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1 ÚVOD

Stanovení diagnózy zhoubného nádorového onemocn�ní a jiných život ohrožujících
chorob se podobá výbuchu sopky. Diagnóza rozmetá vše, co jsme v život� budovali,
k �emu jsme sm��ovali a o �em jsme snili. P�evrátí život naruby, nic v n�m najednou
není na svém míst�. �lov�k stojí omrá�en, zasažen vlnou šoku, zd�šení, je
bezradný, odmítá uv��it a p�ijmout diagnózu. Jsou rozmetány jistoty, obraz sv�ta,
sebe sama. �lov�k stojí obnažený, bez opory, zranitelný. Je na za�átku cesty,
o které neví, jaká je a kam povede, a nemá mapu, návod, pr�vodce...

Každý rok v �eské republice zem�e na rakovinu tlustého st�eva a kone�níku
4500 lidí a 8000 jich nov� onemocní. Nejste letos mezi nimi i vy?

Rakovina tlustého st�eva a kone�níku je v mnoha rozvinutých zemích druhým
nej�ast�jším zhoubným nádorem u obou pohlaví ( u muž� po rakovin� pr�dušek a
plic, u žen po rakovin� prsu). �eská republika zaujímá od devadesátých let
minulého století vedoucí postavení ve výskytu tohoto onemocn�ní. V roce 1999
bylo zjišt�no 75 nových onemocn�ní na 100 0000 obyvatel celkové populace. Stejn�
jako p�ed 40 lety p�ežívá i v sou�asné dob� 5 let po chirurgickém výkonu jen 40 – 50
% postižených. Je tragickou skute�ností, že rakovina tlustého st�eva a
kone�níku p�sobí tak velké ztráty, t�ebaže je to ve skute�nosti jeden z nejlépe
prevencí ovlivnitelných a lé�itelných nádor�, pokud se odhalí v�as.
(J.  H. Bond, 1997).
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2 TEORETICKÁ �ÁST

2.1 Anatomie tlustého st�eva a kone�níku (kolorekta)

2.1.1 Intestinum crassum – tlusté st�evo

Tlusté st�evo je poslední �ástí trávící trubice, která p�ijímá  z tenkého st�eva kašovitý
až tekutý obsah (chymus), z n�hož  byly v tenkém st�ev� vst�ebány živiny. V tlustém
st�ev� je postupn� vst�ebávána voda, elektrolyty a obsah je formován ve stolici. Na
dekompenzaci  st�evního obsahu v tlustém st�ev� se ú�astní i kvasné a hnilobné
procesy, p�sobené mikroorganismy, jež jsou stálou sou�ástí st�evního obsahu.
N�které ze st�evních bakterií produkují  vitamín K.

Tlusté st�evo je úsek dlouhý 130–150 cm, široký od 7,5 cm do cca 4 cm, ve kterém
za sebou následují:

1. caecum (intestinum caecum) – st�evo slepé – nejširší �ást uložená v pravé
jám� ky�elní, s ileocekálním vúst�ním na levém boku slepého st�eva,
- appendix vermiformis – �ervovitý p�ív�sek – sou�ást slepého st�eva, tvo�í
zakon�ení dolního konce caeka.

2. colon – tra�ník – hlavní �ást tlustého st�eva, která obsahuje:
� colon ascendens – vzestupný tra�ník – jdoucí od slepého st�eva po

pravé stran� vzh�ru pod játra.
� colon transversum – p�í�ný tra�ník – jdoucí nap�í� zprava nalevo

pod játry a žaludkem ke slezin�.
� colon descendens – sestupný tra�ník – jdoucí po levé stran�  b�išní

dutiny od sleziny dol�, k okraji malé pánve do levé jámy ky�elní.
� colon sigmoideum – esovitá kli�ka – úsek st�eva esovit� zak�ivený,

jdoucí od konce sestupného tra�níku do st�edu malé pánve, kde tra�ník
pokra�uje kone�níkem.

3. rectum – kone�ník – poslední úsek st�eva v malé pánvi, kde vyús�uje
navenek �itním otvorem – anus.

Mezi úseky tra�níku jsou typická ohbí:
a) flexura coli dextra – pravé ohbí, pod játry (také flexura hepatica), mezi

vzestupným a p�í�ným tra�níkem.
b) flexura coli sinistra – levé ohbí – pod slezinou (také flexura splenica), mezi

colon transversum a colon descendens, uložená výše než ohbí pravé.

Tlusté st�evo je charakteristické svým v�tším pr�svitem, našedlou tmavší barvou,
utvá�ením povrchu a charakterem sliznice.
Taenie coli jsou t�i b�lavé podélné pruhy ší�ky 8-10 mm na povrchu tlustého st�eva.
Jsou to ztlušt�ní jinak tenké podélné svaloviny jdoucí souvisle podél celého tlustého
st�eva.
Taenie se ozna�ují podle polohy na p�í�ném tra�níku:

� taenia mesocolica – vzadu, v míst�, kde je st�evo p�ipojeno na pob�išnicový
záv�s – mesocolon transversum.
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� taenia omentalis – vp�edu naho�e, v míst�, kde p�es colon p�echází a s ním
sr�stá omentum majus (velká p�edst�ra).

� taenia libera – vp�edu dole, voln� p�ístupná.

Všechny t�i taenie se sbíhají na appendix a tvo�í tam souvislou podélnou vrstvu
svaloviny. Na p�echodu esovité kli�ky a kone�níku se rozši�ují v souvislý pláš�
podélné svaloviny kone�níku.
Tah taenií nakr�í st�evo, takže vznikají zevn� vyklenutá místa, haustra, a mezi nimi
zevnit� patrné polom�sí�ité �asy.
Haustra coli dodávají tlustému st�evu charakteristický vzhled st�ídavých výdutí
a zaškrcení. Haustra jsou projevem funkce svaloviny, proto se stále m�ní jejich
velikost i místo (d�j a okamžitý vzhled se proto ozna�ují jako haustrace).
Plicae semilunares, polom�sí�ité �asy, jsou p�í�né �asy sliznice dovnit� st�eva,
odpovídající zá�ez�m, jež zevn� odd�lují haustra. Do t�chto �as mimo sliznici
a podslizni�ní vazivo zasahuje i cirkulární svalovina. Poloha a tvar polom�sí�itých
chlopní se m�ní s peristaltikou.
Appendices epiploicae jsou výb�žky serózního (pob�išnicového) povlaku tlustého
st�eva, jsou �asto delší a stopkaté, vypln�né tukovým vazivem. Vyskytují se hlavn�
v blízkosti taenií. Vytvá�ejí se již ve fetálním období, kdy však neobsahují tuk. Jejich
význam je nejasný.

St�na tlustého st�eva
St�na tlustého st�eva se skládá ze �ty� vrstev charakteristických pro trávící trubici.

� sliznice
� podslizni�ní vazivo
� svalovina
� seróza

Sliznice tlustého st�eva
Je bledá, žlutavá, nenese klky, je kryta jednovrstevným cylindrickým epitelem. Má
�etné žlázy, jednoduché, pom�rn� dlouhé a hust� nat�snané Lieberkühnovy krypty,
v nichž (s výjimkou appendixu) nejsou Panethovy bu�ky.
Slizni�ní vazivo obsahuje lymfatické uzlíky, foliculi lymphatici solitarii, nejvíce jich je
ve slepém st�ev�. Nahromad�ní lymfatické tkán� nacházíme také v apendixu.
Lamina muscularis mucosae je v celém tlustém st�ev� dob�e vytvo�ena, obsahuje
cirkulární i podélné snopce.

Podslizni�ní vazivo
Je �ídké, obsahuje cévní a nervovou plete�, zasahují do n�j shluky lymfocyt� ze
sliznice.
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Svalovina tlustého st�eva
Má typickou vnit�ní cirkulární vrstvu, zevní longitudinální vrstva je tenká, mohutn�jší
je jen v taeniích, kde je zahušt�ná. Byly popsány p�echody svaloviny z taenií do
cirkulární vrstvy a naopak. Místní nahromad�ní cirkulárních snopc� v r�zných
místech colon je považováno za funk�ní sfinktery regulující pasáž st�evem. Jsou ve
všech úsecích tlustého st�eva.

Seróza tlustého st�eva
Je peritoneální povlak, stejný jako na tenkém st�ev�, navíc vytvá�í appendices
epiploicae.

2.1.2 Úseky tlustého st�eva a jejich vztahy k okolí

Caecum – slepé st�evo
Slepé st�evo vytvá�í vak v pravé jám� ky�elní, kaudáln� od ileocaekálního vyúst�ní.
Ileum ústí zleva (z mediální strany). Caecum je 6-8 cm dlouhé a 6-7,5 cm široké.
Dozadu se opírá o musculus psoas major, od jejich fascií je odd�leno nást�nným
peritoneem, pod nímž  zpravidla probíhá nervus cutaneus femoris lateralis. Caecum
není svým slepým koncem dozadu p�irostlé (ani tam nemá typický peritoneální záv�s
st�eva), recessus retrocaecalis je zdola p�ístupný prostor za caekem, mezi st�evem
a nást�nným peritoneem.
Caecum je krom� dolního slepého konce p�irostlé k nást�nnému peritoneu jen malou
�ástí svého dorsálního obvodu. V p�ípad�, že není p�irostlé, a má zachovanou �ást
mesenteria, jde o persistenci stavu z vývoje a caecum je pohyblivé, volné – caecum
liberum. Tento stav je �asto spojen s vysokou polohou, kdy caecum leží až blízko
pod játry.
Valva ileocaecalis je vúst�ní ilea do slepého st�eva, na slizni�ní stran� upravené
jako chlope�, která má vlastní p�í�né ploché ústí, ostium ileocaecale, lemované
kraniáln� a kaudáln� vystouplou �asou (labium superius et labium inferius). Spojení
labium superius et inferius vp�edu a vzadu se ozna�uje jako frenula valva
ileocaecalis. Chlope� dovoluje pr�tok jen jedním sm�rem, z ilea do caeka, a brání
refluxu (zp�tnému toku) obsahu.
Appendix vermiformis je slepý výb�žek caeka, dlouhý 5-10 cm (n�kdy i více)
a tlustý asi jako tužka.

Colon – tra�ník
Pokra�uje z caeka, svými úseky obtá�í kli�ky tenkého st�eva a p�echází do malé
pánve v kone�ník.
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Colon ascendens – tra�ník vzestupný
Navazuje na caecum a po pravé stran� b�išní dutiny mí�í kraniáln� pod játra. Je
dlouhé 12-16 cm a užší než caecum.
Flexura coli dextra – pravé (jaterní ohbí) je p�echod vzestupného tra�níku v p�í�ný
tra�ník, pod játry.
Colon ascendens prakticky nemá mesocolon, nebo� to je tak krátké, že st�evo
proužkem svého zadního obvodu p�ímo sr�stá se zadní st�nou b�išní dutiny. V míst�
tohoto sr�stu vymizelo i p�vodní nást�nné peritoneum. Colon ascendens naléhá na
endoabdominální fascii kryjící musculus iliacus a musculus quadratus lumborum, na
aponeurotický za�átek m. transversus abdominis a na dolní pól pravé ledviny. Za
colon ascendens šikmo prochází nervus iliohypogastricus a n. cutaneus femoris
lateralis. Flexura coli dextra naléhá na játra (kraniáln�), na dolní a laterální �ást pravé
ledviny (dorsáln�), na pars descendens duodeni (mediáln�) a na žlu�ník
(anteromediáln�). Protože i na ohbí chybí mesocolon, naléhá zde st�evo p�ímo na
prerenální fascii. Na p�ední stran� m�že být flexura coli dextra spojena druhotnými
�asami peritonea s játry (ligamentum cystocolicum).

Colon transversum – tra�ník p�í�ný
Colon transversum je dlouhé asi 50-60 cm, což je asi dvojnásobek  p�í�ného rozm�ru
b�išní dutiny. Vzhledem ke své délce visí colon transversum, kaudáln� prohnuté
v girlandu r�zného tvaru, podle nápln� colon a nápln� kli�ek jejunoilea, s nimiž je ve
styku.
Flexura coli sinistra – levé slezinné ohbí – je místem p�echodu p�í�ného tra�níku
v tra�ník sestupný. Tato flexura je uložena pod slezinou, výše než flexura dextra. Je
ost�ejší než ohbí pravé a naléhá na dolní polovinu levé ledviny. Na RTG snímku se
na colon transversum rozliší kratší sestupný a rovn�ž pravý úsek, od flexura coli
dextra, a delší, vzestupný a pohybliv�jší levý úsek. Colon transversum se stýká
kraniáln� s játry a žlu�níkem, se žaludkem a slezinou, kaudáln� a z �ásti dorsáln�
s kli�kami tenkého st�eva, ventráln� s p�ední st�nou b�išní, dorsáln� s duodenem
a pankreatem, a p�i flexurách s ob�ma ledvinami.
Mesocolon transversum je dob�e vytvo�ený záv�s, který je p�i pravém úseku
p�í�ného tra�níku krátký (2-3 cm), p�i levém úseku delší (10-16 cm, n�kdy i více).
Proto je levý úsek p�í�ného tra�níku pohybliv�jší. Úpon mesocolon transversum na
zadní st�nu b�išní probíhá od st�edu plochy pravé ledviny, k�íží pars descendens
duodeni a caput pancreatis, pak prochází po dolním okraji t�la pankreatu, nad flexura
duodenojejunalis, až na p�ední plochu levé ledviny (kde je flexura coli sinistra).
Ligamentum phrenicocolicum je pob�išnicová �asa, která jde od levého okraje
bránice mediáln� k flexura coli sinistra. O tuto �asu se shora opírá dolní pól sleziny.
Ligamentum gastrocolicum je sou�ást velké p�edst�ry, omentum majus, rozepjatá
mezi velkou kurvaturou žaludku a colon transversum, kam se p�ipojuje
ventrokraniáln�, v míst� taenia omentalis.
Vzdálenost mezi velkou kurvaturou žaludku a taenia omentalis je tímto spojením
fixována, je individuáln� r�zná, podle stupn� sr�stu peritoneálních list� omenta,
zpravidla 2-4 cm.
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Colon descendens – tra�ník sestupný
Je užší než colon transversum (cca 4 cm) a postupn� se ješt� zužuje. Sestupuje
kaudáln� p�i levém okraji dutiny b�išní v délce 22-30 cm, od flexura coli sinistra do
levé jámy ky�elní, kde plynule p�echází v colon sigmoideum.
Dorsáln� se stýká se symetrickými útvary jako colon ascendens na pravé stran�.
Nemá mesocolon, je širokým pruhem srostlé se zadní st�nou t�lní, takže nást�nné
peritoneum p�echází na bocích colon descendens v serózní povlak colon, a ve sr�stu
za colon descendens nást�nné peritoneum není. Krátké mesocolon se n�kdy
vyskytuje jako variace, �ast�jší je u d�tí.

Colon sigmoideum – esovitá kli�ka
P�echází od konce colon descendens z levé jámy ky�elní (z úrovn� crista iliaca) p�es
okraj malé pánve p�ed k�ížovou kost, kde v úrovni obratl� S2 a S3 p�echází
v kone�ník. Tvar pojmenovaný podle zak�ivení �eckého sigma (�).
Colon sigmoideum p�echází z colon descendens kaudáln�, pak zahýbá vzh�ru
a mediáln� p�es okraj malé pánve.
Druhým ohbím zatá�í colon sigmoideum kaudáln� a p�echází pak v kone�ník –
rectum. Celé je dlouhé 30-40 cm.
Je to nejužší oddíl tlustého st�eva, s pr�m�rem kolem 3,7 cm.
Mesocolon sigmoideum (mesosigmoideum) je dob�e vytvo�ený záv�s esovité
kli�ky, jeho úpon na zadní st�n� probíhá obdobn� jako sama esovitá kli�ka.
Recessus intersigmoideus je hlubší, kraniáln� mí�ící vkleslina mezi nást�nným
peritoneem a mesosigmoideem na hranici vzestupné a poslední sestupné �ásti
úponu mesosigmoidea.

Rectum – kone�ník
Je poslední úsek st�eva, v malé pánvi, dlouhý asi 12-16 cm široký (bez nápln�) asi
4 cm.
Anus – �i� – je otvor, jímž kone�ník ústí navenek.
U �lov�ka je napln�né rectum trojit� bo�n� zak�ivené (p�i p�edozadním pohledu)
a dvojit� esovit� zak�ivené p�edozadn� (p�i pohledu ze strany).
Bo�ní zak�ivení je dáno ost�ejší vkleslinou na pravém boku rekta, uprost�ed jeho
délky. Je v míst� nápadné slizni�ní �asy (Kohlrauschova �asa), p�i jejíž bázi je
zesílená cirkulární svalovina. Proti této vkleslin� se rektum vyklenuje doleva, nad ní
a pod ní doprava.
P�edozadní zak�ivení je dvojí:

� flexura sacralis – jde v kraniálních t�ech �tvrtinách až �ty�ech p�tinách délky
rekta rovnob�žn� se zak�ivením k�ížové kosti a kostr�e (konvexitou dozadu).

� flexura perinealis – na za�átku poslední p�tiny až �tvrtiny délky, ohýbá
rektum p�i hrotu kostr�e a pod ním dozadu k análnímu otvoru.

Rectum má dv� hlavní �ásti:
� ampulla recti (rectum v užším slova smyslu) – kraniální �ást, délky 10-12 cm,

v rozsahu flexura sacralis, která je širší, perineální flexurou p�echází do
druhého úseku.

� canalis analis, který je dlouhý 2,5-3,8 cm, je užší a od ampulární �ásti se liší
podélnou orientací slizni�ních �as.
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Sliznice rekta
Má stejnou barvu a vzhled jako v kolon. Nachází se na ní typické slizni�ní �asy
a další útvary.
V ampulla recti jsou p�í�né polom�sí�ité �asy (plicae transversales recti) vyvstávající
uprost�ed délky ampulla recti od bo�ních st�n, jsou obvykle 3.
Linea anorectalis je hranice ampulární �ásti rekta a análního kanálu, jde nap�í�
rektem p�i hrotu kostr�e. Na sliznici není nápadná.
V canalis analis je sliznice bledší, prosvítají skrze ni žíly a nese podélné �asy, zvané
columnae anales, rozložené v po�tu 6-10 po celém obvodu análního kanálu. Sinus
anales jsou vklesliny mezi dolními konci columnae anales. Valvulae anales – slizni�ní
�asy ve tvaru p�í�ných oblou�k� – kaudáln� zakon�ují sinus anales.
Zóna haemorrhoidalis je pás sliznice podložený cévní pletení (plexus venosus
rectalis) a zesílenou cirkulární hladkou svalovinou, která vytvá�í musculus sphincter
ani internus – vnit�ní sv�ra� �itní. Tato zóna se za normálních okolností málo
uplat�uje a není nápadná, vystupuje za patologických okolností p�i p�epln�ní žil.
Nápl� žil zvyšuje sliznici a p�ispívá k t�snosti análního uzáv�ru (viz dále).
Epitel sliznice rekta je v ampule cylindrický, jednovrstevný, má resorp�ní schopnost,
�ehož lze využít p�i aplikaci �ípk� a klyzmat.
Lieberk	hnovy krypty sliznice jsou �etné, s množstvím pohárkových bun�k, které
jsou i na volném povrchu sliznice, mezi enterocyty.
Glandulae anales jsou slizni�ní žlázy, které ústí do análních krypt. Secernují hlen.
Slizni�ní vazivo v rektu obsahuje uzlíky lymfatické tkán� – folliculi lymphatici solitarii.
Lamina muscularis mucosae je v rektu pom�rn� silná.
V pr�b�hu análního kanálu se postupn� m�ní epitel sliznice. Typický jednovrstevný
cylindrický epitel se místy stává vícevrstevným, s polygonálními hlubšími bu�kami,
postupn� mizí Lieberk	hnovy krypty a cylindrický epitel z�etelnou hranicí p�echází
v epitel mnohovrstevný dlaždicový (nerohovat�jící).
Pecten analis je asi 15 mm široký sv�tlejší pás sliznice. Podslizni�ní vazivo tohoto
úseku je hustší a pevn�jší než v kraniáln�jších i kaudáln�jších úsecích.
Linea anocutanea probíhá jako nepravidelná hranice dolního konce pecten analis,
v ní kon�í mnohovrstevný dlaždicový nerohovat�jící epitel análního kanálu a za�íná
rohovat�jící kožní epitel �itního otvoru. Od linea anocutanea kaudáln� je typická k�že
s chloupky a s mazovými žlázami.

Podslizni�ní vazivo rekta
Je vysoké a �ídké, takže silná sliznice se m�že svou vahou a s pohybem obsahu
posouvat kaudáln�, až vyh�ezne z análního otvoru (prolaps sliznice).

