systémovou prevenci.V prvé
fadé osvétovou ¢innosti, kterd uvede v Siroké po-
védomi obyvatel moznosti preventivnich opatfeni
— Uprava stravovacich navykd, zvyseni fyzické akti-
pifznaky onemocnénitlustého stfeva a konec¢niku.
Nedilnou soucasti prevence je i sezndmenf Iékard
v prvnilinii s charakteristikou osob se zvysenym ri-
zikem vzniku CRC. Témto osobam by méla byt vé-
novana zvysena pozornost ze strany lékafti a mély
by podstoupit screeningové vysetfeniv mladsim
veku, nez je doporucovano bézné populaci. Velmi
ddlezitou roli hraje zavedeni organizovaného po-
pula¢niho screeningu CRC.V poslednich letech se
diky pokrokiim ve vyzkumu, diagnostice a terapii
tohoto onemocnéni pozmeénily i ndzory na riziko-
vé faktory vedouci ke vzniku kolorektalnho karci-
nomu. Narlst incidence ve vyspélych statech je
davén do souvislosti s multifaktoridinimi rizikovymi
faktory, které s sebou pfinasi moderni zplsob
Zivota — nevhodné stravovaci navyky, nedostatek
fyzické aktivity. CRC Ize fadit mezi civiliza¢nf one-
mocnént. V CR k vysoké incidenci tohoto nado-
rového onemocnéni pfispiva nezanedbatelnym
dilem genetickd predispozice. Viyvoj karcinomu
z kolorektéIniho adenomu trva fadu let. Tento
fakt poskytuje dostatek ¢asu k ¢asné diagnostice
a k moZnosti v¢as terapeuticky zasdhnout a pfe-
dejit tak vzniku karcinomu nebo diagnostikovat
CRCvraném, sndze lécitelném stadiu. Problémem
zUstava pozdni diagnostika. Vice jak 509% novych
pripad CRC je diagnostikovano v pokrocilych
klinickych stadiich (obrazek 3). Tato skute¢nost
vyznamné ovliviiuje moznosti a vysledky 1é¢by.
Nadéji na zlepseni Ize oc¢ekdvat od popula¢niho
screeningového programu — centralné organizo-
vaného adresného zvani cilové populace, ktery byl
zahdjen od roku 2014.

Dostate¢nd primérni a sekundarni prevence,
cilena dispenzarizace vysokorizikovych jedincl
a adekvatni endoskopicka terapie prednado-
rovych a ¢asnych nadorovych 1ézf patfi mezi
zadkladni atributy soucasného boje s timto
zhoubnym onemocnénim.

Souborné sdéleni bylo vypracovdno

v rdmci aktivit podporovanych grantem GACR

P304/12/1585
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