Svalovina rekta
Je na rozdíl od ostatních �ástí tlustého st�eva charakteristická tím, že zevní podélná
vrstva svaloviny je souvislá jako pláš� rekta, do n�hož se rozši�ují a zesilují všechny
t�i tenie. Cirkulární vrstva hladké svaloviny je zesílena v horních t�ech �tvrtinách
análního kanálu, v rozsahu zona haemorrhoidalis, valvulae anales a pecten analis,
a vytvá�í tam musculus sphincter ani internus – vnit�ní sv�ra�, který kon�í t�sn�
nad linea anocutanea.
Ke svalovin� rekta se sm�rem od hráze p�ikládá sv�ra� z p�í�n� pruhované svaloviny
– m. sphincter ani externus, který má více �ástí a pochází ze svaloviny hráze.
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Povrchová vrstva rekta
Peritoneum obaluje rektum na p�echodu esovité kli�ky zcela, n�kdy vytvá�í i krátké
mesorectum, pak se rektum zano�uje pod peritoneum malé pánve.
Spojení peritonea se st�nou rekta (serózní povlak) sahá nejkaudáln�ji na p�ední
stran� rekta, u ženy do výše Kohlrauschovy �asy, u muže o n�co výše. Odtud
peritoneum p�echází u muže na mo�ový m�chý� (vesica urinaria), u ženy na d�lohu
(uterus).
Od zano�ení pod peritoneum je povrch rekta pokryt vazivovou adventicií (fascia recti),
která pokra�uje ze subserózního vaziva a zevn� p�echází v �idší vazivo, zvané
paraproctium.

Syntopie rekta
Nad úrovní diaphragma pelvis se rektum stýká vzadu s obratli S3 až S5 a s kostr�í
prost�ednictvím �ídkého vaziva a je sním spojeno pomocí hladkého musculus
rectococcygeus a pomocí ligamentum anococcygeum. Vp�edu u muže se zadní
st�nou mo�ového m�chý�e a s vesiculae seminales prost�ednictvím listu tuhé fascie
– septum  rectovesicale. Vp�edu u ženy se zadní st�nou vaginy prost�ednictvím
vazivového septum rectovaginale, které se kaudáln� dostává až pod úrove� dna
pánevního, kde zesiluje tzv. perineální klín. Bo�ní plochy rekta jsou obráceny proti m.
levator ani, který k rektu nálevkovit� sestupuje. Pod úrovní diaphragma pelvis a
v jeho úrovni je úsek análního kanálu obklopený zevním sv�ra�em, rektum a anální
oblast se tam stýkají vzadu s vazivem p�ed kostr�í a pod hrotem kostr�e, v míst� lig.
anococcygeum, vp�edu se svaly hráze, do nichž vyza�ují i n�které snopce povrchové
a podkožní �ásti m. sphincter ani externus, p�ed rektem. Mezi ním a vaginou je u
ženy vazivový perineální klín. Po stranách zevního sfinkteru jsou tukem vypln�né
jámy, fossa ischiorectalis dextra et sinistra, prostírají se mezi spodní plochou
diaphragma pelvis a bo�ními st�nami malé pánve, na nichž je m. obturatorius
internus pravé a levé strany (krytý svou fascií).

Anus

i�, otvor �itní, jímž je anální kanál zevn� ukon�en, je lemován k�ží, která je více
pigmentovaná, �inností sv�racích sval� stažená a p�itom složená v n�kolik radiálních
�as, které se vyrovnávají v pr�b�hu defekace p�i pr�chodu obsahu rekta.
Crena ani je vkleslina v míst� �itního otvoru, p�evýšená a zakrytá okraji hýždí,
vyvýšenými gluteálním svalstvem a tukovou vrstvou.
Glandulae circumanales jsou zvláštní potní žlázy, stavebn� podobné potním
žlázám v podpaží (apokrinní potní žlázy), sestavené do prstence kolem �itního
otvoru.
Ligamentum anococcygeum je tuhá vazivová desti�ka spojující v mediánní rovin�
st�nu análního kanálu s kostr�í. Na toto ligamentum se upínají složky svalstva dna
pánevního a zevního �itního sv�ra�e.

2.1.3 Cévy kolorekta

Tepny tlustého st�eva

Tepny tlustého st�eva jsou v�tve z arteria mesenterica superior a z a. mesenterica
inferior, pro kaudální úseky rekta pak ješt� z a. iliaca interna. Pro caecum, colon
ascendens a colon transversum odstupují z pravého boku a. mesenterica superior
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postupn� a. ileocolica, a. colica dextra a a. colica media. Ke zbývající levé �ásti colon
transversum, ke colon descendens, sigmoideu a k rektu vystupují tepny z a.
mesenterica inferior: doleva a. colica sinistra, sestupnou v�tev vysílá a. colica sinistra
k dolní polovin� colon descendens, kde tato v�tev anastomozuje s první z arteriae
sigmoideae. Dol� a mediáln� odstupují z kmene a. mesenterica inferior aa.
sigmoideae a v�tví se ke colon sigmoideum. K horní �ásti rekta jde a. rectalis
superior. Jednotlivé tepny navzájem anastomozují arkádami. A. rectalis superior
anastomozuje spojkou s poslední a. sigmoidea. Protože tato spojka m�že chyb�t,
podvazuje se a. rectalis superior vždy až v kmenu a. mesenterica inferior nad
odstupem poslední a. sigmoidea, aby bylo zajišt�no prokrvení horní �ásti rekta
alespo� zp�tn� p�es kmen poslední a. sigmoidea a jeho odv�tvení, spole�né s a.
rectalis superoir. K dolní �ásti rekta p�ichází ješt� párová a. rectalis media a a.
rectalis inferior, ob� z a. iliaca interna, obvykle jako v�tve a. pudenda interna. Ob�
tyto tepny anastomozují navzájem a s a. rectalis superior, spojky však nesta�í
k plnému zásobení sousedních orgán�, jestliže je p�ítok n�které ze zdroj� porušen.

Žíly kolon

Probíhají podle vyjmenovaných tepen, za pankreatem vstupují do vena portae, která
se utvá�í soutokem v. mesenterica superior a slezinné žíly, do které p�ed soutokem
vstoupila v. mesenterica inferior. Spojky mezi vv. rectales mediae (a inferiores), které
odtékají do v. iliaca interna a v. rectalis superior (která odtéká cestou v. mesenterica
inferior do v. portae) p�edstavuje cestu p�etékání krve z portálního �e�išt� do oblasti
v. cava inferior p�i ztíženém pr�toku portální krve játry (tzv. portokavální
anastomózy).

Mízní cévy kolorekta

Se sbírají ze sítí mízních kapilár ve vrstvách st�evní st�ny a jdou jako mízní kolektory
podél tepen (ke st�edu p�icházejících) do uzlin, jejichž skupiny jsou nazvány podle
tepen, p�i kterých leží. Z konce ilea, z caeca, z appendixu a ze za�átku colon
ascendens se mízní cévy sbírají do nodi lymphatici ileocolici (p�ed nimi mohou být
p�ed�azené nodi praecaecales, retrocaecales, appendiculares a paracolici). Z colon
ascendens  jdou mízní cévy do nodi lymphatici colici dextri. Z prvých dvou t�etin
colon transversum do nodi lymphatici colici medii. Ze zbytku transversa, z colon
descendens a z sigmoidea odtékají mízní kolektory do nodi lymphatici colici sinistri.
Z rekta odtékají mízní cévy více sm�ry, podél a. rectalis superior do nodi mesenterici
inferiores, z dolní �ásti rekta a z análního kanálu až po linea anocutanea jdou mízní
cévy podél a. rectalis media obou stran do nodi lymphatici iliaci interni. N�které mízní
cévy projdou skrze diaphragma pelvis do fossa ischiorectalis a odtud pak doprovázejí
vasa pudenda interna zp�t do pánve, také do nodi lymphatici iliaci interni.
P�edsunuté uzliny p�i bocích rekta se nazývají nodi lymphatici pararectales.
Z análního kanálu pod diaphragma pelvis a z oblasti análního otvoru jdou mízní
kolektory dop�edu po hrázi do t�íselné krajiny, do nodi lymphatici inguinales
superficiales, z nich pak do nodi lymphatici iliaci externi. �ást mízních cév od
zadního okraje análního kanálu proráží do pánve a vstupuje do nodi lymphatici
sacrales.
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2.1.4 Nervy tlustého st�eva

Nervy tlustého st�eva jsou p�evážn� vlákna parasympatiku a sympatiku, jež ke st�evu
p�icházejí v pleteních podél tepen.
Parasympatická vlákna od za�átku tlustého st�eva až do hranice st�ední a levé t�etiny
colon transversum (bod Cannon�v-Böhm�v) pocházejí z nervus vagus. Od tohoto
místa až do konce st�eva pocházejí parasympatická vlákna ze sakrálního
parasympatiku a ke st�evu p�icházejí cestou nn. splanchnici pelvici a plexus
mesentericus inferior. Sympatická p�ívodná vlákna p�icházejí ke kolon p�evážn�
z ganglia coeliaca, z ganglion mesentericum superius a z ggl. mesentericum inferius,
podél stejnojmenných tepen, v pleteních smíšených s v�tvemi parasympatickými.
Senzitivní vlákna pro st�evo jsou obsažena ve v�tvích vagových a v nervech
sakrálního parasympatiku.
Na st�evu p�sobí parasympatikus zvýšení kontrakcí a zrychlení peristaltiky,
sympatikus snížení kontrakcí. Parasympatikus snižuje sekreci st�evních žláz,
sympatikus ji zvyšuje.

2.1.5 Hmatné útvary p�i vyšet�ení per rectum

Jsou to – kontrahovaný m. sphincter ani externus a jeho svalové snopce, rozsah m.
sphincter ani internus (sahající výše), pružná zúžení v míst� pr�chodu rekta skrze
diaphragma pelvis, rozší�ení do ampulla recti. Sm�rem dozadu je hmatná kostr�,
lateráln� spinae ischiadicae. Krom� t�chto útvar� je navíc hmatná u muže prostata
vp�edu p�ed rektem, nad prostatou m�že být hmatná konzistence roztaženého
mo�ového m�chý�e. U ženy je dop�edu hmatný odpor vaziva perineálního klínu, nad
ním skrze vaginální st�nu hmatný d�ložní �ípek, lateráln� lze n�kdy rozeznat ovaria.

2.1.6 RTG obraz tlustého st�eva

Tlusté st�evo lze rentgenov� zobrazit kontrastní látkou. Pak jsou patrny úseky
tlustého st�eva podle anatomického uložení. Protože ob� flexury kolon jsou šikmo
nato�eny p�edozadn�, p�ekrývá se v nich �áste�n� colon transversum, vpravo se
vzestupným, vlevo se sestupným tra�níkem. Dva úseky, pravý a levý, jsou tvarem
rozlišitelné na colon transversum. V colon descendens bývá mén� z�etelná
haustrace. P�edozadní pr�m�t colon sigmoideum vytvá�í nepravidelnou, �asto
složitou až osmi�kovitou k�ivku, je-li tento úsek dlouhý. P�i krátkém sigmatu probíhá
naopak jeho pr�m�t tém�� p�ímo�a�e. Napln�ná ampulla recti je z�eteln� rozší�ená
a kónickým zúžením p�echází v anální kanál.

2.2 Co je to nádor ?

Nádor (neoplazma, tumor) je seskupení abnormálních bun�k, které rostou odlišn� od
bun�k normálních, bez závislosti na �ídících vlivech organismu, a to i tenkrát, když
p�í�ina, která r�st vyvolala již odezn�la nebo nep�sobí.
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Nádorové znaky bu�ky:
� necitlivost k signál�m regulujícím bun��ný cyklus
� neomezená schopnost množení
� nestabilita genomu
� sob�sta�nost v produkci r�stových faktor�
� inaktivace apoptózy
� posílená angiogeneze
� tvorba metastáz

2.2.1 D�lení nádor�

Nádory lze d�lit dle r�zných hledisek.

Podle biologických vlastností nádor� a jejich chování v hostitelském
organismu d�líme nádory do 2 skupin:

a) nezhoubné (benigní) nádory
b) zhoubné (maligní) nádory

Dle charakteru r�stu je možné d�lit nádory na:
1) expanzivní – rozpínají se, utla�ují okolí, ale hranice mezi okolím

a nádorem je ostrá, v�tšinou jsou benigní.
2) infiltrativní – pror�stají do okolních tkání, špatn� se odstra�ují, v�tšinou

jsou maligní.
3) invazivní – destruují okolní tká�, jsou maligní.

2.2.2 Vznik nádoru – tumorigeneze (kancerogeneze)

Každou minutu se v lidském t�le d�lí 10 milion� bun�k. Množení bun�k je velmi
pe�liv� �ízeno tak, aby odpovídalo pot�ebám celého organismu. V �asných fázích
života kapacita množení bun�k p�evažuje nad jejich zánikem, v dosp�losti je
v dynamické rovnováze, ve stá�í p�evažuje involuce. Když kontrola selže, m�že dojít
ke vzniku nádorového onemocn�ní.
N�které bu�ky se mohou vyhnout kontrole replikace (neodpovídají na vn�jší signály,
které kontrolují jejich d�lení) a m�ní se tak na bu�ky nádorové. Ty, které si alespo�
p�ibližn� zachovají vzhled i funkci bun�k normálních, z�stávají stále na míst�, kde
vznikly, jsou bu�ky benigní a jejich proliferace dá vzniknout benigním tumor�m. Ty,
které ztratily v�tšinu vlastností bun�k, od kterých jsou odvozeny a mají snahu
pronikat do svého okolí  jsou bu�ky maligní a tvo�í maligní tumory.
Malign� transformované bu�ky se vyzna�ují p�edevším pokra�ujícím d�lení.
Sou�asn� se u nich snižují požadavky na p�ísun hormon� a r�stových faktor�, které
pot�ebuje normální bu�ka a které p�icházejí z vn�jšku. N�které transformované
bu�ky vlastní specifické r�stové faktory (autokrinní stimulace). Dochází ke ztrát�
schopnosti zastavit r�st. Normální bu�ky za�ínají r�st (d�lit se) pouze tehdy, když
jejich nutri�ní požadavky jsou dostate�né. Nádorovým bu�kám tato schopnost
zastavit r�st jako reakce na nedostatek živin a r�stových faktor� schází, dokonce
pokra�ují v proliferaci, i když p�i tom mohou zahynout.
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R�st nádorových bun�k je podmín�n nejen nekontrolovaným bun��ným d�lením, ale
také snížením opot�ebovatelnosti a zvýšenou schopností p�ežít. V�tšina nádorových
bun�k, ne-li všechny, získala rezistenci v��i proces�m vedoucím k programovanému
zániku – apoptóze. Existují také experimentální d�kazy o tom, že narušení
signalizace apoptózy je obecným p�edpokladem existence a rozvoje nádorových
bun�k.

2.2.3 Apoptóza

Apoptóza (�ecky apo=od – ptein=padat) je programovaný zánik bun�k, tedy
fyziologická „odúmr�“ bun�k, nezp�sobená poškozením bun�k a nenavozující
zán�tlivou reakci jako je tomu u nekrózy.
Vlastní proces apoptózy nastává proteolýzou intracelulárních bílkovin pro bu�ku
životn� d�ležitých. Enzymy, které tuto reakci katalyzují (nebo aktivují jiné efektorové
molekuly) se nazývají kaspasy (Cytosolic Aspartate-Specific cystein Proteases).
Kaspasy jsou �leny ICE rodiny (Interleukin-1b Converting Enzyme) cysteinových
proteinas. Doposud jich bylo identifikováno 14. Nalézají se v cytosolu v inaktivní
form� (prokaspasy). Kaspasy hrají klí�ovou úlohu v procesu apoptózy. Hlavními
cílovými molekulami jsou cytoplasmatické a jaderné proteiny. Nadm�rná exprese
kaspasy 3 navozuje apoptózu.

Další apoptózový mechanismus p�edpokládá alteraci mitochondriální membrány.
Inhibující signál reguluje funkci mitochondrií pro ionty a vodu. Potla�ení supresivního
signálu (antiapoptózové cytokiny nejsou k dispozici) navodí neschopnost regulace
normálního iontového potenciálu mezi vnit�kem a vn�jškem mitochondrií. Kolaps
transmembránového potenciálu zvýší permeabilitu mitochondriální membrány
otev�ením jejích pór�, což zp�sobí nabobtnání mitochondrií. Nabobtnání postihne
p�edevším vnit�ní membránu, což zp�sobí rupturu membrány s následným
uvoln�ním cytochromu C z intermembránového prostoru. Cytochrom C je d�ležitý pro
bun��nou respiraci, ale na druhé stran� je také velmi d�ležitým ú�astníkem záhuby
bu�ky.
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Molekulární podstata apoptózy

Mitochondrie + cytochrom C
����

prokaspáza-9 (apoptozóm)
  ����

kaspáza-9
����

„ligand smrti“1 + „receptor smrti“2 ���� prokaspáza-8 ���� kaspáza-8 ���� efektorové
kaspázy

 ����
degradace bun��ných struktur

2.2.4 Gen p53 jako strážce genomu a pán smrti

To, zda bu�ka spáchá sebevraždu apoptózou, nebo se jí vyhne, je ovlivn�no �adou
faktor�, zejména pak tumor-supresorovým genem p53 (viz dále). Nikde není úloha
genu p53 z�ejm�jší než v p�ípad� bun��né odpov�di na poškození DNA.
Genom lidským bun�k je soustavn� vystaven vlivu r�zných chemikálií poškozujících
DNA a chybné replikaci ne zcela spolehlivými polymerázami. Bu�ky mohou reagovat
na vzniklé genetické poškození dv�ma zp�soby. Jednak se mohou pokusit vzniklé
poškození opravit repara�ním aparátem DNA, anebo na opravu rezignovat a zahájit
podle p�ipravovaného programu proces bun��né sebevraždy. Pokud je zm�na
minimální, bu�ka se snaží poškození opravit. Pokud jde ale o masivní poškození
p�esahující možnosti repara�ního aparátu, bu�ka volí jedinou možnost – apoptózu.
Jakmile je zjišt�no poškození DNA, množství proteinu p53 uvnit� bu�ky se b�hem
n�kolika minut rychle zvyšuje, a jakmile je p�ítomen ve velkém množství, zastavuje
postup bun��ným cyklem. V p�ípad� malého poškození DNA m�že být tato zastávka
pouze do�asná. Zatímco protein p53 blokuje bun��ný cyklus, aparát reparace DNA
má �as k vyhledání a oprav� poškozených sekvencí bází DNA. Jakmile je poškození
odstran�no, p53 se stáhne a umožní bu�ce pokra�ovat v bun��ném cyklu.
Ú�el je z�ejmý: do�asná zastávka zabrání bu�ce, aby vstoupila do té fáze bun��ného
cyklu, kde dochází k replikaci DNA. Protein p53 dovolí vstup do té fáze pouze tehdy,
když je poškození DNA úsp�šn� opraveno a replika�ní enzymy, DNA-polymerasy,
tedy nebudou bezd��n� kopírovat poškozenou DNA.
Pokud je ale poškození DNA velké, bude bun��ná odpov�� zcela jiná. Protein p53
se bude jako d�íve v bu�ce shromaž�ovat ve velkém množství a zastaví její r�st.
Nicmén� bun��ný aparát vyhodnocující rozsah poškození nyní rozhodne aktivovat
dodate�nou reakci, na které se bude podílet i program apoptózy.
Pro vznikající nádorovou bu�ku má inaktivace genu p53 mutací o�ividné výhody.
Jakmile je vy�azen gen p53 a ochromena dráha reakce na poškození, m�že bu�ka
a její potomci pokra�ovat v proliferaci, i pokud je jejich genom zna�n� poškozen.
Protože postrádají funk�ní gen p53, budou nádorové bu�ky procházet bun��nými

                                               
1 Signální molekula, jež po navázání na „receptor smrti“ m�ní svoji strukturu uvnit� bu�ky a p�es �adu
mezistup�� aktivuje kaspázové proteázy.
2 Jsou to bílkoviny, jež vedou nap�í� cytoplazmatickou membránou a p�edávají signály z vn�jšíhoí
prost�edí dovnit� do bun�k.
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cykly a replikovat poškozenou DNA. P�itom budou v�le�ovat chybné báze v míst�
neopravených poškození DNA v nov� vytvá�ených replikách genomu.
Bez funk�ního genu p53 je obvykle pomalý muta�ní proces, p�i kterém jsou
aktivovány protoonkogeny a inaktivovány tumor-supresorové geny (viz dále), zna�n�
urychlen.
To také vysv�tluje, pro� gen p53 �asto hraje úst�ední roli p�i ur�ování vnímavosti
bun�k k protinádorové terapii. Jak bylo zjišt�no, nádorové bu�ky, které ztratili funk�ní
gen p53, �asto vzdorují terapii, a to z�ejm� proto, že v nich nejde spustit program
apoptózy. To má d�ležitý dopad na klinickou praxi, kdy strategie lé�by m�že být
správn� zvolena na základ� znalosti stavu genu p53 p�ítomného v bu�kách
pacientova nádoru.

2.2.5 Nádory a „nesmrtelnost” bun�k

Nádorová bu�ka se stává „nesmrtelnou”. Je to zp�sobeno zvýšenou aktivitou
enzymu telomerasy. Opakované d�lení bun�k zp�sobuje zkracování telomer.
Telomery jsou klí�ovým stabiliza�ním faktorem terminální �ásti chromosomu.
Telomery mají opakující se sekvenci nukloeotid� TTAGGG.
Délka telomer se zmenšuje po mnohonásobných pasážích (zkrácení o 1 telomer)
a dále v bun��ných kulturách od pacient� v pokro�ilém v�ku. Po�et telomer slouží
jako genera�ní hodiny, které odpo�ítávají jednotlivé cykly bun��ného d�lení a ur�ují
tak životnost bun�k.

„NESMRTELNOST BU	KY”

Normální somatická bu�ka má omezenou kapacitu proliferace danou ur�itým
po�tem možných d�lení a �ízenou opakovanou sekvencí konce DNA.

-TTAGGG tzv. telomery

1 cyklus = zkrácení o 1 telomer

Nové nastavení umož�uje enzym TELOMERASA

Zvýšená aktivita telomerasy u nádorových bun�k

2.2.6 Angiogeneze

Jako všechny bu�ky v t�le, i bu�ky vytvá�ející primární (po�áte�ní) nádor pot�ebují
soustavnou výživu a kyslík a zárove� se musí zbavovat oxidu uhli�itého a odpadních
produkt� svého metabolismu. Pokud je ložisko nádoru menší než 1 mm, mohou
bu�ky spoléhat na p�ísun a odsun látek difúzí, jak p�ijímané, tak uvol�ované molekuly
snadno difundují na krátkou vzdálenost. Jakmile ale shluk bun�k doroste velikosti
1 mm, dosáhne tím hranice, od které již proces difúze nem�že dále zajistit
dostate�ný p�ísun živin a kyslíku a rychle odstra�ovat odpadní látky. U bun�k
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dochází k hypoxii až anoxii a tyto bu�ky jsou �asto odstra�ovány apoptózou
spoušt�nou genem p53.
Rychlost, se kterou bu�ky umírají kv�li nedostatku kyslíku a metabolické otrav�, se
v pr�b�hu r�stu nádoru za�íná p�ibližovat rychlosti, se kterou jsou tyto bu�ky
regenerovány. A tak p�ír�stek bun�k díky proliferaci je neutralizován jejich eliminací,
takže velikost shluku nádorových bun�k z�stává konstantní. N�která mikroskopická
ložiska zhoubných bun�k setrvávají v tomto stavu léta a možná i desítky let.
Bu�ky v normálních tkáních zajiš�ují stálou p�ítomnost kapilár vylu�ováním
specifického r�stového faktoru, který zaru�uje, že endoteliální bu�ky z�stávají aktivní
a schopné vytvá�et kapilární �e�išt�. V p�ípad�, že bu�ky poci�ují nedostatek kyslíku,
za�nou uvol�ovat vaskulární endoteliální r�stový faktor – VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor), který povzbuzuje proliferaci endoteliálních bun�k
a tvorbu nových kapilár.
Aby se ložisko nádorových bun�k mohlo zv�tšovat nad milimetrový limit, musí najít
zp�sob, jak dovést krevní kapiláry do svého st�edu. Více než dv� desetiletí studoval
strategii nádorových bun�k chirurg Judah Folkman. Zjistil, že n�které bu�ky ve
shluku napodobují bu�ky normální a získávají schopnost vylu�ovat r�stové faktory.
T�mi lákají endoteliální bu�ky z okolní tkán� a vyvolávají jejich pomnožení. To
zp�sobí, že kapiláry za�nou vr�stat do shluku bun�k, až nakonec vznikající nádor
získá p�ímý p�ístup ke krvi bohaté na kyslík a živiny. Teprve potom mohou bu�ky
ložiska nádoru zahájit intenzivní r�st. Program proliferace potla�ovaný �adu let m�že
za�ít a po�et bun�k se za�ne explozivn� zvyšovat.
R�stové faktory uvol�ované zhoubnými bu�kami se �asto ozna�ují jako angiogenní,
protože podporují angiogenezi, tj. výstavbu a r�st krevních cév. Pat�í mezi n� VEGF
a r�stový faktor fibroblast� – BFGF (Basic Fibroblast Growth Factor). To, zda shluk
bun�k p�ípadn� usp�je p�i r�stu a tvorb� nádoru, je úzce spojeno se schopností
vyvolat angiogenezi. Pokud bu�ky ve shluku produkují vysoké hladiny angiogenních
faktor�, jejich potomci pozd�ji za�nou vytvá�et agresivn� rostoucí a rychle se
rozši�ující nádory, které jsou hust� protkány kapilárami. Na základ� p�ítomnosti nebo
absence husté sít� kapilár ve vzorcích nádoru lze ur�it stádium vývoje nádoru
a p�edpovídat další pr�b�h choroby.

2.2.7 Snížená senzitivita v��i protinádorové terapii

Jak již bylo �e�eno, jedním z významných rozdíl� mezi nádorovou a normální bu�kou
je alterace kontrolních mechanism� bun��ného cyklu. Na nešt�stí tytéž alterace
mohou u�init nádorovou bu�ku více rezistentní v��i toxickému p�sobení
protinádorové terapie. Ku p�íkladu genetická nestálost je �astým rysem nádorových
bun�k a p�ispívá ke vzniku mutací v pr�b�hu tumorigeneze. Taková genetická
nestabilita, vzniklá mutací gen� podílejících se na oprav� poškozené DNA, m�že
poskytnout nádorové bu�ce p�íležitost stát se odolnou v��i chemoterapii. V tomto
p�ípad� je t�eba hledat takový zp�sob zásahu, kdy navození zvýšené apoptózy
p�edejde vzniku rezistence. Jinou možností je následné podání dvou agens: první
zastaví d�lení bun�k, které neprojdou kontrolním bodem G1-fáze, to však bu�ky
neusmrtí. Následné podání ur�ité specifické substance u�iní nádorové bu�ky
mnohem citliv�jší v��i radioterapii (za�nou se op�t d�lit), než jsou bu�ky
nenádorové, jejichž bun��ný cyklus z�stává blokován a radioterapií nejsou
poškozeny.
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2.2.8 Kancerogenní faktory

a) zevní
� fyzikální vlivy – ionizující zá�ení, UV zá�ení, mechanické drážd�ní,…
� chemické – celá �ada látek, nap�. cyklické uhlovodíky, nitrosaminy, t�žké kovy

apod. p�sobících jako mutageny.
� biologické, zejména viry – p�i inkorporaci do genetického materiálu bun�k

hostitele, DNA i RNA viry. Na rozdíl od chemických kancerogen�, které
narušují preexistující celulární struktury, zavád�jí viry do bu�ky zcela nové
genetické informace.

Odpov�� na n�které otázky týkající se mutagen� dal uprost�ed 70. let genetik Bruce
Ames, který pracoval na Kalifornské universit� v Berkeley. Ames cht�l vyvinout
jednoduchou metodu zjiš�ování relativní mutagenní ú�innosti r�zných chemikálií.
Jako objekty pro výzkum p�sobení chemikálií byly geny bakterie salmonely
(Salmonella typhymurium). Mutace vznikající v kritickém genu umožnili, aby se za
ur�itých okolností mutované bakterie množili a vytvá�ely snadno pozorovatelné
kolonie. Nemutované bakterie toho schopné nejsou, a tak ú�innost potencionálních
mutagen� m�že být jednoduše stanovena po�ítáním bakteriálních kolonií. Na Petriho
misku se aplikují studované chemikálie a poté jsou na ni nao�kovány testovací
bakterie. Vznik mutací v kritických genech se projeví r�stem kolonií. Po�et kolonií na
misce je pak úm�rný síle testovaného mutagenu.

b) vnit�ní
� vývojové a chronické patologické procesy vedoucí k hyperregeneraci.
� celkové poruchy neurohumorální regulace a d�di�né dispozice

k nádorovému onemocn�ní.
Podstatou m�že být to, že bun��né receptory nereagují adekvátn� na regula�ní
mechanismy nebo jsou samotné regula�ní systémy porušeny.
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2.2.9 Pr�b�h kancerogeneze

Maligní nádor je genetické onemocn�ní, ale jeho exprese za�íná v jednotlivé bu�ce
(monoklonální teorie). Je to n�kolikastup�ový proces, kdy na úrovni chromosom�
dochází k postupnému nahromad�ní mutací kontrolujících proliferaci (d�lení),
diferenciaci a zánik bu�ky.

Pr�b�h kancerogeneze lze rozd�lit do 3 stádií:

1. inicia�ní stádium, které p�edstavuje první genetickou mutaci ur�itého
kritického genu. Jde o období �asov� krátké, ale nevratné. Iniciovaným
bu�kám p�ináší r�stovou výhodu. Bu�ka tak získá potenciál maligní
transformace, v tomto stádiu se m�že proces zastavit.

2. promo�ní stádium, které trvá léta až desetiletí. Postižené bu�ky (klon) jsou
stimulovány ješt� k intenzivn�jšímu r�stu. Promo�ní faktory nejsou však
schopny vyvolat maligní transformaci, jen ji podpo�it. Úrove� promo�ních
faktor� musí dosáhnout ur�itého stupn�, aby byl iniciovaný klon stimulován, a
naopak odstran�ní podp�rných faktor� m�že proces kancerogeneze zpomalit
nebo i zastavit.

3. stádium progrese je charakteristické postupným nahromad�ním
genetických zm�n jako je nekontrolovatelný r�st, alterace kritických bod�
bun��ného cyklu, deregulace DNA-transkrip�ních faktor�.

Velmi d�ležitou podmínkou pro r�st nádoru je dostate�ný p�ísun živin, který musí být
zajišt�n vytvo�ením cévního zásobení (nádorová neoangiogeneze).

2.2.10 Metastazování

Dalším rysem malign� transformované bu�ky je ztráta závislosti adherovat
k povrchu. V bun��né kultu�e nenádorových bun�k mohou bu�ky plovoucí voln�
v živném roztoku (gelu) sice metabolizovat (žít), ale nemohou se d�lit, nádorové
bu�ky ano.
Ztráta inhibice motility kontaktem se sousedními bu�kami je další charakteristika
maligních nádorových bun�k. Maligní bu�ky mají zvýšenou motilitu i schopnost
invazivity a po pr�niku do krevní cirkulace se mohou usadit a množit na jiném míst�
(tvo�it metastázy). K tomuto jsou vybaveny schopností produkovat receptory, aby se
mohli zachytit na proteinech bazální membrány (tvorba adhezních molekul), dále
tvorbou enzym�, které pomohou rozrušovat kolageny, proteoglykany a
glykosaminoglykany bazální laminy a umožnit tak pronikat p�es st�nu cév, zachytit se
na st�n� cév vzdáleného místa, proniknout do intersticia tkán�, založit metastázu,
proliferovat p�i rychlé angiogenezi a p�ípadn� vytvá�et metastázy metastáz. To je tzv.
metastazový fenotyp.
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Schéma metastazového fenotypu
                                                                       
   

      

Druhy metastazování

1) hematogenn� – tedy krevní cestou, nej�ast�ji do jater, kostí, plic a mozku.
2) lymfogenn� – tedy lymfatickou cestou, nejd�íve jsou zasaženy regionální

mízní uzliny, pozd�ji i vzdálen�jší.
3) porogenn� – p�es serózní blány do t�lních dutin.

2.3 Genová podstata kancerogeneze

2.3.1 Formy d�di�nosti

N�které základní pojmy
Všechny jaderné bu�ky mimo zárode�né (gamety) obsahují 22 pár� autosom�,
o�íslovaných od nejv�tších k nejmenším, a jeden pár „sex“ chromosom�, tj. XY nebo
XX. Každý chromosom má krátké rameno p a dlouhé rameno q. Fotografické
znázorn�ní t�chto 23 pár� ukazuje p�íslušný karyotyp.
Geny jsou oblastí DNA, které obsahují informace nutné pro tvorbu individuálních
polypeptid�, existují v homologních dvojicích na specifických místech chromosom�.
Výsledkem r�zných zm�n jsou mutace, resp. ztráty gen�. Jedinci s genotypem AA
anebo aa jsou homozygoty, s Aa jsou heterozygoty. Dominantní typ d�di�nosti se
projevuje v heterozygotech.
Mitóza (d�lení somatických bun�k) a meióza (d�lení reproduk�ních bun�k) za�ínají
po replikaci DNA. P�i této replikaci m�že dojít k „omyl�m“, které jsou za normálních
okolností „opravovány “ specifickým typem gen� („mismatch repair geny“). Mutace
t�chto gen� znemož�uje tuto funkci a vzniká „mikrosatelitová  instabilita“ genomu,

Maligní transformace,
angiogeneze
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Adheze k
endotelu
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do
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základ genetické identifikace HNPCC – Lynchova syndromu (viz dále), která se
vyskytuje i u n�kterých karcinom� sporadických.
Autozomáln� dominantní d�di�nost je hlavním typem d�di�nosti u hereditárních
karcinom�, má tyto stru�n� uvedené charakteristiky:

� muž nebo žena má mutovaný gen (anebo alelu A) na n�kterém míst� („locus“)
na jednom z 22 autozom� spolu s normálním genem (anebo alelou a) na
homologním p�íslušném páru. U tohoto typu d�di�nosti je u potomk� 50%
pravd�podobnost zd�d�ného genetického defektu, transmise defektu je
vertikální z jedné generace na následující. Postiženi jsou jak muži, tak ženy.
Jako „penetrace“ se ozna�uje procentuální �ást nosi�� gen�, které mají
p�íznaky p�íslušného onemocn�ní. Vysoká penetrace znamená, že
onemocn�ní se bude manifestovat tém�� u všech nosi�� genového defektu.
Snížení penetrace m�že být vlivem jiných gen� anebo i vlivem exogenních
faktor�, m�že být p�í�inou situace, kdy asymptomati�tí rodi�e – nosi�i gen� –
mají postiženého potomka. K této situaci m�že dojít také z jiného d�vodu –
vznikem nové mutace. Stupe� penetrace m�že ovlivnit klinické p�íznaky
autozomáln� dominantního onemocn�ní, které mohou být zna�n� variabilní.

2.3.2 Heterozygozita

Dominantní typ d�di�nosti znamená p�ítomnost mutovaného genu (tumor-
supresorového typu), pocházejícího ze zárode�né linie spolu s normálním
nemutovaným genem na homologním chromosomu. Ke vzniku tumoru je však
nutným ješt� jeden krok – tzv. „second hit“, tj. mutace, resp. ztráta doposud normální
kopie genu. Tím dochází ke „ztrát� heterozygozity“ (loss of heterozygozity,
LOH), což je základní událost p�i zm�nách DNA v pr�b�hu karcinogeneze. U
„sporadického“ karcinomu jsou rovn�ž nutné mutace obou kopií tumor-supresorových
gen�, které jsou zde však limitovány na somatické bu�ky, zatímco u hereditárních
tumor� mají všechny bu�ky – zárode�né i somatické – již jeden mutovaný gen od
narození – první „hit“.
U autozomáln� recesivní d�di�nosti je pravd�podobnost transmise mutace na
potomky jen 20%. Onemocn�ní se manifestuje, když oba rodi�e jsou nosi�i
genového defektu.

2.3.3 Proto-onkogeny a onkogeny

Proto-onkogeny tvo�í normální vybavení genomu, kódují proteiny, které �ídí
proliferaci, diferenciaci a p�ežívání bun�k. Projekt lidského genomu popisuje 100
r�zných proto-onkogen� v každé somatické bu�ce. Jsou cílem extra- a
intracelulárních cest transdukce signál� (zejména mitogenních), kterými se reguluje
jejich exprese.
Dojde-li k mutaci proto-onkogen�, m�ní se na onkogeny a jejich aktivita získává
tumorigenní charakter. K p�em�n� proto-onkogenu na onkogen sta�í pouze jedné
alely – tzv. dominantní mutace a gen má charakter dominantního onkogenu.
Navození transkripce onkogen�, kódujících syntézu onkoprotein�, transkrip�ními
faktory zahajuje maligní transformaci bu�ky. Onkoproteiny jsou velmi podobné
(n�kdy i shodné) s proteiny kódovanými proto-onkogeny normálních bun�k, jejichž
úkolem je �ídit a kontrolovat r�st, proliferaci, diferenciaci a zánik bun�k.
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2.3.4 Tumor-supresorové geny (antionkogeny, také recesivní
onkogeny)

Krom� mutací proto-onkogen� mohou vznikat muta�ní zm�ny v anti-onkogenech
(tumor-supresorové geny na rozdíl od onkogen� a jimi kódované proteiny mají
antiprolifera�ní ú�inek, podporují diferenciaci a apoptózu). V každé somatické bu�ce
je asi 40 tumor-supresorových gen�. Aby se staly tumorigenními, musí být mutovány
ob� jejich alely, proto název recesivní onkogeny.

2.3.5 Geny udržující stabilitu genomu

Ozna�ují se n�kdy jako mutátorní geny a bývají �azeny k tumor-supresorovým
gen�m. Produkty t�chto gen� se uplat�ují v opravných mechanismech poškozené
DNA. Ale mutátorní geny, na rozdíl od onkogen� a tumor-supresorových gen�
neposkytují bu�ce schopnost nekontrolovatelné proliferace samy o sob�. Pat�í sem
geny, jejichž produkty zajiš�ují vyst�ižení poškozeného úseku DNA a umož�ují
excizní opravný proces a další skupina tzv. „mismath“ opravné geny, kódované
proteiny opravují chybné za�azení p�i replikaci DNA. Projevem mutace t�chto gen� je
instabilita na nukleotidové úrovni a mikrosatelitová instabilita. Zárode�né mutace
zejména MSH2 a MLH1 gen� jsou podkladem hereditárního nepolypózního
karcinomu (HNPCC).

2.4 Kolorektální karcinom

Kolorektální karcinom (KRCA) je civiliza�ní onemocn�ní. Je nej�ast�ji se vyskytující
malignitou GIT a je druhým nej�ast�jším maligním nádorem u muž� hned po
karcinomu plic a u žen po karcinomu prsu. Již z ozna�ení vyplývá, že tento nádor se
m�že vyskytovat v kterékoli �ásti tlustého st�eva v�etn� kone�níku
P�ibližn� 98 % všech karcinom� kolorekta jsou adenokarcinomy. Byl také
pozorován vznik karcinomu bez p�edcházejícího adenomu, tj. de  novo. A�koliv tyto
nádory  jsou v�tšinou menší než 1 cm, vykazují již invazi do submukózy. Histologicky
je patrný p�echod mezi tkání maligní a normální, aniž by byla p�ítomna adenomová
struktura (Stolte, 1995).
Karcinom bývá nej�ast�ji lokalizován v oblasti rektosigmoidea, ale v posledních
letech se pozoruje ur�itý posun do pravého tra�níku. Nej�ast�ji se vyskytují
jednotliv�, více�etné karcinomy obvykle vyr�stají v r�zných �ástech tra�níku.
A�koliv naprostá v�tšina karcinom� vzniká v polypózním adenomu, bývá jejich další
r�st, ovliv�ující makroskopický vzhled nádoru, rozdílný. Karcinomy vycházející
z pravého tra�níku mají tendenci k polypóznímu r�stu. Prominují do pr�svitu st�eva,
ale vzácn� vedou k jeho obstrukci. Karcinomy levého tra�níku naproti tomu rostou
cirkulárn� ve st�n� st�eva (anulární karcinomy) a stenózují lumen. Mikroskopicky se
pravostranné a levostranné karcinomy neliší. Odpovídají hlenotvornému
adenokarcinomu s r�znou diferenciací, která se hodnotí ve stupních (grading):

1. grade: dob�e diferencovaný adenokarcinom má pravidelné tubulární  nebo
papilární uspo�ádání.

2. grade: st�edn� diferencovaný adenokarcinom vytvá�í nepravidelné žlázové
struktury.
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3. grade: nízký stupe� diferenciace se vyzna�uje solidním nebo difúzním
r�stem.

2.4.1 Makroskopický vzhled kolorektálního karcinomu

Makroskopicky vzhled kolorektálního karcinomu – jak jej vidí endoskopista nebo
chirurg – se projevuje obvykle (ale ne vždy) jako polypoidní útvar, velmi �asto na
za�átku kulatého tvaru, objevují se však r�zné varianty vlivem nesymetrického r�stu
a klon�.
Podle makroskopického vzhledu lze kolorektální karcinom d�lit na exofytický,
ulcerózní, infiltrativní nebo anulární. Lokalizace s typem z�ejm� nesouvisí, s výjimkou
céka, kde mohou nar�st karcinomy do zna�né velikosti (dlouhodob�
asymptomatické). Infiltrativní a p�isedlé léze mají obvykle horší prognózu, zejména
pro obstrukci (p�tileté p�ežití bývá 30 %). Exulcerované karcinomy m�ní p�vodní tvar
pro kontinuální nekrózu, s krvácením a s pom�rn� �astou perforací.

Obrázek �. 1 Vilózní tumor kolon Obrázek �. 2 Ulcerovaný karcinom

Obrázek �. 3 Vilózní tumor rekta

Endoskopické známky maligního polypu

Endoskopické známky maligního polypu
� nepravidelné kontury povrchu
� eroze a ulcerace
� pevná anebo tvrdá konzistence
� širší stopka
� drolivost („friability“)

Anatomická distribuce malých a velkých kolorektálních karcinom�
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Tabulka �. 1 Anatomická distribuce kolorektálních karcinom�

Malé adenomy Velké adenomy
< 1 cm > 1 cm
Levý tra�ník                                      56 % Levý tra�ník                                       82 %
Pravý tra�ník                                     44 % Pravý tra�ník                                     18 %

2.4.2 Stupe� tzv. maligního potenciálu

Riziko maligní transformace se zvyšuje od tubulárních k vilózním adenom�m.
Tubulární adenomy jsou nej�ast�jší – až 80 % adenom�, vilózní adenomy tvo�í 3-16
% a tubovilózní 8-16 %. Maligní zm�ny jsou popisovány u 4-5 % tubulárních
adenom�, u 17-22 % tubovilózních a u 40-50 % vilózních adenom�.
Sou�asn� je prokázáno nebezpe�í maligních zm�n v závislosti na velikosti polyp�.
Adenomy malé – menší než 1 cm dávají vznik karcinomu v mén� než 1 %, adenomy
velké 1-2 cm v 6-10 %, p�i velikosti 2-3 cm je riziko maligního zvratu 30 %, p�i
velikosti 3-4 cm 45 % a nad 4 cm 70 %.

2.4.3 Histologie – WHO klasifikace

WHO klasifikace primárních karcinom� tlustého st�eva:
� adenokarcinom
� mucinózní adenokarcinom
� karcinom z prstencových bun�k
� skvamózní karcinom
� adenoskvamózní karcinom
� nediferencovaný karcinom
� neklasifikovatelný karcinom

K mén� �astým histologickým typ�m KRCA pat�í:
� gelatinózní karcinom – makroskopicky má nádorová tká� rosolovitý vzhled,

histologicky je v karcinomu velké množství extracelulárního hlenu. Nádor má
horší prognózu než b�žný typ adenokarcinomu.

� malobun��ný nediferencovaný karcinom – vychází z neuroendokrinních
bun�k st�evní sliznice a produkuje r�zné bioaktivní látky. Roste velmi rychle
a mívá nep�íznivou prognózu.

� adenoskvámózní karcinom – jedná se o karcinom s dlaždicovou diferenciací
nádorových bun�k, nachází se zejména v distálním tra�níku.

Histologický grading = stanovení stupn� diferencovanosti, má zna�ný význam
z hlediska prognózy (viz výše).

Histologický staging = ur�ení stádia nádoru, vychází z rozsahu infiltrace st�evní
st�ny, p�ítomnosti metastáz v regionálních uzlinách a vzdálených metastáz. V praxi
lze užít n�kolik let známou klasifikaci dle Dukese, širší užití má však klasifikace TNM.
Z dalších možno uvést klasifikaci dle Astlerova–Collerova systému.
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Obrázek �. 4 Staging KRCA podle Astlerova–Collerova systému

2.4.4 Stádium (stage) malignizovaného karcinomu

Ke stanovení stagingu malignizovaného polypózního adenomu se užívá Haggit�v
systém, který rozlišuje 4 stádia nádorové invaze:

 I. stádium: karcinom pror�stá do m. mucosae a do submukózy hlavy
(široké �ásti) polypózního nádoru.

 II. stádium: karcinom infiltruje hlavu a kr�ek (spojení hlavy a stopky)
polypózního nádoru.

 III. stádium: karcinom infiltruje celou stopku.
 IV. stádium: karcinom infiltruje submukózu st�evní st�ny pod stopkou

polypózního nádoru, ale nezasahuje do muscularis propria.

A

B1

C1

D

B2

C2
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Tabulka �. 2 Maligní potenciál adenomatózních polyp�

% adenom� s karcinomem
Velikost
Do 0,5 cm < 0,5
0,5-1 cm 2
1-2 cm 10
2 cm 40
Histologie
Tubulární 5
Tubovilózní 20
Vilózní 40
Dysplázie
Mírná 5
St�ední 20
T�žká 40

Tabulka �. 3 Histologické rizikové faktory u maligních polyp�

P�íznivý (nízké riziko) Nep�íznivý (vysoké riziko)
Stupe� diferenciace dobrý anebo st�ední špatný
Lymfatická nebo vaskulární
invaze nep�ítomná p�ítomná

Okraj resekce �istý anebo 2 mm vzdálený postižený

2.4.5 Vývoj kolorektálního karcinomu

V sou�asné dob� se p�edpokládá, že vývoj KRCA probíhá v následujících fázích:
normální epitel – „field defect“ ložisko dysplastických aberantních krypt – adenom
s nízkým rizikem maligního zvratu – maligní zvrat adenomu (adenokarcinom
v adenomu) – adenokarcinom – metastazující adenokarcinom.

„Field defect“ p�edstavuje iniciální prekancerózní zm�nu sliznice kolorekta,
charakterizovanou proliferací a odchylnou diferenciací epitelu krypt. B�žným
histologickým vyšet�ením není odlišitelný od normální sliznice, ale speciálními
histochemickými metodami je možno v epitelu prokázat defekty enzym� hydroláz
kartá�ového lemu a enzym� zapojených do metabolismu polyamin� a
prostaglandin�. Enzymatické abnormality se projevují rezistencí bun�k k apoptóze.

Ložiska aberantních krypt sliznice kolorekta odpovídají skupinám strukturáln� a
cytologicky odlišných slizni�ních krypt. Po�et abnormálních krypt kolísá od 2 do 150
(n�kdy i více) a ur�uje velikost ložisek. Epitel krypt m�že být normální, hyperplastický
nebo dysplastický. Podle vzhledu epitelu se histologicky rozlišují 3 typy ložisek
aberantních krypt (typický, hyperplastický a mikroadenomy).
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Termínem dysplázie se ozna�ují cytologické a strukturální zm�ny sliznice tlustého
st�eva, z nichž m�že vzniknout karcinom. Rozlišuje se nízký stupe� dysplázie (low
grade dysplasia) a vysoký stupe� dysplázie (high grade dysplasia).
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Normální
epitel

Nadm�rné
množení
epitelu

Malý benigní
nádor

Velký nádor

Pror�stání
nádoru

Metastázy

Fearon�v-Vogelstein�v model kolorektální
tumorigeneze.
Podle tohoto modelu za�íná proces kolorektální
tumorigeneze ztrátou funkce tumor-supresorového genu
APC. Tato genetická událost vyvolá nadm�rnou
proliferaci bun�k sliznice tlustého st�eva a kone�níku.
Mutací aktivovaný proontogen k-ras podporuje tvorbu
polyp�. Ztrátou dalšího potencionálního tumor-
supresorového genu DCC polyp roste. Proces
kolorektální tumorigeneze završuje mutace a následné
vy�azení z funkce genu p53, jednoho z nej�ast�ji
mutovaných tumor-supresorových gen�. V d�sledku
toho nádor rychle pror�stá do okolních tkání, p�i�emž
bu�ky, z n�j uvoln�né, metastazují do vzdálených
orgán�. Nádor se stává maligním. Popsaný proces trvá
10-20 let. Existuje však i d�di�ná forma KRCA, tzv.
familiární adenomová polypóza, která se vyzna�uje
vrozenou mutací APC genu. Následkem tohoto se
proces kolorektální tumorigeneze urychluje.
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Schéma molekulární genetiky: adenom - karcinom1

  �

  � vliv promoce

�
  �                                              aktivace onkogen�

  � �
ztráta supresorových
 gen�

�

2.5 Polypy a syndromy polypózy kolorekta

Polyp je každý útvar, který prominuje nad slizni�ní povrch. Polypy vycházejí ze
sliznice nebo z hlubších vrstev st�evní st�ny a mohou mít nádorový nebo nenádorový
p�vod. Jejich rozlišení umož�uje pouze histologické vyšet�ení.

2.5.1 Nádorové, hamartogenní a hyperplastické polypy

Klasifikace nádorových, hamartogenních a hyperplastických polyp� kolorekta vychází
z histologického nálezu, dopln�ného molekulární genetikou. Polypy se vyskytují
sporadicky nebo mnoho�etn�. P�ítomnost velkého po�tu polyp� se ozna�uje
termínem polypóza nebo také syndrom st�evní polypózy. N�které z t�chto syndrom�
jsou p�esn� definovány klinicky, morfologicky a geneticky.

                                               
1 Jablonská, M. Kolorektální karcinom, �asná diagnóza a prevence
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Delece DCC

Mutace K-ras
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Benigní nádorové polypy se nazývají adenomy. Vznikají v d�sledku dysplastické
proliferace epitelu a od normální sliznice se liší odchylnou strukturou a cytologickými
vlastnostmi. Dysplázie m�že dosahovat nízkého nebo vysokého stupn�. Podle
struktury se rozlišují adenomy  tubulární, vilózní a smíšené tubovilózní. Nej�ast�jším
typem jsou adenomy tubulární. V�tšinou jsou malé a stopkaté, s nízkým stupn�m
dysplázie, tubulární struktura zaujímá okolo 75 % nádorové tkán�. Vilózní adenomy
bývají v�tší a široce p�isedlé, vilózní komponenta tvo�í více než 50 % nádoru. Ve
smíšených tubovilózních adenomech jsou ob� komponenty zastoupeny p�ibližn� ve
stejném pom�ru.
Hyperplastické polypy - jde o nej�ast�jší polypy u dosp�lých. Jsou okrouhlé a
široce p�isedlé, lokalizované na vrcholcích �as, jejich pr�m�r nep�esahuje 5 mm.
�asto bývají mnoho�etné a seskupené kolem karcinomu rekta. Vykazují podobné
histochemické reakce jako adenomy a karcinomy tlustého st�eva, ale jejich
patogeneze a význam z�stávají nejasné. Tém�� v polovin� hyperplastických polyp�
lze prokázat deleci k-ras, ale nikoliv mutaci APC genu nebo p53. Proto odpovídají
spíše benigním nádor�m než hyperplastickým lézím.
Morfologie všech hyperplastických polyp� p�ináší ur�itá diagnostická úskalí. Bývají
stopkaté a na povrchu vilózn� uspo�ádané. Krypty mohou pronikat defekty
v muscularis mucosae a napodobovat invazivní r�st karcinomu. Hyperplastické
polypy  s floridním r�stem krypt do submukózy se typicky vyskytují v pravém tra�níku
žen (tzv. invertované hyperplastické polypy).
Zvláštní skupinu tvo�í velké smíšené hyperplastické polypy s adenomovou
komponentou. Biologickým chováním odpovídají adenom�m. Jako hyperplastická
(metaplastická) polypóza se ozna�uje nález více než 50 �asto velkých a smíšených
(hyperplastických a adenomových) polyp�, které se n�kdy vyskytují  sou�asn�
s karcinomem tlustého st�eva u mladých osob, zvlášt� muž�. Riziko maligního zvratu
u hyperplastické (metaplastické) polypózy souvisí s p�ítomností smíšených polyp�,
jejichž pr�m�r obvykle p�esahuje 1 cm.
Sporadické mají �asto rodinnou predispozici a jejich výskyt stoupá s v�kem. Více než
polovina tubulárních adenom� a v�tšina vilózních se nachází podobn� jako
karcinomy v rektosigmoideu.
Význam adenom� spo�ívá v možnosti jejich maligního zvratu. Riziko ovliv�uje
velikost adenomu, stupe� dysplázie a struktura.
Zvláštním typem je plochý adenom, který tvo�í 7,8-41 % všech adenom� kolorekta.
Vyzna�uje se t�žkým stupn�m dysplázie a �asto malignizuje.

Obrázek �. 5 Tubulární adenom Obrázek �. 6 Vilózní adenom
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Obrázek �. 7 Hyperplastický polyp Obrázek �. 8 Stopkatý polyp

Obrázek �. 9 Polop�isedlý polyp  Obrázek �. 10 P�isedlý polyp

2.5.2 Juvenilní polypy a juvenilní polypóza

Sporadické juvenilní polypy  jsou nej�ast�jším typem polyp� u d�tí a mladistvých, ale
n�kdy vznikají i u dosp�lých. Obvykle jsou lokalizovány v rektu a projevují se
krvácením.
Histologický vzhled polyp� je charakteristický: v hojném �ídkém vazivovém
stromatu se nachází skupiny cysticky dilatovaných žlázek, povrch bývá ulcerovaný.
Povrchový a žlázový epitel m�že být hyperplastický, ale dysplázie jsou výjime�né.
Nemocní se solitárními juvenilními polypy nejsou ohroženi vznikem KRCA a
nevyžadují další sledování.

Juvenilní polypóza
Diagnóza tohoto onemocn�ní vyžaduje alespo� jeden z následujících znak�:

� p�ítomnost více než 5 juvenilních polyp�.
� výskyt juvenilních polyp� v celém GIT (žaludek – rektum).
� rodinná anamnéza juvenilních polyp� bez ohledu na jejich po�et.

P�i spln�ní t�chto podmínek se juvenilní polypóza d�lí do 3 typ�:
1. juvenilní polypóza d�tského v�ku
2. generalizovaná juvenilní polypóza v celém GIT
3. juvenilní polypóza tlustého st�eva (juvenile polyposis coli, JPC)

s rodinnou anamnézou nebo bez ní (nej�ast�jší typ juvenilní polypózy).

Juvenilní polypóza d�tského v�ku je velmi vzácná a prognosticky nep�íznivá.
V kolon se nachází velké množství typických juvenilních polyp�. K smrti dochází
v �asném v�ku.
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U familiární formy juvenilní polypózy je zp�sob p�enosu autozomáln� dominantní.
Nefamiliární formy juvenilní polypózy jsou �ast�ji provázeny  malformacemi GIT
(malformace st�eva, Meckel�v divertikl, lymfangiomy mezenteria). Mimo GIT mohou
být vývojové poruchy srdce, hypertelorizmus a hydrocefalus.
Množství polyp� u juvenilní polypózy kolísá od 50-200 a je tedy ve srovnání s FAP
podstatn� nižší. Polypy se v�tšinou vyskytují v kolon, ale mohou být p�ítomny i
v žaludku a tenkém st�ev�. Morfologicky odpovídají sporadickým, ale p�ibližn� 20 %
polyp� má u juvenilní polypózy odlišný vzhled. Bývají papilárn� uspo�ádané, bez
povrchových ulcerací a mohou vykazovat dysplastické zm�ny. Krom� t�chto
atypických polyp� p�icházejí u juvenilní polypózy také polypy smíšené
(s adenomovou komponentou) a vzácn� adenomové. Proto nep�ekvapuje, že
juvenilní polypóza a zvlášt� juvenilní polypóza tlustého st�eva p�edstavuje  vysoké
riziko vzniku gastrointestinálního karcinomu, zejména v kolorektu.

2.5.3 Familiární adenomatózní polypóza kolorekta

je autozomáln� dominantn� d�di�né onemocn�ní, které je manifestováno �etnými
nezhoubnými tumory tlustého st�eva a rekta. Gen odpov�dný za adenomatózní
polypózu kolorekta je lokalizován na chromozomu 5 (q21). Protein, který je tímto
genem kódován, pat�í do rodiny tumor-supresorových protein� a mutace v kódujícím
genu jsou v�tšinou mutacemi nesmyslnými �i posunujícími �tecí rámec (frameshift
mutations). �asné rozpoznání po�ínajících polyp� v tlustém st�ev� je klí�ovým
okamžikem úsp�šné lé�by. Tém�� u 85 % postižených osob lze pozorovat malé
ostr�vky hypertrofující tkán� na sítnici (vid�ní postižených osob není nijak ovlivn�no).
Gen pro adenomatózní polypózu kolorekta obsahuje 15 exon� a kóduje p�evážn�
hydrofilními aminokyselinami nasycený protein o délce 2844 aminokyselin. Ztráta
funkce tohoto proteinu v obou alelách m�že odstartovat rozvoj KRCA. Velmi �asto se
somatické mutace nalézají v prvních 1500-2000 pozicích aminokyselin, specieln�
v exonu 15. Také byla pozorována jedna významn�jší delece v kodonu 1309, která
svou p�ítomností iniciuje vývoj KRCA u osob mladších 30 let.
Nejmén� 5-6 dalších genetických lokus� je paraleln� spojováno s vývojem nádoru
tlustého st�eva. Jsou to dva recesivní onkogeny KRAS1 a KRAS2 (6p12, resp.
12p12) a �ty�i tumor-supresorové geny na chromozomech 5, 17 a 18.

2.5.4 Hereditární nepolypózní kolorektální karcinom

 P�estože se ješt� nedávno soudilo, že polypóza tlustého st�eva je jakýmsi
prestádiem zhoubného nádoru tohoto orgánu, dnes je z�ejmé, že existuje druhý
genetický lokus  pro �ast�jší formu KRCA nepolypózní d�di�ný kolorektální
karcinom, jehož gen HNPCC (hereditary nonpolyposis colorectal cancer) je umíst�n
na chromozomu 2 (p15-p16) a patologickou zm�nou pozorovanou u nádorových
bun�k je mikrosatelitní nestabilita CA-dinukleotidových repetitivních sekvencí
(p�í�inou je porucha MMR gen� – mismatched repair). Až 15 % všech nádor�
kolorekta je zap�í�in�no mutacemi v tomto genu.
Jedinec trpící zd�d�nou formou nepolypózního hereditárního karcinomu – HNPCC
(Hereditary Non Polyposis Colon Cancer) – zd�dil poškozenou verzi jednoho ze �ty�
gen� tvo�ící základní sou�ásti repara�ního aparátu specializovaného na  opravu
chyb replikace DNA. Pokaždé když bu�ka replikuje svoji DNA, je velké množství
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chyb kopírování rychle odstran�no vým�nou chybn� zkopírované báze za správnou.
Nicmén� v bu�kách jedinc� trpících HNPCC z�stává mnoho chyb neopraveno  a tyto
chyby jsou p�edávány dce�inným bu�kám jako mutace. D�sledkem defektu reparace
je hrozivá rychlost, s jakou se u pacient� trpících HNPCC hromadí mutace DNA. Zdá
se, že všechny bu�ky v t�le pacient� s HNPCC mají defektní reparaci DNA. P�estože
defekt zasahuje všechny bu�ky t�la, nejvyšší riziko vzniku karcinomu je v kolorektu a
endometriu. D�vod jejich specifického výskytu je stále ješt� neznámý.

2.5.5 Peutz�v-Jeghers�v syndrom

Jde rovn�ž o autozomáln�  dominantní onemocn�ní, pravd�podobn� vázané na
chromozom 19. Polypy se mohou vyskytovat v celém zažívacím traktu, ale nej�ast�ji
postihují tenké st�evo. Byly popsány též v nasopharyngu a v mo�ových cestách.
A�koli se Peutzovy-Jeghersovy polypy �adí mezi hamartomy, mají velmi pravidelnou
strukturu. Centrální �ást tvo�í pruh hladké svaloviny, na �lenitém povrchu je sliznice
té �ásti st�eva, v níž se nacházejí. Vzácn� m�že docházet v solitárních polypech ke
kancerogenezi.
Dysplastické zm�ny v Peutzových-Jeghersových polypech jsou extrémn� vzácné, ale
p�esto se doporu�uje pravidelné sledování nemocných a odstran�ní všech polyp�
v�tších než 1,5 cm.
Z projev� mimo GIT se u Peutzova-Jeghersova syndromu nej�ast�ji uvád�jí
melaninové pigmentace k�že v okolí rt� a sliznice dutiny ústní. Krom�  GIT je u
tohoto syndromu zvýšené riziko nádor� prsu, pankreatu, ovarií, varlat a d�ložního
�ípku. U žen s Peutzovým-Jeghersovým syndromem byl dokonce popsán zvláštní
nádor ovarií s produkcí estrogen� (sex cord tumor s anulárními tubuly) a velmi dob�e
diferencovaný endocervikální adenokarcinom d�lohy, u muž� nádor varlete ze
Sertoliho bun�k.

2.5.6 Maligní lymfomatózní polypóza
Podle Realovy klasifikace lymfom� odpovídá lymfomu z pláš�ové zóny a podle
Kielské klasifikace centrocytickému lymfomu. Typicky je lokalizován v ileocekální
oblasti, ale v pokro�ilé fázi onemocn�ní m�že postihovat v�tší �ást tenkého a
tlustého st�eva.

2.5.7 Cronkhite�v-Canadaové syndrom

Je charakterizován výskytem mnoho�etných polyp� zažívacího traktu a kožními
projevy (alopecie, onycholýza, pigmentace). Polypy vznikají v žaludku, tlustém st�ev�
a v duodenu, mén� obvykle v tenkém st�ev�. Histologicky odpovídají hyperplasii
sliznice s cystickým rozší�ením žlázek. V poslední dob� bylo u t�chto nemocných
prokázáno zvýšené riziko vzniku kolorektálního karcinomu.
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2.5.8 Crowden�v syndrom

Onemocn�ní projevující se výskytem mnoho�etných kožních hamartom�, polyp�
zažívacího traktu, nápadn� �astým vznikem karcinomu prsu a štítné žlázy a
poškozením CNS.

2.6 Karcinoid

Karcinoidy vycházejí z neuroendokrinních bun�k trávícího traktu. Nej�ast�ji se
vyskytují ve st�ední �ásti zažívacího traktu (v ileu a v apendixu – kolem 80 %).
P�ibližn� 10-20 % karcinoid� vychází z tlustého st�eva, zejména z rekta, zbývající ze
žaludku, jícnu a duodena.
Všechny karcinoidy se vyzna�ují potenciální malignitou. O jejich biologickém chování
rozhoduje hloubka invazivního r�stu ve st�n� st�eva nebo žaludku, lokalizace a
velikost. Karcinoidy v apendixu a v rektu se vzácn� chovají malign�, zatímco v ileu
metastazují �ast�ji. Karcinoidy apendixu v�tší než 2 cm metastazují ve více než
65 %.
Makroskopicky má karcinoid vzhled malého okrouhlého nebo plochého uzlu žlutavé
barvy, které zasahují r�zn� hluboko do st�evní st�ny. Na povrchu je krytý intaktní
nebo ulcerovanou sliznicí, n�kdy prominuje do lumen.
Mikroskopicky mají karcinoidy trabekulární, insulární nebo žlázové uspo�ádání a jsou
tvo�eny menšími pravidelnými bu�kami s kulatým nebo oválným jádrem. Karcinoidy
mohou produkovat r�zné bioaktivní látky. Serotonin, produkovaný nádorovými
bu�kami, je uvol�ován do portálního ob�hu a metabolizován v játrech. Vývoj
karcinoidového syndromu proto p�edpokládá p�ítomnost metastáz karcinoidu
v játrech, z nichž je serotonin uvol�ován p�ímo do jaterních žil.

2.7 Anální karcinom

Nej�ast�jším typem análního karcinomu je adenokarcinom ší�ící se z distálního
úseku kone�níku. Primární anální karcinom je vzácný, jeho incidence je na rozdíl od
karcinomu kone�níku �ast�jší u žen. K rizikovým faktor�m pat�í homosexualita,
venerické onemocn�ní a lidský papiloma virus. Pr�m�rný v�k je o n�co nižší než u
karcinomu kone�níku.
Za prekurzory vzniku primárního análního karcinomu jsou pokládány dysplastické
zm�ny anorektální epiteliální tranzitorní zóny.
Klinicky se tento karcinom projevuje krvácením, bolestí, n�kdy i sv�d�ním, avšak
�asto probíhá dlouho asymptomaticky a je diagnostikován pozd�. N�kdy mohou tyto
tumory být obsahem hemoroidálních uzlík�.

2.7.1 Jiné anální a perianální tumory

Anální melanom se vyskytuje v 1 % análních tumor� a tvo�í 1,6 % všech melanom�.
Anální melanomy mají tendenci metastazovat a nep�íznivou prognózu. Bazaloidní
karcinomy perianální mají prognózu celkem dobrou.
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Bowenova choroba je pomalu rostoucí perianální kožní dlaždicobun��ný karcinom
in situ podobající se psoriáze a dermatitid�. Má ur�ité asociace s tumory jiných
lokalizací.
Vzácné jsou anální glandulární adenokarcinomy, které lze identifikovat
histochemickým vyšet�ením hlenu.

2.8 Kaposiho sarkom

V sou�asném dob� se tento tumor jeví v�tšinou jako komplikace AIDS trávícího
traktu, ve t�etin� p�ípad� jde o postižení tlustého st�eva. P�íslušné léze mají tmav�
�ervené zbarvení, tvar uzlík� anebo makul, se subslizni�ním krvácením. Pro
subslizni�ní lokalizaci tumor� je bioptické potvrzení možné jen v �ásti p�ípad�.
Klinické manifestace se �asto nevyskytují (spíše málokdy). P�i asociaci s AIDS je
prognóza podstatn� horší.

Tabulka �. 4 D�di�ná nádorová onemocn�ní kolorekta

Syndrom Klinické charakteristiky Genový defekt
Familiární adenomatózní
(FAP)

mnoho�etné (p�es 100)
kolorektální adenomy,
n�kdy i gastroduodena

APC gen

Gardner�v jako FAP, desmoidní
tumory, osteomy APC gen

Turcot�v jako FAP, mozkové tumory APC gen, jedna rodina
s defektem hMSH 2

Atenuovaná familiární
adenomatóza(AAPC)

jako FAP, variace v po�tu
(do 100) APC gen

Hereditárního
nepolypózního
kolorektálního karcinomu
(HNPCC)

bez výrazné polypózy,
mimo kolorektální karcinom
jiné lokalizace
(endometrium, žaludek)

HMSH 2 (30-40 %)
hMLH 1 (30-40 %)
PMS 1(do 10 %)
PMS 2 (do 10 %)
GTBF (do 10 %)

Peutz�v-Jeghers�v

hamartom, polypy po
celém GIT, mukokutánní
pigmentace, 9-13x v�tší
riziko karcinomu

?

Juvenilní polypóza mnoho�etné hamartomové
polypy

mutace nového tumor 10
chrom. Lamina propria

Hereditární smíšené
polypózy (HMPS)

kombinace atypické
juvenilní polypózy
s adenomy a
hyperplastickými polypy,
riziko karcinomu

?

„sporadický“ kolorektální
karcinom s rodiným
výskytem

rodinná anamnéza
kolorektálního karcinomu a
adenom�, riziko karcinomu
podle po�tu p�íbuzných
s karcinomem

polymorfizmus n�kterých
gen�
kandidát� APO-E, GST
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2.9 Epidemiologie

� tuk a maso
V oblastech s vysokou spot�ebou tuku je KRCA �ast�jší než v zemích, kde je
jeho spot�eba nízká (výstižným p�íkladem je Japonsko, kde vzestup
konzumace tuk� o 180 % b�hem 30 let – 1955-1985 je spojen se stoupající
úmrtností na KRCA o tém�� 150 %). Tuk obsažený v potrav� zvyšuje tvorbu
cholesterolu a žlu�ových kyselin v játrech, a tím i jejich množství ve žlu�i
vylu�ované do st�eva. Zvýšené množství sekundárních  žlu�ových kyselin
a volných mastných kyselin poškozuje sliznici tra�níku a stimuluje prolifera�ní
aktivitu ve sliznici. D�ležité je však nejen množství, ale p�edevším složení
tuku. Prokarcinogenní ú�inek stoupá se zvýšeným obsahem omega-6
polynenasycených mastných kyselin (omega-6 PUFA), zatímco protektivní
efekt mají omega-3 polynenasycené (omega-3 PUFA) a kyselina olejová
(omega-9 mononenasycená mastná kyselina). Hlavním zdrojem omega-3
PUFA je rybí tuk a kyseliny olejové olivový olej. Epidemiologické studie
potvrzují nižší výskyt KRCA v populaci s vysokým p�íjmem ryb.
Riziko KRCA stoupá p�i pravidelné konzumaci vep�ového, hov�zího a
jehn��ího masa (Willet, 1990). Tento vztah byl potvrzen v 54-70 % studií
(Šachlová, 2003). Riziko zvyšuje vysoká konzumace uzenin (Bidoli, 1992),
stejn� jako strava bohatá na maso upravené p�i vysokých teplotách, zejména
grilováním (Gerhardsson de  Verdier, 1991).
Význam tuku v etiopatogenezi KRCA zpochyb�uje práce, které prokazují vyšší
riziko KRCA v souvislosti se zvýšenou spot�ebou �erveného masa, nikoli však
tuku. Tyto studie vedly ke vzniku hypotézy, podle které hem obsažený
v �erveném masu zp�sobuje poškození sliznice kolon a hyperproliferaci
epitelu a pravd�podobn� tak zvyšuje riziko KRCA. Díky obsahu
heterocyklických amin� jsou ješt� vyššímu riziku vystaveni konzumenti siln�
smaženého a pe�eného masa. Karcinom kolon se v této skupin� vyskytuje
p�ibližn� t�ikrát a karcinom rekta až šestkrát �ast�ji než v kontrolním vzorku
populace.

� obezita, hyperglykémie, hyperinzulinémie a fyzická aktivita
Obezita zvyšuje riziko karcinomu tra�níku u muž� na dvojnásobek, obézní
ženy mají riziko vyšší o 40 %. Podobný vztah nebyl prokázán pro karcinom
rekta. P�ibližn� dvojnásobný výskyt KRCA byl zjišt�n u pacient�
s hyperglykémií nala�no i po zát�ži glukózou a u nemocných
s hyperinzulinemií. Inzulín a tzv. inzulin-like r�stové faktory mají významný
mitogenní ú�inek ve sliznici kolon a v bu�kách KRCA a tato skute�nost je
základem tzv. „inzulínové hypotézy“ patogeneze KRCA. Epidemiologické
studie navíc potvrzují protektivní ú�inek fyzické aktivity na KRCA. Jedním
z mechanism� by mohl být efekt fyzické zát�že na redukci nadváhy a zlepšení
výše uvedených metabolických parametr�.

� reproduk�ní aktivita a hormonální lé�ba
Od 70. let minulého století se �ada  studií zabývala vztahem mezi po�tem
porod�, v�kem v dob� prvního porodu, užíváním perorálních kontraceptiv a
rizikem KRCA u žen. Výsledky studií nejsou jednozna�né, zdá se však, že u
nulipar je výskyt KRCA zvýšen. Stejn� tak užívání hormonální antikoncepce
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snižuje riziko karcinomu rekta a kolon p�ibližn� na polovinu a tento efekt
p�etrvává až 10 let po vysazení lé�by.

� kou�ení
Mnoho studií popisuje pozitivní vztah kou�ení ke KRCA u muž� (Olsen, 1993).
V rozsáhlé prospektivní studii zahrnující tém�� 250 tisíc amerických veterán�
vietnamské války auto�i potvrdili, že kou�ení je odpov�dné za 16 % úmrtí na
karcinom kolon a 22 % úmrtí na karcinom rekta. Pozd�ji se potvrdilo, že
kou�ení ovliv�uje riziko vzniku tohoto nádoru u žen stejným zp�sobem, ale má
delší dobu latence (min. 35 let). Už u st�edn� silných ku�a�ek je incidence
dvakrát vyšší než u neku�a�ek (Giovannuci, 1994). Uplatn�ní kancerogen�
obsažených v tabákovém kou�i je pravd�podobn� modifikováno
polymorfismem v enzymatické výbav� hostitele.

� alkohol
Souvislost mezi zvýšeným p�íjmem alkoholu a rizikem KRCA byla poprvé
popsána v roce 1957 u piják� piva. Alkohol brání repara�ním proces�m DNA a
zp�sobuje deficit kyseliny listové. N�které studie potvrzují vyšší výskyt KRCA
u piják� alkoholu, jiné nikoli, žádná studie však neprokázala snížení rizika
v souvislosti s pitím alkoholu. WCRF (World Cancer Research Fund) považuje
alkohol za pravd�podobný rizikový faktor KRCA, p�i�emž toto riziko není
závislé na druhu alkoholického nápoje a je vyšší u muž�. Je prokázáno
zvýšené riziko KRCA u mužu, kte�í konzumovali nejmén� 70 g etanolu denn�.
Zvýšené riziko se potvrdilo u 58 % studií pro nádor st�eva a 63 % pro nádor
kone�níku (Hirayama, 1989; Hu, 1994). Vztah k nádoru rekta byl pozitivní
hlavn� u muž� konzumujících nejmén� 15 l piva m�sí�n�. S tím by mohl
�áste�n� souviset i vysoký výskyt karcinom� rekta v �R.

� vliv žlu�ových kyselin
P�sobení zvýšené koncentrace sekundárních žlu�ových kyselin ve st�ev� je
d�ležitým mechanizmem kolorektální karcinogeneze. Zvýšení konzumace tuk�
z 62 na 152 g denn� vyvolá signifikantní vzestup koncentrace fekálních
žlu�ových kyselin. V experimentu vyvolává kyselina deoxycholová (DCA)
zvýšenou epitelovou proliferaci tvorbou reaktivních oxygenních radikál�. Vliv
látek vznikajících oxidací nenasycených mastných kyselin na proliferaci m�že
vysv�tlit jejich ú�ast na experimentální karcinogenezi.

Zjednodušené schéma p�sobení žlu�ových kyselin:
� cytotoxicita žlu�ových kyselin
� stimulace proliferace epitelu
� vliv na apoptózu
� imunomodula�ní vlivy
� indukce oxidativního stresu

� konzumace vajec
Z 10 studií byl vztah k riziku KRCA pozitivní v 8 a z toho u 3 dokonce
signifikantní.
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� zvýšený p�íjem cukru
V roce 1974 dr. Cleave ve Velké Británii publikoval monografii v níž dává vyšší
výskyt KRCA do souvislosti s nadm�rným p�íjmem cukr� („the saccharine
disease”). A�koli tento aspekt je stranou p�evažujícího zájmu, p�i statistickém
hodnocení epidemiologických studií bývá korelace mezi vysokou spot�ebou
cukru a incidencí KRCA nacházena pravideln�. Taková souvislost byla
prokázána i v experimentálních modelech na laboratorních zví�atech. Možná
se podílí i vysoká kalorická hodnota stravy, odchylky v metabolizmu cukr� a
nedostatek fyzické aktivity.

� cholecystektomie a KRCA
Cholecystektomie není spojena s významným rizikem vzniku KRCA. Toto
riziko je nepatrn� zvýšeno v pravé polovin� tra�níku (relativní riziko 1,16-1,30),
v distální �ásti st�eva  m�že být naopak sníženo. Vzhledem k tomu, že riziko
klesá se vzdáleností od ústí žlu�ovodu (nejvyšší relativní riziko je v tenkém
st�ev�), je pravd�podobné, že expozice st�evní sliznice žlu�i hraje v t�chto
p�ípadech významnou roli.

� v�k
V�k je významným rizikovým faktorem p�i vzniku v�tšiny nádor� v�etn� KRCA.
Devadesát procent nemocných je starší 50 let, zatímco p�ed 40. rokem života
je diagnóza  tohoto onemocn�ní vzácná. Do 45 let v�ku se nádor vyskytuje
v pom�ru 2 na 100 000 obyvatel, nad 75 let již 300 na 100 000 obyvatel a rok
(WHO). U mladších nemocných je významn� �ast�jší pozitivní rodinná
anamnéza.

Tabulka �. 5 Závislost incidence KRCA na v�ku

Muži ŽenyV�ková
skupina Kolon Rektum Kolon Rektum
15-19 0,1 0,9
20-24 0,5 0,5 0,3
25-29 1,1 1,1 0,6 1,5
30-34 1,5 0,9 2,5 0,3
35-39 3,1 3,9 4,0 2,4
40-44 9,0 7,0 7,3 6,3
45-49 20,9 24,2 18,0 11,4
50-54 32,3 39,3 27,9 18,3
55-59 58,2 66,0 41,4 32,9
60-64 100,2 104,4 67,4 44,8
65-69 164,3 165,8 88,6 75,5
70-74 219,7 202,7 127,3 80,1
75-79 285,9 220,5 171,0 92,6
80-84 242,0 223,2 194,9 125,4
Nad 80 240,8 228,2 178,0 110,6
Celkem 33,2 32,6 30,9 20,7

Zdroj: www.mou.cz
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Tabulka �. 6 Nej�ast�jší malignity v závyslosti na v�ku

V�k Ženy Muži
nádory krve a uzlin nádory krve a uzlin
nádory gynekologické nádory varlat15-25 let

nádory štítné žlázy nádory mozku
nádory gynekologické nádory varlat
nádory krve a uzlin nádory krve a uzlin25-35 let
nádory štítné žlázy nádory mozku
nádory gynekologické nádory krve a uzlin
nádory prsu nádory varlat35-45 let
nádory krve a uzlin nádory kolorekta
nádory prsu nádory plic
nádory gynekologické nádory kolorekta45-55 let
nádory kolorekta nádory horního trávícího

traktu
nádory prsu nádory plic
nádory gynekologické nádory kolorekta55-65 let
nádory kolorekta nádory horního trávícího

traktu
nádory prsu nádory plic
nádory kolorekta nádory kolorekta65-75 let
nádory horního trávícího
traktu nádory prostaty

nádory horního trávícího
traktu nádory kolorekta

nádory kolorekta nádory prostaty75 a více

nádory prsu nádory horního trávícího
traktu

Zdroj: www.mou.cz

� rodinná anamnéza
Výskyt KRCA u p�íbuzných 1. stupn� zvyšuje riziko onemocn�ní v b�žné
populaci nejmén� dvoj- až trojnásobn�. Rozsáhlá studie Negriho zjistila, že
relativní riziko je 3,2 pro karcinom kolon a 2,2 pro karcinom rekta u p�íbuzných
1. stupn� stoupá na 5,2, resp. 6,3, je-li nemocný mladší než 45 let. Vyšší
po�et p�íbuzných 1. stupn� s anamnézou KRCA toto riziko dále významn�
zvyšuje (relativní riziko 6,9 pro proximální tra�ník a 5,8 pro transversum a
descendens). Anamnéza adenomových polyp� u prvostup�ových p�íbuzných
zvyšuje riziko KRCA rovn�ž 2-4 násobn�. Je tedy z�ejmé, že rodinná
anamnéza  KRCA anebo adenomu je velmi d�ležitým údajem.

� osobní anamnéza KRCA a adenomu
Nemocní s diagnózou KRCA mají vyšší riziko synchronního i metachronního
nádoru tlustého st�eva. Synchronní tumor se vyskytuje v 0,7-7,6 % nemocných
a je nej�ast�ji lokalizován v r�zných �ástech st�eva. Prognóza je dána stádiem
pokro�ilejšího z obou tumor� a neliší se od prognózy pacient� s jedním
nádorem. Metachronní karcinom postihuje 1,1-4,7 % nemocných, p�ibližn�
polovina nález� je diagnostikována mezi 5.-7. rokem od diagnózy primárního
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tumoru. Adenom v osobní anamnéze zvyšuje pravd�podobnost jak nového
adenomu, tak i karcinomu.

� syndrom hereditárního nepolypózního karcinomu = HNPCC
Autozomáln� dominantn� d�di�ná choroba, charakterizovaná vznikem
�asného kolorektálního karcinomu p�edevším v pravostranné lokalizaci).
Existují 2 klinické formy: Lynch�v syndrom I – charakterizovaný  familiárním
výskytem �asn� vznikajícího kolorektálního karcinomu bez p�ítomnosti
polýpozy a Lynch�v syndrom II – charakterizovaný nejen familiárním
výskytem �asn� vznikajícího kolorektálního karcinomu bez p�ítomnosti
polýpozy, ale i familiárním výskytem maligních nádor� v jiné lokalizaci
(endometrium, mo�ový m�chý�, pankreas, žaludek,…). Pojem hereditární
nepolypózní karcinom neznamená nep�ítomnost polyp�, ale to, že nejde o
polypózu, tedy mnoho�etný výskyt polyp� na sliznici tlustého st�eva. Nemocné
lze identifikovat na základ� stanovení známých mutací v genech
zodpov�dných za opravy chyb vznikající p�i replikaci DNA, tzv. mismatch
repair geny (hHSH2, hMLH1, PMS1, PMS2). D�sledkem t�chto mutací je
hromad�ní chyb v DNA, tzv. nestabilita mikrosatelit�. Ta je zjiš�ována  v DNA
nemocných s HNPCC ve více než 90 %.

� Turcot�v syndrom
Sdružení adenomatózní polypózy  tlustého st�eva s maligním tumorem mozku
(glioblastom, meduloblastom, astrocytom).

� idiopatické st�evní zán�ty a KRCA
Idiopatické st�evní zán�ty, zejména ulcerózní kolitida, jsou spojeny s vyšším
výskytem KRCA. Toto riziko stoupá s délkou trvání choroby  a s rozsahem
postižení st�eva. Údaje o výskytu KRCA u osob s ulcerózní kolitidou se
zna�n� liší podle toho, zda pocházejí ze specializovaného centra  nebo
z pracovišt� primární pé�e. Kumulativní riziko vzniku karcinomu se pohybuje
mezi 6,6-30 % po 25letém trvání choroby. Nejvíce ohroženi jsou nemocní
s postižením celého tra�níku. P�edstupn�m karcinomu jsou u nemocných
s idiopatickými st�evními zán�ty  dysplastické zm�ny ve sliznici tra�níku, tedy
zm�ny architektoniky krypt a cytologické odchylky v bu�kách st�evních žlázek.
Detekce dysplázie je hlavním cílem screeningového programu. Jeho zahájení
je doporu�ováno po 8-10letém trvání ulcerózní kolitidy (difúzní tvar) a po 12-
15 letech trvání levostranné kolitidy. Dysplázie je klasifikována jako lehká (low-
grade) nebo t�žká (high-grade), p�i�emž  koloskopické a sek�ní studie zjiš�ují,
že u 25-30 % nemocných s t�žkou dysplázií je ve stejné dob� již p�ítomen
invazivní karcinom v jiné �ásti st�eva. Velmi rizikové pro vznik karcinomu jsou
oblasti slizni�ních prominencí s dysplastickými zm�nami (dysplasia
associated lesion or mass – DALM). Tento nález, stejn� jako nález t�žké
dysplázie je podle v�tšiny autor� indikací k preventivní kolektomii. I u
nemocných s ulcerózní kolitidou se vyskytují sporadické adenomy
s dysplastickými zm�nami a tyto je nutno  odlišit od neadenomových zm�n –
DALM. Adenomy v terénu ulcerózní kolitidy se chovají podobn� jako adenomy
v ostatní populaci a polypektomie je dosta�ujícím výkonem. Riziko vzniku
KRCA u pacient� s Crohnovou chorobou je pravd�podobn� menší než
v p�ípad� ulcerózní kolitidy. U obou chorob platí, že nejv�tší pozornost je t�eba
v�novat stenotickým úsek�m tra�níku.
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Nemocní s koincidující primární sklerotizující cholangitidou jsou vystaveni
až p�tinásobnému  riziku vzniku dysplázie oproti pacient�m  bez této
diagnózy. Karcinom postihuje v t�chto p�ípadech zejména proximální �ást
tra�níku a bývá diagnostikován v pokro�ilejším stádiu. Nemocní s primární
sklerotizující cholangitidou by m�li být za�azeni do screeningového programu
bez ohledu na délku trvání zán�tu.

� divertikulární choroba a KRCA
Divertikulární choroba a KRCA mají podobnou geografickou distribuci.
Nemocní s divertikulózou tra�níku mají podle n�kterých prací zvýšený výskyt
adenom�, v�etn� tzv. pokro�ilých adenom� (velikost nad 1 cm, p�ítomnost
t�žké dysplázie, vilózní struktura) v sigmatu. Zvýšený výskyt karcinom� však u
nich nebyl pozorován.

� �eské specifikum
�eši mají z�ejm� genetické predispozice pro KRCA. Sv�d�í o tom
p�inejmenším výsledky studií provedených v USA – v Nebrasce a
v Arkansasu, kde byla zaznamenána jeho nejvyšší incidence. V�tšina
postižených jsou potomci �eských p�ist�hovalc�.

2.10 Prevence

Primární prevence je na omezení nebo vylou�ení etiologických faktor�, p�edstavuje
proto celospole�enský problém, kterého se týká komplex opat�ení sm��ující ke
zlepšení kvality zevního prost�edí. Zdravotnické metody se na n�m podílejí zhruba 20
% a zahrnují opat�ení nutri�ní (zvýšení obsahu vlákniny, snížení podílu tuk� ve
strav�,…), pravidelnou fyzickou aktivitu, n�které metody chemoprevence (deriváty
kyseliny acetylsalicylové, inhibitory COX-2), genetické poradenství a testování u
hereditárních forem KRCA.

Sekundární prevencí se rozumí snaha o souhrn opat�ení sm��ujících k co
nej�ast�jšímu záchytu již v organismu existující nádorové choroby. Nejde tedy o
prevenci vzniku nádoru jako takového, ale o v�asný záchyt nemoci – o p�edcházení
pokro�ilému, obtížn� lé�itelnému stavu. Cílem sekundární prevence je tedy zachytit a
diagnostikovat nádor v takovém rozsahu (stadiu), kdy je perspektiva pacientova
trvalého vylé�ení vysoce pravd�podobná. �asná diagnóza je doposud
nejd�ležit�jším prognostickým faktorem lé�ebného výsledku. Snižuje také
ekonomické náklady menší náro�nosti lé�by i nižším procentem komplikací.

2.10.1 Preventivní, protektivní faktory

Vláknina
Množství vlákniny je velmi d�ležitým faktorem ovliv�ujícím vznik kolorektálního
karcinomu. Nejr�zn�jší studie potvrdili závislost mezi p�íjmem vlákniny a výskytem
tohoto onemocn�ní. P�íznivý efekt vlákniny prokazuje 75 % klinických studií (Potter,
1996). Riziko ve skupinách s nejnižším (13g/den) a nejvyšším (nad 23g/den) p�íjmem
vlákniny se lišili až o 50 %.
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Vláknina p�sobí v tlustém st�ev� jako prevence kolorektálního karcinomu n�kolika
možnými mechanismy:

� váže sekundární žlu�ové kyseliny – promotory nádorového bujení.
� prebiotická funkce vlákniny:
� m�ní st�evní mikroflóru – snižuje zastoupení hnilobných bakterií ve

prosp�ch p�ízniv� p�sobících aerobních bakterií (vláknina je pro n�
substrátem)

� kyselina máselná (butyrát) produkovaná aerobními bakteriemi p�sobí
p�ízniv� na sliznici tlustého st�eva a tím preventivn� proti vzniku
kolorektálního karcinomu

� modifikuje enzymatickou aktivitu mikroflóry
� snižuje st�evní pH
� zrychluje pasáž zažívacím traktem

Další faktory souvisejí s epidemiologií, jde tedy o:
� abstinenci alkoholu a cigaret
� vhodné stravování a životospráva všeobecn�
� udržování ideální t�lesné hmotnosti
� fyzicky aktivní zp�sob života apod.

2.10.2 Chemoprevence kolorektálního karcinomu

Jednou z možností p�edcházení vzniku KRCA je i farmakologická prevence
(chemoprevence), perorální aplikace r�zných látek, které mají zabránit vzniku polyp�
a jejich vývoji k malignímu nádoru.
Nejvíce poznatk� o protinádorovém p�sobení bylo shromážd�no u nesteroidních
antiflogistik (NSA), zejména kyseliny acetylsalicylové. Podstatou jejich ú�inku je
inhibice tvorby obou cyklooxygenáz, COX-1 a COX-2. Oba enzymy katalyzují
syntézu prostaglandin�. Zvýšená exprese COX-2 je prokázána až u 90 %
sporadických karcinom� a u 40 % adenom� kolorekta. Zvýšená hladina COX-2 a
prostaglandin� je nacházena u pacient� s familiární adenomovou polypózou i u
laboratorních zví�at s experimentálními nádory kolon. U t�ch podávání NSA vede až
k 90% snížení po�tu adenom� a ke zmenšení zbylých až o 50 %. P�edpokládá se, že
NSA ovliv�ují hlavn� první fázi kancerogeneze, zm�nu normálního epitelu na
hyperproliferativní. Z�ejm� ale p�sobí i na zpomalení dalšího vývoje nádoru.
Pravd�podobn� zvyšují apoptózu bun�k a potla�ují angiogenezi. NSA mimoto
mohou ovlivnit vznik nádoru i mechanismy, které nesouvisejí s COX-2, nap�. inhibicí
aktivace nukleárního faktoru kapaB nebo tím, že brání vazb� nukleárního receptoru
PPARdelta (peroxisome proliferator activated receptor delta) na DNA. Zatím není
známo, který z uvedených potencionálních mechanism� je pro preventivní
protinádorové ú�inky NSA nejd�ležit�jší.
Na skupin� pacient� s familiární adenomatózní polypózou bylo zjišt�no, že po�et i
velikost polyp� jsou menší po podávání dalšího inhibitoru cyklooxygenázy, sulindaku.
Totéž platí pro selektivní inhibitor COX-2, celooxib. Tyto ú�inky jsou však jen
do�asné, n�kolik m�síc� po vysazení léku se r�st polyp� obnovuje. Farmakologická
lé�ba proto nem�že nahradit standardní chirurgický zákrok.
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Úsp�ch aspirinové preventivní terapie familiární adenomatózní polypózy vedly
k provedení širších studií v obecné populaci (Cancer Prevention Study II 1982-1989
aj., celkem p�es jeden milion osob). Ty prokázaly, že dlouhodobé užívání aspirinu
snižuje riziko vzniku polyp� a KRCA o 40-50 %. Minimální doba preventivního
užívání aspirinu není známa, ale n�které dlouhodobé studie zjistili významný efekt až
po n�kolika letech – nap�. The Nurses Health Study až po více než 10 letech, se
statisticky pr�kazným snížením rizika na 0,56 po 20 letech (p�i užívání dávky 325 mg
aspirinu každý druhý den).

N�které epidemiologické studie našly vztah mezi konzumací ovoce a zeleniny a
vznikem KRCA. Ú�innou složkou, p�sobící proti vzniku adenom� a KRCA, z�ejm�
není �asto uvád�ná vláknina, ale foláty – jejich preventivní význam byl prokázán i
podáváním potravinových dopl�k�. Ale podobn� jako u inhibitor� COX byl
preventivní ú�inek statisticky významný až po dlouhé dob� užívání ( v jedné ze studií
po 15 letech). To ukazuje, že foláty ovliv�ují �asnou fázi kancerogeneze.
Mechanismus preventivního p�sobení není znám. Zdá se ale, že ú�innost kyseliny
listové a jejich metabolit� závisí na genetické predispozici pacienta ke vzniku
kolorektálního karcinomu (tj. efekt je nejvyšší u predisponovaných osob).

V posledních asi 20 letech se jen málo snížila úmrtnost muž� na KRCA. Naproti tomu
u žen byl pokles výrazný. To se dává do souvislosti s rozší�ením hormonální
substitu�ní terapie (HST). Estrogeny mohou p�sobit tím, že sníží tvorbu
sekundárních žlu�ových kyselin a tvorbu inzulínu podobného r�stového faktoru I,
nebo p�ímím p�sobením na epitel st�evní sliznice. Op�t platí, že podíl jednotlivých
mechanism� na celkovém ú�inku není znám. Celkové hodnocení publikovaných
výsledk� studií ukazuje, že riziko vzniku KRCA je vlivem HST sníženo asi o 20 %.
HST jen málo ovliv�uje vznik adenom�, prokazateln� však snižuje vývoj velkých
adenom�. To ukazuje, že HST by se mohla uplatnit v pozd�jších fázích
kancerogeneze.

Vitamín D a kalcium
Zejména studie na zví�atech nazna�ují, že vitamín D hraje roli v bun��né diferenciaci
a má protinádorové ú�inky. Tyto p�edstavy podpo�ily nález receptor� pro vitamín D
na bu�kách KRCA stejn� jako epidemiologické studie. Jedna ze studií prokázala
statisticky významný vliv suplementace vitamínu D na rekurenci adenom�, zatímco
studie zkoumající podávání kalcia vyzn�ly v�tšinou negativn� (Gerland 1985,
Bostick, 1993). Nejnov�jší studie z roku 2003 publikovaná v New England Journal of
Medicine ovšem potvrdila, že výskyt KRCA u pacient�, kte�í p�ijímají více než 1000
mg vápníku, je asi o 15 % nižší než u pacient� požívajících mén� než 500 mg
vápníku. Doporu�uje se kalcium v p�irozené form� – v mléce a mlé�ných výrobcích.
Vzhledem k ovlivn�ní st�evní mikroflóry je výhodn�jší p�íjem zakysaných mlé�ných
výrobk�.

Vitamín C a E
K použití je p�edur�ují jejich antioxida�ní vlastnosti, klinické studie ovšem
p�edpoklady spíše nepotvrdili.



50

Kyselina ursodeoxycholová
Tato žlu�ová kyselina z�ejm� neutralizuje škodlivý vliv kyseliny deoxycholové.
Prokázala chemopreventivní ú�inek v preklinických studiích. Dávky jsou podobné
jako u terapie cholelitiázy.

Celkov� tedy platí, že ur�ité poznatky o chemoprevenci KRCA byly získány u NSA,
folát�, kalcia a u HST. Ale zatím není dost výsledk� placebem kontrolovaných,
dvojit� slepých klinických studií, které by ukázaly úlohu t�chto faktor� tak spolehliv�,
aby mohly být za�azeny mezi standardní postupy medicíny. Bylo by proto zcela
nesprávné s odvoláním na možnost chemoprevence omezit úsilí screeningu
s použitím TOKS a endoskopické vyšet�ení, p�ípadn� úsilí o omezení takových
rizikových faktor�, jako je velká konzumace �erveného masa, nedostatek fyzické
aktivity, kou�ení nebo obezita. Na druhé stran�, o preventivních ú�incích uvedených
lék� a dopl�k� je t�eba v�d�t, a otázku chemoprevence stojí zato dále sledovat.
Zavád�ní specifických inhibitor� COX-2 i nové poznatky o p�sobení dalších látek
(nap�. kyseliny ursodeoxycholové, inhibitoru bun��né proliferace eflornitinu aj.)
ukazují, že tento sm�r má svou perspektivu.

2.10.3 Depistážní programy

Depistáž – masový screening KRCA

V sou�asnosti jsou k dispozici nebo probíhají klinické zkoušky následujících
screeningových program�:

� vyšet�ení stolice na okultní krvácení (OK): metoda vychází z poznatku, že
nádory st�eva (adenomy i karcinomy) intermitentn� krvácejí, p�i�emž
k dosažení pozitivního výsledku je t�eba  p�ibližn� 2 ml krve ve stolici. Test
spo�ívá ve vyšet�ení 3 po sob� jdoucích stolic po 2 vzorcích z každé stolice.
P�íznivý efekt každoro�ního testování stolice na OK na snížení mortality
KRCA o 15-33 % byl potvrzen do sou�asné doby t�emi velkými prospektivními
studiemi. Poslední novinkou je test založený na imunochemické reakci
hemoglobinu obsaženého ve vzorku stolice. Jeho senzitivita pro KRCA je 70
% a pro adenomy v�tší než 1 cm 44-66 %. V�tšina TOKS umož�uje zachytit
dv� t�etiny nemocných s karcinomem ve stádiu Dukes A a B oproti t�etin�
v netestované populaci.

� sigmoideoskopie: p�ibližn� polovina nádor� kolorekta je v dosahu flexibilního
sigmoidoskopu. Case-control studie prokázaly snížení mortality na karcinom
rekta a sigmatu o 60-80 %. Nevýhodou vyšet�ení je jeho neschopnost
detekovat nádory lokalizované proximáln� od sigmatu.

� kolonoskopie: kolonoskopie má oproti ostatním technikám n�kolik výhod.
Obvykle následuje p�i pozitivním nálezu kterékoli jiné screeningové metody a
její využití jako prvního vyšet�ení zbavuje nemocného s pozitivním nálezem
nutnosti absolvovat dv� vyšet�ení. Dále umož�uje v jedné dob� odstran�ní
adenomových polyp�, resp. všech polyp� a jejich následné histologické
vyšet�ení. Zásadní výhodou je prokazateln� nejvyšší citlivost v diagnostice
st�evních polyp�. Dv� velké prospektivní studie posuzovaly p�ínos
kolonoskopie p�i screeningu asymptomatických jedinc� zejména s ohledem na
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frekvenci nádor� proximálního tra�níku. Ob� prokázaly, že polovina
nemocných s tzv. pokro�ilou neoplazií proximálního tra�níku (adenom v�tší
než 10 mm, vilózní adenom, adenom s t�žkou dysplazií nebo invazivní
karcinom) nem�la žádný adenom �i karcinom distáln� od lienální flexury. Tito
nemocní by tudíž unikli diagnóze p�i sigmoidoskopickém vyšet�ení.

� dvojkontrastní irigografie: irigigrafické vyšet�ení není vhodnou metodou
k vyhledávání asymptomatických nádor� kolorekta a žádná studie doposud
neprokázala ú�innost této metody p�i screeningu KRCA. Hlavním d�vodem je
radia�ní zát�ž a p�edevším nízká senzitivita  pro menší adenomové polypy.

� kalprotektin: kalprotektin je rozpustný cytoplazmatický protein obsažený
v neutrofilních leukocytech. Je p�ítomen ve stolici osob s KRCA nebo
adenomem, u nemocných s idiopatickými st�evními zán�ty a p�i n�kterých
infekcích a je možno jej detekovat metodou ELISA. Senzitivita tohoto vyšet�ení
pro KRCA je 74 % a pro adenomy 43 %, specificita se pohybuje mezi 60-70
procenty. Test sice není v klinické praxi zatím dostupný, je však možné jej
použít ve screeningu osob s vysokým rizikem KRCA. Pro široké použití
v populaci s pr�m�rným rizikem KRCA je jeho dosavadní specificita nízká.

� CT kolografie (virtuální kolonoskopie): tato nová technika využívá
trojrozm�rné rekonstrukce CT obrazu st�eva tak, že výsledný obraz p�ipomíná
endoskopické vyšet�ení. Jedná se jist� o metodu slibnou, p�vodní výsledky
prokazovaly vysokou senzitivitu blížící se hodnotám klasické kolonoskopie
(citlivost 100 % v diagnóze KRCA a 55-91 % v diagnóze st�evních polyp�
v závislosti na jejich velikosti). Rex ve své studii však zjistil senzitivitu pouhých
25 % pro adenomy 2 cm a v�tší a v sou�asnosti nelze virtuální kolonoskopii
považovat za metodu použitelnou ve screeningu KRCA.

� DNA diagnostika: novinkou ve screeningu KRCA je metoda detekce
alterované DNA uvoln�né z nádorových bun�k do stolice. Citlivost této metody
je více jak 90% pro KRCA a 82% pro adenomy o velikosti 1 cm a v�tší.
Metoda je však finan�n� náro�ná a v sou�asné dob� nejsou k dispozici
výsledky rozsáhlejší perspektivní studie.
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Tabulka �. 7 Doporu�ované schéma vyšet�ování populace

Vyšet�ovaná skupina V�k zahájení Metoda + interval vyšet�ení

B�žná populace 50 let

TOKS (1x ro�n�)
flexibilní sigmoidoskopie (á 5 let)
TOKS (1x ro�n�) + flexibilní
sigmoidoskopie (á 5 let)
irigografie ve dvojím kontrastu +
flexibilní sigmoidoskopie (á 5 let)
kolonoskopie (á 10 let)

Rodinná anamnéza KRCA
p�ed 60. rokem u
p�íbuzných 1. stupn�, nebo
více p�íbuzných 1. stupn�
s KRCA (adenomem)

O 10 let d�íve než
nejmladší postižený

kolonoskopie á 3-5 let

Familiární polypóza
(Gardner�v syndrom)
v rodinné anamnéze

10-12 let
kolonoskopie 1x ro�n� (p�i
negativním nálezu od 40 let á 3-5
let)

HNPCC (Lynch�v
syndrom) v rodinné
anamnéze

25 let nebo o 5 let d�íve
než nejmladší postižený

kolonoskopie á 2 roky (od 40 let 1x
ro�n�)

Zdroj: Zdravotnické noviny 31/2004

Tabulka �. 8 Dopady screeningu KRCA na po�et výkon�

Etapa ve
screeningu
(léka�)

Výkon Rok 2000 Rok 2000 v
% Rok 2003 Rok 2003 v

%

První (praktický
léka�) TOKS 6 720 100 112 150 1 661

totální
kolonoskopie 30 354 100 45 469 150Druhá

(gastroenterolog) polypektomie 4 973 100 10 808 217
Zdroj: Zdravotnické noviny 31/2004

2.11 Vyšet�ení ze 3 po sob� následujících stolic standardizovaným
testem na okultní krvácením (TOKS).

Test má p�ednosti:
� vysokou specificitu, což je nezbytnou podmínkou masové depistáže. Je

stabilní a standardizovaný, dává málo falešn� pozitivních výsledk� a dovoluje
srovnání výsledk� v jednotlivých národních programech.

� z celkového po�tu pozitivních TOKS lze zjistit následným diagnostickým
programem (kolonoskopie) u 10–20 % kolorektální karcinomy, u 15–30 %
polypy, u 40–50 % jiný zdroj krvácení.
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� p�i jednorázovém screeningu se odhalí v asymptomatické populaci p�ibližn�
80 – 90 % kolorektálních karcinom� a 50–60 % adenomových polyp�.

� profylaktická složka: 80 % sporadických karcinom� vzniká maligní
transformací adenomových polyp�, které p�i velikosti nad 1,5 cm rovn�ž
intermitentn� krvácejí a lze je zjistit a odstranit po následné kolonoskopii. Tím
lze snížit úmrtnost v rozsahu 15-33 %, jak potvrdili t�i randomizované
prospektivní studie provedené v USA, Dánsku a Velké Británii.

TOKS je založen na skute�nosti, že v�tšina kolorektálních karcinom� a v�tších
adenom� (nad 1 cm pr�m�ru) ztrácí u asymptomatických jedinc� intermitentn� do
stolice malé množství krve, které lze testem na okultní krvácení detekovat.
Základem tohoto testu je filtra�ní papír impregnovaný roztokem guajakové
prysky�ice. Princip zkoušky spo�ívá v pseudoperoxidázové aktivit� natráveného
hemoglobinu, který v p�ítomnosti alkoholového roztoku peroxidu vodíku katalyzuje
p�em�nu redukované formy prysky�ice (bezbarvé) na formu oxidovanou (modrou).
Falešn� pozitivní výsledek testu m�že být zp�soben požitím v�tšího množství
tmavého a syrového masa, n�kterých druh� ovoce a zeleniny (rostlinné peroxidázy –
kv�ták, brokolice, k�en, �edkvi�ky, zelí, raj�ata, okurky) a užitím nesteroidních
antirevmatik.
Falešn� negativní výsledky mohou být zp�sobeny vysokými dávkami vitamínu C
nebo opožd�nou detekcí (doporu�uje se test zpracovat do 5 dn� od odevzdání
léka�i).
Je t�eba upozornit, že kolorektální karcinomy a polypy zjišt�né v rámci
depistáže u osob s pozitivním TOKS byly do té doby asymtomatické a bylo by
možné je prokázat – pokud by se TOKS neprovád�l, pouze kompletním
vyšet�ením, tzn. v�etn� kolonoskopie všech osob sledované populace.
TOKS tedy spl�uje požadavky kladené na depistážní test definicí Sv�tové
zdravotnické organizace (WHO), umož�uje masovou identifikaci nepoznané
choroby u zdrav� se cítících osob.

2.11.1 Historie TOKS

Screening pomocí testu na okultní krvácení jako nep�ímé úvodní metody navrhl
Gregor již v roce 1971. Tato metoda je nejvíce rozší�ena a byla doporu�ena sborem
nezávislých expert� ministerstva zdravotnictví USA (tzv. US Preventive Services
Task Force) v roce 1995 a v roce 1998 evropskými experty soust�ed�nými
v European Group for Colorectal Cancer Screening.

2.11.2 Historie TOKS v �R

U nás už má program dvacetiletou historii. Na za�átku 80. let bylo publikováno
n�kolik pilotních studií. V letech 1985 až 1991 se uskute�nil ve všech krajích �R
velký screeningový program asymtomatických jedinc� ve v�ku 45 až 60 let, který
zahrnul tém�� 110 000 obyvatel (tzv. �eský screeningový program). V letech 1997 až
1998 se uskute�nila další akce (tzv. Pražský projekt), která potvrdila p�íznivé
výsledky p�edchozí studie. Ob� studie provedené ve spolupráci praktických léka��,
klinických onkolog� a gastroenterolog� prokázaly vysokou complianci �eské
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populace v tomto depistážním programu s jednozna�nými a bezprost�edními výstupy,
a to nezávisle na systému zdravotní pé�e. V roce 1991 se analyzoval depistážní
program ve studii typu náklady – užitek, v níž se prokázal p�íznivý vliv na �asnou
diagnostiku, krátkodobé diagnostické a terapeutické náklady a úsporu hrubého
národního produktu. Po zve�ejn�ní výsledk� Pražského projektu se stala tato
tématika p�edm�tem intenzivního zájmu nadace Vize 97. Z její iniciativy byl od druhé
poloviny roku 2000 zahájen v �R screening kolorektálního karcinomu u populace od
50 let v�ku ve dvouletém intervalu, hrazený zdravotními pojiš�ovnami praktickým
léka��m jako sou�ást preventivní prohlídky.

2.11.3 P�ehled základních údaj� o �eském projektu a Pražském
projektu

 V t�chto tabulkách uvádíme základní údaje o �eském a Pražském projektu:

Tabulka �. 9 Základní údaje o �eském screeningovém programu u asymptomatických
jedinc� ve v�ku 45-60 let

Haemoccult psaní�ka celkem %
Rozdáno 109 213
Vráceno 90 763 83,1
HT-pozítvní 2 659 2,9
Diagnostický program
Karcinom 347 13,1
Polyp – N 763 28,7
Osob 592 22,2
Jiný zdroj krvácení 1043 39,2
Normální nález 340 12,8

Tabulka �. 10 Základní údaje o souboru Pražského projektu

Formulá�e A celkem %
Odevzdáno 12 655
Duplicita 54 0,4
Hodnoceno osob 12 601
Muži 5 008 39,7
Ženy 7 593 60,3
Pr�m�rný v�k – M 60,2
Pr�m�rný v�k – Ž 60,6
V�kové rozpoložení
45-79 11 932 94,7
80 a výše 371 2,9
20-44 298 2,4



55

Tabulka �. 11 Základní údaje o Haemoccult testu Pražského projektu

Haemoccult psaní�ka celkem %
Rozdáno 12 601
Vráceno 11 265 89,4
Odmítnuto 283 2,2
Nevráceno 985 7,8
Vráceno nekompletní 68 0,25

Tabulka �. 12 Pozitivita Haemoccult (HT) testu u proband� Pražského projektu

Haemoccult psaní�ka N %
Vráceno 11 265
Muži 4 415 89,4
Ženy 6 850 60,8
HT (+) 442 3,9
Muži 199 4,5 p < 0,01
Ženy 243 3,5

Tabulka �. 13 Kolonoskopie u HT-pozitivních proband� Pražského projektu

HT (+)
n

kolonoskopie
 n                                                      %

Muži 199 141 70,9
Ženy 243 163 67,1
Celkem 442 304 68,8

2.11.4 „Obt�žuje” depistážní program zdravé v zájmu
nemocných?

V nottinghamské studii muselo být vyšet�eno testem Haemoccult 747 osob, aby
mohlo být zabrán�no jednomu úmrtí na KRCA. Tato studie trvala 8 let a celkem bylo
vyšet�eno 44 838 osob. V dánské studii p�ipadl jeden p�ípad karcinomu na 470
vyšet�ení. V minnesotské studii, která trvala 13 let a zahrnula 14 034 osob, to bylo
360 vyšet�ení na jeden objevený p�ípad. Nejlepší výsledek vykazuje �eská studie,
kde na jeden p�ípad KRCA bylo vyšet�eno 299 asymptomatických osob. Naopak na
10 zachrán�ných nemocných p�ipadl jeden p�ípad poškození diagnostickým
programem, které si vyžádalo chirurgickou intervenci.

V pr�m�rném registru praktického léka�e spadá do cílové skupiny asi 400 pacient�.
U n�kterých testování nemá smysl, protože u nich již probíhá nebo prob�hl
diagnostický nebo terapeutický program. I p�i dob�e vedené kampani lze o�ekávat
maximáln� 200 vyšet�ení ro�n�. Z toho rezultuje 2-8 pacient�, u kterých bude
indikován navazující diagnostický program.
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2.11.5 Zhodnocení provád�ní TOKS

Podle údaj� VZP provádí TOKS ob�as 97 % praktických léka��, ale jen 20 % je jich
efektivn� zapojeno do screeningového programu. „Efektivn�“ p�itom znamená, že
významný segment populace, jehož se screening týká, má šanci u praktik� (kte�í se
na programu podílejí) b�hem on�ch dvou let podstoupit p�edm�tné vyšet�ení (ve
sledovaném období, kterým je pololetí, provedli prakti�tí léka�i TOKS u více než 20 %
osob nad 50 let ze svého registru).

Ve dvouletém období 2001-2002 bylo provedeno celkem p�es 400 000 TOKS (data
VZP + OZP), z �ehož lze usoudit pokrytí cílové populace 16-20 %.
Z pohledu gastroenterolog� a organizátor� screeningu je po�et vyšet�ení malý. Vede
to k zám�ru rozší�it možnost vydávat a hodnotit  TOKS na další specialisty ú�astnící
se protinádorové prevence – gastroenterology, gynekology, urology a internisty.
(Seifert, 2003).
Vyšší pozitivitu TOKS lze �áste�n� p�i�íst používání r�zných test� p�i vyšet�ení na
OK, nejpravd�podobn�jší d�vod je ale v tom, že dob�e motivovaní prakti�tí léka�i
inklinují k testování také symptomatických pacient�, že užívají TOKS i jako
diagnostický nástroj. Popravd� �e�eno, lze to omluvit hned z n�kolika d�vod�.
Zdravotní �ád dává právo pacient�m mít TOKS jako sou�ást preventivní prohlídky a
nevymezuje stavy, kdy jeho provedení není vhodné, a to ani z hlediska v�ku,
komorbidity nebo za�azení do jiného dispenzárního programu pro KRCA.
Koneckonc� pro� neprovést TOKS pacientovi, který by stejn� v p�ípad� pozitivity
s ohledem na jiné onemocn�ní na kolonoskopii nebyl indikován? Koneckonc� pro�
neprovést TOKS pacientovi, který udává p�ím�s krve ve stolici, který má hemeroidy,
anémii, nov� vzniklé p�íznaky dráždivého tra�níku ve vyšším v�ku, nebo dokonce
polyp tra�níku v anamnéze, abychom znásobili d�vod poslat jej na kolonoskopii?
V tom je ovšem zásadní rozpor mezi výkladem vyhlášky a filozofií celého programu.
Pacienty s všemi vyjmenovanými stavy je t�eba vyšet�it, tedy odeslat k endoskopii,
protože negativní TOKS není uspokojivým vylou�ením organicity (Seifert, 2003).

2.11.6 Dispenzarizace rizikových skupin

� všechny formy difúzní st�evní polypózy (familiární adenomová polypóza,
Turcot�v sy), dispenzarizace od v�ku 10-12 let.

� syndrom hereditárního nepolypózního karcinomu – Lynch I, II dispenzarizace
od v�ku 25 let, TOKS každoro�n� a kolonoskopie ve dvouletých intervalech
nebo od v�ku o 5 let nižším než byl v�k nemocného s nej�asn�jším
kolorektálním karcinomem v rodin�. Od 35 let je interval kolonoskopií 1 rok a
dále se provádí molekulárn� genetické vyšet�ení.

� kolorektální karcinom u p�íbuzných 1. stupn� (rodi�e, sourozenci, d�ti)
každoro�ní TOKS po�ínaje v�kem 40 let.

� adenomové polypy (riziko maligního zvratu stoupá s velikostí adenomu,
mnoho�etností, vilózním charakterem a stupn�m dysplázie), pacienti po
odstran�ní polyp� metodou endoskopické polypektomie jsou kontrolováni
kolonoskopicky v intervalech, které ur�uje gastroenterolog v závislosti na
velikosti, po�tu, histologii, dysplastických zm�nách.



57

� stav po kurativní resekci st�eva pro kolorektální karcinom, kolonoskopie v 6
m�sících až 1 roce po operaci, další kolonoskopie se provádí v jednoletých
intervalech po dobu 5 let, je-li výsledek negativní, další obvykle v intervalu 3
let. Pokud nebyla provedena totální kolonoskopie p�ed operací, doporu�uje se
ji provést co nejd�íve po chirurgickém výkonu k vylou�ení synchronních
nádor�.

� nespecifické st�evní zán�ty (idiopatická hemoragická proktokolitida, m. Crohn)
kolonoskopické kontroly ur�í gastroenterolog v závislosti na rozsahu
onemocn�ní.

� stav po resekci karcinomu prsu, d�lohy, ovaria – TOKS  každoro�n� bez
závislosti na v�ku.

2.11.7 Dispenzarizace pacient� s karcinomem rekta

Karcinom rekta
Fyzikální vyšet�ení á 3 m�síce 2 roky

á 6 m�síc� do 5 let

Krevní obraz, jaterní a renální funkce á 3 m�síce 2 roky
á 6 m�síc� do 5 let

CEA á 3 m�síce 2 roky

ÚZ jater á 6 m�síc� 2 roky
á 12 m�síc� do 5 let

RTG plic á 12 m�síc� do 5 let
á 6 m�síc� do 5 let po resekci b�išních nebo
jaterních metastáz
á 3 m�síce do 5 let po resekci plicních
metastáz

CT b�icha á 6 m�síc� 2 roky
á 12 m�síc� do 5 let po resekci b�išních
nebo jaterních metastáz 

CT plic á 6 m�síc� 2 roky po resekci plicních
metastáz

Kolonoskopie á 12 m�síc�, pokud nebyla provedena
resekce sec. Miles (amputace rekta sec.
Miles = totální resekce mezorekta
s lymfadenektomií podél vnit�ních ilických
cév, s vysokou ligaturou arteria mesenterica
inferior)

CT pánve á 12 m�síc�, pokud byla provedena resekce
sec. Miles
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2.11.8 Dispenzarizace pacient� s karcinomem kolon

Platí totéž jako u karcinomu rekta, pouze s výjimkou stanovení onkomarkeru CEA á 3
m�síce po dobu 2 let, á 12 m�síc� do 5 let.  
Kolonoskopie – pokud nebyla provedena totální kolonoskopie p�ed operací,
doporu�uje se ji provést co nejd�íve po výkonu, v rozmezí 3 m�síc� – 1 rok
k vylou�ení synchronních nádor�. Je-li tato negativní další provést za 3 roky, je-li i
tato negativní, další v intervalu 5 let.

2.12 Situace v �R a ve sv�t�

KRCA pat�í mezi nej�ast�jší zhoubné novotvary. V posledních 30 letech se zvyšuje
incidence tohoto novotvaru tém�� na celém sv�t�, nejvíce pak v Evrop�. Sv�tová
zdravotnická organizace (WHO) odhaduje, že v roce 1999 bylo diagnostikováno na
celém sv�t� tém�� 900 000 karcinom� kolorekta. Podle posledních dostupných
mezinárodn� srovnatelných údaj� (GLOBOCAN 2002) pat�í �eská republika na
p�ední místo v Evrop� jak v incidenci zhoubných nádor�, tak v mortalit� na zhoubné
nádory. Incidence KRCA v �R u muž� je nejvyšší v Evrop�, ženy jsou na 5. míst�.
KRCA je nej�ast�ji se vyskytujícím zhoubným novotvarem trávicího ústrojí. Již z
ozna�ení vyplývá, že tento nádor se m�že vyskytovat v kterékoli �ásti tlustého st�eva
v�etn� kone�níku (dg. C18 – zhoubné nádory tlustého st�eva, C19 - zhoubné nádory
rektosigmoideálního spojení, C20 - zhoubné nádory kone�níku - rekta a dg. C21 -
zhoubné nádory �iti a �itního kanálu). Diagnóza C21 je sem za�azena vzhledem k
p�evodu klasifikací z MKN-9 na MKN-10 (v MKN-9 ji nejde odd�lit). Navíc podíl
diagnózy C21 na C18 - C21 je velmi malý - v roce 2002 to bylo 0,6 % u muž� a 1,6 %
u žen (hlášená onemocn�ní) a u po�tu zem�elých to bylo 1,1 % u muž� a 1,4 % u
žen a tak souhrnné údaje významn� neovliv�uje.
Výskyt hlášených nových onemocn�ní v �eské republice se postupn� zvyšuje - proti
roku 1980 je v roce 2002 po�et hlášených nových onemocn�ní u muž� dvojnásobný
(4 710) a u žen je tento trend o n�co pomalejší – zv�tšil se více než o polovinu
(3 312).
Zárove� se zvyšuje podíl zhoubných nádor� tlustého st�eva, ve sledovaných letech
tvo�il 43,3-55,3 % u muž� a 50,9-60,8 % u žen.
Po�et zem�elých také dlouhodob� roste, ale ne tak znateln� jako po�et hlášených
nových onemocn�ní. V roce 2002 zem�elo na diagnózy C18 - C21 o 35,9 % muž�
více než v roce 1980, u žen to bylo pouze o 13,9 % více. Zhoubné nádory tlustého
st�eva se na po�tu zem�elých podílel u muž� 43,8 % až 59,4 %, u žen 54,2 % až
61,6 %. Je nutná v�asná diagnostika - jen tak má pacient nad�ji na dlouhodobé
p�ežití. V porovnání záchytu v I. a IV. stadiu onemocn�ní dle TNM - lé�ba ve IV.
stadiu je více než 10krát nákladn�jší a výsledky nejsou velké. V roce 2002 bylo
zachyceno u muž� v I. stadiu 17,5 % onemocn�ní, ve II. stadiu 25,9 %, ve III. stadiu
17,4 % a ve IV. stadiu 21,8 %. U žen bylo zachyceno v I. stadiu 16,9 %, ve II. stadiu
22,8 %, ve III. stadiu 18,8 %, ve IV. stadiu 21,3 %, což dokládá, že pacienti se na
vyšet�ení dostavují pozd� (Ústav zdravotnických informací a statistiky �eské
republiky, 2005).
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2.12.1 Geografická distribuce

Celosv�tová incidence KRCA se liší až dvacetinásobn�. Nejvyšší výskyt je udáván
v pr�myslových zemích euroamerické oblasti, v Austrálii a na Novém Zélandu,
nejnižší v subsaharské Africe a v Asii (Indie). Výskyt KRCA se zvyšuje v populaci
imigrant� z oblasti s nízkou incidencí do míst s vysokým výskytem onemocn�ní a po
ur�ité dob� dosáhne  hodnot odpovídajícím p�vodnímu obyvatelstvu (nap�. japonští
imigranti na Havaji). Zatímco v civilizovaných zemích je ro�ní incidence podle
pr�b�hu v 80. letech 25-32-50 i více na 100 000 obyvatel ro�n�, je ro�ní incidence
nap�. v Indii 1-5 na 100 000 obyvatel ro�n�, v Nigérii 1,3 na 100 000 obyvatel ro�n�. I
když tyto rozdíly mohou být �áste�n� ovliv�ovány r�znými faktory (zp�sob zjiš�ování,
p�esnost diagnózy,…), opakovan� provád�né studie a klinická pozorování stále
dokazují obdobné nápadn� velké rozdíly. Úmrtnost na KRCA ukazuje relativn�
paralelní hodnoty  a rozdíly. V posledních letech se p�tileté p�ežití výrazn� nem�nilo
(bývá pr�m�rn� p�ibližn� 50%, u karcinomu rekta i mén�).

Tabulka �. 14 Geografická distribuce KRCA

Ženy (pr�m�rný po�et
onemocn�ní na 100 000
obyvatel)

Muži (pr�m�rný po�et
onemocn�ní na 100 000
obyvatel)

Sv�t 39,4 58,3
Evropa 43,9 86,9
�eská republika 59,1 86

Graf �. 1 Geografická distribuce KRCA
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Tabulka �. 15 Vývoj po�tu hlášených nových onemocn�ní na KRCA – �R

Rok Muži Ženy

Absolutn� Na 100 000
muž� Absolutn� Na 100 000

žen
1970 1512 31,8 1350 26,7
1975 1947 39,9 1722 33,2
1980 2311 46,1 2018 38,0
1985 2712 54,1 2272 42,7
1990 3018 59,9 2511 47,1
1991 3407 68,1 2781 52,4
1992 3356 67,0 2931 55,2
1993 3510 70,0 2928 55,1
1994 3623 72,2 2888 54,3
1995 3719 74,1 3027 57,0
1996 3848 76,7 3157 59,6
1997 4225 84,3 3087 58,3
1998 4143 82,7 3240 61,3
1999 4266 85,3 3193 60,5
2000 4298 86,0 3117 59,1
2001 4418 88,7 3281 62,6
2002 4710 94,9 3312 63,3

Zdroj: www.uzis.cz

Graf �. 2 Vývoj po�tu hlášených nových onemocn�ní na KRCA – �R
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Tabulka �. 16 Vývoj po�tu zem�elých na KRCA – �R

Rok Muži Ženy

Absolutn� Na 100 000
muž� Absolutn� Na 100 000

žen
1970 1389 29,2 1276 25,2
1975 1691 34,7 1468 28,3
1980 1884 37,6 1662 31,3
1985 2054 40,9 1753 32,9
1990 2294 45,5 1894 35,6
1991 2367 47,3 1951 36,8
1992 2324 46,4 1933 36,4
1993 2340 46,6 1960 36,9
1994 2428 48,4 1890 35,6
1995 2358 47,0 1932 36,4
1996 2349 46,8 1908 36,0
1997 2416 48,2 1936 36,6
1998 2472 49,4 1844 34,9
1999 2468 49,3 1927 36,5
2000 2517 50,3 1885 35,7
2001 2470 49,6 1911 36,4
2002 2560 51,6 1893 36,2

www.uzis.cz
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Graf �. 3 Vývoj po�tu zem�elých na KRCA – �R
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Tabulka �. 17 Hlášená nová onemocn�ní KRCA podle kraj� rok 2002

C18 C19 – C21Kraj, republika pohlaví absolutn� Na 100 000 absolutn� Na 100 000
Hlavní m�sto
Praha

muži
ženy

346
250

63,0
41,0

219
160

39,9
26,3

St�edo�eský muži
ženy

283
212

51,4
36,9

202
145

36,7
25,2

Jiho�eský muži
ženy

177
138

57,7
43,4

139
78

45,3
24,5

Plze�ský muži
ženy

177
139

65,8
49,6

147
69

54,6
24,6

Karlovarský muži
ženy

69
60

46,4
38,7

62
51

41,7
32,9

Ústecký muži
ženy

207
163

51,6
39,0

161
87

41,0
20,8

Liberecký muži
ženy

80
75

38,5
34,2

103
61

49,5
27,8

Královéhradecký muži
ženy

105
89

39,3
31,6

96
67

36,0
23,8

Pardubický muži
ženy

136
105

54,8
40,6

122
65

49,2
25,1

Vyso�ina muži
ženy

102
83

39,9
31,7

112
73

43,8
27,8

Jihomoravský muži
ženy

243
198

44,7
34,2

214
145

39,3
25,1

Olomoucký muži
ženy

174
110

56,1
33,6

128
83

41,3
25,3

Zlínský muži
ženy

156
122

54,0
40,1

125
66

43,3
21,7

Moravskoslezský muži
ženy

348
244

56,4
37,7

277
174

44,9
26,9

�eská republika muži
ženy

2603
1988

52,4
38,0

2107
1324

42,4
25,3

www.uzis.cz
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Graf �. 4 Struktura zem�elých na onemocn�ní maligními nádory v roce 2000 bez dg. jiných
maligních nádor� k�že
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Zdroj: www.uzis.cz

Graf �. 5  Struktura hlášených onemocn�ní maligními nádory a karcinomy in situ v roce 2000
bez dg. jiných maligních nádor� k�že
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2.13 Symptomatologie

Symptomatologie kolorektálního karcinomu je do jisté míry závislá na lokalizaci
nádoru, velikostí mechanické p�ekážky, mén� na celkové odezv� v organismu.

� zúžení pr�svitu st�eva se projevuje zvýšenou plynatostí, zm�nou defeka�ního
stereotypu, kolikovitou bolestí, subileózním stavem, náhle vzniklý ileus (st�evní
nepr�chodnost) m�že být prvním p�íznakem nádoru.

� exulcerace nádoru se projeví vznikem makroskopického nebo
mikroskopického krvácení a následnou anémií.

� perforace nádoru s následným obrazem zán�tu pob�išnice (peritonitídy) je
vzácn�jší.

� penetrace do okolí se projevuje hmatnou rezistencí – perikolickou infiltrací.
� karcinomy kone�níku se projevují tenesmy, tedy bolestivým nutkáním na

stolici, kdy dochází k malému odchodu stolice s p�ím�sí krve nebo hnisu.

2.14 Diagnostika kolorektálního karcinomu

Diagnóza: k dosažení správné diagnózy je t�eba dodržet základní pravidla
vyšet�ovacího postupu. Správn� získaná anamnéza dává možnost p�edpokládat
maligní proces, ur�it postižený orgán a zam��it další vyšet�ení ur�itým sm�rem.

Klinické vyšet�ení: nem�lo by chyb�t vyšet�ení kone�níku prstem (indagace per
rectum), nebo� jím m�žeme diagnostikovat nádor velikosti 3 cm až do hloubky 13 cm.
Fyzikálním vyšet�ením b�icha se  zjiš�ují patologické útvary v dutin� b�išní, zv�tšené
uzliny v t�íslech apod.

Rentgenové vyšet�ení kolorekta (dvojkontrastní irigografie): k tomuto vyšet�ení
se používá kontrastní látky  s obsahem barya (BaSO4), která se do tlustého st�eva
vpraví ve form� klyzmatu (nálevu). Ke zlepšení p�ehlednosti povrchu sliznice a
lepšímu rozlišení malých útvar� se do tlustého st�eva insufluje menší množství
vzduchu, �ímž dojde k oddálení st�n st�eva. Tento postup se nazývá metoda dvojího
kontrastu.

Obrázek �. 11 Irigografie – maligní tumor rekta
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Endoskopické metody:
� kolonoskopie – je to vyšet�ení tlustého st�eva pomocí endoskopického,

ohebného p�ístroje kolonoskopu. Je považováno za vyšet�ení první volby.
Jeho výhody jsou: možnost odb�ru vzorku na histologické vyšet�ení a možnost
okamžitého odstran�ní polyp� metodou tzv. endoskopické polypektomie a
jejich následné histopatologické vyšet�ení. Odstran�ní adenomových polyp�
touto metodou prokazateln� snižuje incidenci kolorektálního karcinomu.
Nevýhodou této metody je možnost prod�rav�ní (perforace) st�evní st�ny.

Indikace:
� nevysv�tlitelná b�išní symptomatologie s normálním irigografickým a

rektoskopickým nálezem. Zde je n�kdy kolonoskopie s ohledem na
možnosti pracovišt� provád�na jako metoda první volby.

� abnormální RTG nález nedovolující jednozna�nou diagnózu.
� jasný RTG nález vyžadující histologickou verifikaci.
� nález adenomu �i karcinomu p�i rektoskopii �i sigmoidoskopii

k vylou�ení synchronního nádoru.
� manifestní �i okultní krvácení z tlustého st�eva a rekta, nevysv�tlitelná

anémie z chronických ztrát.
� dispenzarizace vysoce rizikových skupin.

Kontraindikace:
� fulminantní zán�ty tlustého st�eva (indikováno jen velmi vzácn�), náhlá

b�išní p�íhoda.
� akutní závažná kardiopulmonální onemocn�ní.
� mén� než 3 týdny po chirurgickém výkonu na tlustém st�ev� a v malé

pánvi.
� v�tší aneurysma b�išní aorty, t�etí trimestr gravidity.
� v�tší ascites, peritoneální dialýza.
� nespolupráce a nesouhlas pacienta.
� nedostate�ná p�íprava.

� rektoskopie (rektosigmoideoskopie) – endoskopické vyšet�ení kone�níku a
esovité kli�ky neohebným (rigidním) p�ístrojem rektoskopem.

Sonografie: je vhodná zejména k k p�edopera�ní detekci jaterních metastáz. Je také
vhodná ke zjišt�ní stavu retroperitoneálních uzlin.
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Endoskopická ultrasonografie: provádí se v�tšinou u karcinomu rekta ke stanovení
hloubky penetrace do st�ny st�evní a okolních struktur v�etn� posouzení
regionálních uzlin ke stanovení stagingu a plánování opera�ní taktiky.

Obrázek �. 12 Endoskopická ultrasonografie – karcinom rekta

CT b�icha: význam po�íta�ové tomografie tkví p�edevším v detekci metastatického
procesu, a to jak lokálních metastáz, tak vzdálených metastatických ložisek
p�edevším v játrech a retroperitoneálních uzlinách.

CT malé pánve: provádí se p�edopera�n� u karcinomu kone�níku p�edevším
k detekci ší�ení nádoru. Má význam p�i plánovaném opera�ním výkonu, zvlášt�
v souvislosti s uvažovanou radioterapií p�ed operací. V opera�ním období je vhodná
k detekci metastáz do k�ížové kosti.

Obrázek �. 13 CT vyšet�ení – maligní endolumináln� rostoucí tumor rekta

Tumorové markery :
� CA 19-9 – sacharidový antigen je heterogenní glykoprotein, jehož zvýšené

hladiny jsou pozorovány v séru pacient� s kolorektalním kacinomem,
karcinomy pankreatu, žaludku a jater. V menší mí�e se vyskytují zvýšené
hladiny u nádoru prsu, ovarií, plic, mozku. Stanovení CA 19-9 m�že být
užite�né p�í sledování pr�b�hu nemoci �i odezvy na chirurgický výkon nebo
jiný druh terapie.

� CEA – je glykoprotein, který poprvé popsali Gold a Freedman jako antigen
související s kolorektálním karcinomem. Více než 50 % nemetastazujících a
80 % metastazujících nádor� tlustého st�eva vykazuje zvýšenou hladinu CEA
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v séru a v mnoha p�ípadech je tato hladina úm�rná velikosti nádoru. Zvýšení
koncentrace CEA je závislé na stupni zasažení místní lymfatické uzliny  a na
p�ítomnosti vzdálených metastáz. Vyšší hladina se vyskytuje také u jiných
malignit, benigních onemocn�ní jater i u ku�ák�. Z t�chto d�vod� není
stanovení CEA vhodné pro vyhledávání nemocných s kolorektálním
karcinomem, ale spíše pro kontrolní vyšet�ení osob po operaci kolorektálního
karcinomu, kdy se podle dynamiky opakovaných m��ení dá usuzovat na
stabilitu nebo recidivu nádorového procesu.

� Aplikace metod molekulární genetiky:
� genealogické metody – sestavení rodokmenu rodiny probanda, identifikace

postižených osob a osob rizikových, ur�ení typu d�di�nosti a míry rizika
onemocn�ní pro probanda a p�íbuzné.

� cytogenetika stanovení poruchy po�tu a stavby chromosom�
� molekulární genetika – identifikace mutace gen� u probanda a p�íbuzných,

metody Southern blotting, polymerázová �et�zová reakce (PCR), reverzní
transkripce, sekvenování DNA.

2.15 Lé�ba kolorektálního karcinomu

2.15.1 Prognóza

V �R zatím zjiš�ujeme KRCA prvního klinického stádia jen u asi 20 % pacient� a
pouze jim lze nabídnout vylé�ení s jistotou.

U symtomatologických jedinc� je p�tileté p�ežití u:
TNM 0, I (postižení sliznice a submukózy) 80-90 %.
TNM II (pr�nik všemi vrstvami st�evní st�ny) 60-80 %.
TNM III (navíc postižení regionálních mízních uzlin) 50-60 %.
TNM IV (vzdálené metastázy) infaustní.
Koloreektální karcinom je jedním z nejlépe prevencí ovlivnitelných a lé�itelných
karcinom�, pokud se odhalí v �asné fázi.
Na rozdíl od symptomatických jedinc� je u bezp�íznakového jedince, u n�hož se
odhalí KRCA, tém�� 90% pravd�podobnost p�tiletého p�ežití, p�íznaky trvající 3
m�síce tuto pravd�podobnost snižují na 40 % a p�i sedmim�sí�ní anamnéze je
pravd�podobnost p�tiletého p�ežití pouze 25%.

Ve srovnání procenta vylé�ených nemocných s KRCA, které bylo p�ed n�kolika lety
provedeno nap�í� evropskými státy, jsme nefigurovali. Nejlepší výsledky p�ežívání
nemocných po p�ti letech od zapo�etí lé�by KRCA p�esahovaly 50 % (Švýcarsko,
skandinávské zem�), nejhorší nedosahovaly 30 % (Polsko, Slovensko). Dá se
odhadnout, že naše výsledky by se spíše blížili  t�m polským a slovenským, a je tedy
z�ejmé, že východoevropské zem�  mají v pé�i o nemocné s KRCA co zlepšovat a
dohán�t. Nejde ani tak o rozdíly  v opera�ní technice nebo v ostatních lé�ebných
metodách, ale práv� v mí�e záchytu �asných stádií onemocn�ní a celkovém
dodržování standardizovaných lé�ebných postup� a komplexní pé�e o nemocné
v pokro�ilých stádiích, kdy lze alespo� prodloužit dobu p�ežití. (Žaloudík, 2003)
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Tabulka �. 18 P�tileté p�ežití u pacient� s KRCA v závislosti na stádiu

Modifikované
stádium podle

Dukese
Definice Výskyt P�tileté p�ežití

A
karcinom
nepror�stající p�es
muscularis propria

11 % 83 %

B
karcinom
pror�stající p�es
st�nu st�eva

35 % 64 %

C

karcinom ve
spádových
regionálních
uzlinách

26 % 38 %

D p�ítomné vzdálené
metastázy 29 % 3 %

Zdroj: Léka�ské listy

2.15.2 Standardní p�edopera�ní vyšet�ení

� totální kolonoskopie s biopsií (pokud není možné proniknout endoskopem nad
nádor, je vhodná irigografie)

� sonografie jater
� CT jater – p�i nálezu jaterních metastáz sonograficky �i p�i nejasném

sonografickém nálezu
� CT malé pánve
� RTG plic
� CT plic – p�i nálezu metastáz RTG vyšet�ením
� bronchoskopie p�i suspekci na metastázy, k vylou�ení duplicity
� urologické vyšet�ení p�i nálezu hematurie �i p�i urologické symptomatologii

sv�d�ící pro progresi onemocn�ní
� gynekologické vyšet�ení u všech žen
� stanovení onkomarker� CEA, CA 19-9
� u karcinomu rekta doporu�ena transrektální sonografie a anorektáloní

manometrie

2.15.3 P�edopera�ní p�íprava pacienta

Krom� precizní opera�ním techniky a správné indikace jednotlivých opera�ních
postup� je výsledek opera�ního výkonu ovlivn�n rovn�ž kvalitou p�edopera�ní
p�ípravy, na které se zásadní m�rou podílí i sesterský zdravotnický personál.
P�edopera�ní p�ípravu pacienta lze schématicky rozd�lit na p�ípravu celkovou,
zahrnující úpravu vnit�ního prost�edí, ATB profylaxi, korekci p�ípadné anémie,
p�elé�ení event. plicních a dalších chronických infekcí, a na p�ípravu lokální,
zam��ující se na p�ípravu trávícího traktu k opera�ním výkon�m. K lokální p�íprav�
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existuje velké množství r�zných postup�, jejichž spole�ným cílem je dokonalé
vyprázdn�ní trávící trubice pro minimalizaci kontaminace opera�ního pole stolicí.
Obecn� je doporu�ováno u nestenotizujících nádor� bez poruchy pasáže GIT
ortográdní vyprázdn�ní hypertonickými solnými roztoky za p�íslušných dietních
opat�ení.
V p�ípad� �áste�n� stenotizujících nádor� s poruchami vyprazd�ování pak p�ichází
v úvahu pozvolné ortográdní vyprázdn�ní s retrográdními nálevy zajiš�ujícími
vyprázdn�ní tra�níku pod stenotizujícím tumorem. U akutn� operovaných pacient� je
nutné se spokojit pouze s event. retrográdním nálevem, nebo lze pacienta vyprázdnit
pomocí speciálních o�istných klyzmat peropera�n� na opera�ním sále (intraopera�ní
ortográdní laváž tra�níku, colon clean). B�žným dopl�kem vyprazd�ovacích technik
je lokální i celková dezinfekce GIT kombinací podaných antibiotik a chemoterapeutik.

2.15.4 Metody kurativní chirurgické lé�by KRCA

Základním p�edpokladem lé�by KRCA je radikální chirurgická resekce s odstran�ním
maligního nádoru spolu s okolní lymfatickou tkání v dostate�né radikalit�. Provedení
vlastního opera�ního výkonu lze schématicky rozd�lit do dvou fází.
První fáze je resek�ní (amputa�ní), která zahrnuje odstran�ní vlastního nádoru
s okolní tkání, kdy chirurg podváže zvolený segment st�eva s tumorem a zabrání tak
rozší�ení karcinomových bun�k do ostatních nepostižených st�evních segment�.
Poté je zvolený segment st�eva spolu s nádorem mobilizován a odstran�n. Následuje
fáze rekonstruk�ní, vedoucí k obnovení kontinuity GIT (resp. derivace GIT v p�ípad�
bypassových výkon� nebo výkon� kon�ících stomií).

Podle lokalizace maligního tumoru jsou standardn� provád�ny zejména tyto opera�ní
výkony:

� pravostranná hemikolektomie (event. rozší�ená pravostranná hemikolektomie)
� resekce transversa
� levostranná hemikolektomie (event. rozší�ená levostranná hemikolektomie)
� resekce sigmatu
� vysoká p�ední resekce (high anterior resection)
� nízká p�ední resekce rekta (low anterior resection – Dixon)
� abdominoperineální amputace rekta podle Milese

Pravostranná hemikolektomie

Pravostranná hemikolektomie bývá indikována p�i tumoru lokalizovaném v oblasti
céka nebo kolon ascendens, event. rozší�ená pravostranná hemikolektomie
v p�ípad� malignity v oblasti hepatální flexury. P�i tomto typu operace chirurg
resekuje �ást terminálního ilea, cékum spolu s kolon ascendens a oblastí hepatální
flexury (v p�ípad� rozši�eného výkonu až po oblast flexury lienální) s okolní tkání
(�ást mezenteria + odpovídající �ást p�íslušného mezokolon). Pasáž GIT je
obnovena v rámci rekonstruk�ní fáze operace ileo-transversoanastomózou (end to
side, end to end nebo side to side typu) nejr�zn�jší technikou.
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Resekce transverza

Tento typ výkonu je indikován v p�ípad� nádor� lokalizovaných v st�ední t�etin�
transverza – a� už jako radikální výkon ve smyslu resekce transverza a obou flexur a
p�ehledného mezotransverza v�etn� velké p�edst�ry s následnou end to end
anastomózou, nebo jako limitovaná klínová resekce �ásti transverza spolu
s nádorem a bezpe�nostním lemem s ponecháním obou flexur.

Levostranná hemikolektomie

Indikací k levostranné hemikolektomii jsou nádory v oblasti lienální flexury a
sestupného tra�níku. P�i tomto typu opera�ního výkonu se resekuje levá t�etina
transverza spolu s velkou p�edst�rou, slezinným ohbím a kolon descendens,
sou�ástí výkonu m�že být i splenektomie (odstran�ní sleziny). Pasáž je obnovena
transverzo-sigmoideoanastomózou end to end nebo p�ípadn� jiného typu. P�i
rozší�eném výkonu se odstra�uje krom� výše uvedených oddíl� tra�níku i orální �ást
sigmoidea event. sigmoideum v celém rozsahu s následnou transverzo-
rektoanastomózou. Asi u 5 % žen se vyskytují makroskopické metastázy ovaria, kdy
je nezbytné sou�asn� provést adnexektomii. Výhody „no-touch“ techniky operování,
kdy chirurg nejprve liguje cévní svazky, se nepotvrdili. Protože je ale pom�rn�
snadné dodržet p�i operaci tuto zásadu, je tato technika všeobecn� používána.

Resekce sigmatu

Resekce sigmatu bývá indikována u nádor� st�ední a dolní �ásti esovité kli�ky v�etn�
rektosigmoidea, n�kterými autory je však pro malý rozsah resekce považována za
mén� radikální. Po resek�ní fázi operace následuje rekonstrukce GIT anastomózou
podle zvoleného typu. V n�kterých situacích (ileózní stav, nedostate�n� vyprázdn�ný
pacient, peropera�ní komplikace s nutností urychleného ukon�ení výkonu, biologicky
starý nemocný netolerující v�tší opera�ní výkon apod.) je aborální pahýl rekta po
resek�ní fázi operace slep� uzav�en a namísto rekonstrukce pasáže GIT
anastomózou je orální pahýl sigmoidea vyveden jeko terminální sigmoideostomie.
Tento typ resekce je ozna�ován za resekci Hartmanova typu, kdy rekonstruk�ní
výkon s napojením st�evních konc� je možné provést v druhé dob� p�i operaci
následné.

Vysoká p�ední resekce rekta

Jde o typ resek�ního výkonu indikovaný v p�ípad� uložení tumoru rekta v anatomické
úrovní peritoneální �asy nebo oráln�ji nad touto �asou. Po odstran�ní nádoru spolu
s p�ilehlou tkání mezorekta je kontinuita GIT obnovena anastomózou pahýl� rekta a
sigmatu.
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Nízká p�ední resekce rekta

Nízká p�ední resekce rekta je typem resek�ního výkonu indikovaným v p�ípad�
lokalizace tumoru rekta nízko pod úrovní peritoneální �asy, kdy ješt� lze v p�ípad�
resek�ního výkonu zajistit požadavek onkochirurgické radikality resekce, tzn. lze
odstranit postižený úsek rekta spolu s bezpe�nostním lemem zdravé tkán� zejména
sm�rem aborálním. P�i velmi nízce uložených tumorech rekta (zejména ve st�ední a
p�i orálním okraji dolní t�etiny rekta) je indikace této „sfinkter šet�ící“ operace hrani�ní
a lze ji provést pouze s použitím moderních šicích aparát� (stapler�), �asto i
s nutností konstrukce anastomózy koloanální.

Abdominoperineální amputace rekta

V Milesov� modifikaci je od roku 1908 stále používanou technikou, ur�enou pro
opera�ní lé�bu tumor� dolní t�etiny rekta, u kterých nelze provést „sfinkter šet�ící“
resek�ní výkon s následnou rekonstrukcí. Technicky se jedná o kompletní odstran�ní
rekta, análního kanálu s análními sv�ra�i a širokou excizí pánevního dna. Výsledkem
tohoto náro�ného opera�ního výkonu je trvalá sigmoideostomie.

V poslední dob� jsme sv�dky zavád�ní nových progresivních metod i do oblastí
onkochirurgických opera�ních postup�, kam zejména pat�í p�ínos laparoskopických
event. laparoskopicky asistovaných opera�ních metodik, dále metody transanální
mikrochirurgické techniky a další.
V souvislosti s požadavkem radikality opera�ního výkonu, zejména ve smyslu
odstran�ní regionálních lymfatik, jednak jako prevence lokoregionálních recidiv a
p�edevším pak pro d�ležitost finálního histopatologického zpracování a zhodnocení
resekátu, který má zásadní vliv na stanovení event. lymfonodálních metastáz a tak i
na ur�ení kone�ného stádia choroby, jsou dnes stále více diskutovány možnosti
sentinelové biopsie v p�ípad� onkochirurgických gastrointestinálních resekcí.
Podstatou této techniky je peropera�ní aplikace barviva (event. radionuklidu) do okolí
maligního tumoru s následnou barevnou (event. scintila�ní) identifikací sentinelové
(strážní) uzliny v oblasti p�íslušného mezokolon. Sentinelová uzlina je lymfatická
uzlina, která je jako první p�ímá lymfatická uzlina v lokalit� lymfatického povodí
konkrétní drénované oblasti daného tumoru. Vzhledem k tomu, že je tato uzlina první
v �ad� v uvažované lymfatické drenáži, odráží velmi pravd�podobn� i stav ostatních
lymfatických uzlin – je jakýmsi „obrazem“ zbývajícího lymfatického systému
drénujícího oblast tumoru a je pak podrobena zevrubnému histopatologickému
zpracování s možností zp�esn�ní stagingu vlastního onemocn�ní.

Metody terapie metastáz KRCA

P�es veškeré snahy o v�asnou diagnostiku a lé�bu KRCA p�ichází asi 30 % pacient�
s již diseminovaným onemocn�ním, tedy ve stádiu, kdy primární maligní nádor není
omezen pouze na místo vzniku, ale zakládá své sekundární nádory (metastázy)
v ostatních, vzdálených orgánech.
V p�ípad� diseminace KRCA v peritoneální dutin� za p�edpokladu absence
vzdálených metastáz je n�kterými pracovišti indikována peritonektomie – �asov�
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náro�ná metoda kompletního chirurgického odstran�ní všech nást�nných i
viscerálních metastáz, jejímž vísledkem je deperitonealizace dutiny b�išní
s následnou intraopera�ní hypertermickou cytostatickou laváží.
P�i izolovaném postižení jater je pro další lé�ebný postup zásadní lokalizace, po�et a
velikost jaterních metastáz v jednotlivých segmentech jaterního parenchymu.
V p�ípad� izolovaného jaterního postižení a za p�edpokladu operability primárního
nádorového ložiska je na míst� chirurgický resek�ní výkon s odstran�ním p�íslušné
oblasti jaterního parenchymu (anatomickým nebo extraanatomickým resek�ním
výkonem s udávanou 25% kurabilitou). V p�ípad� inoperability jaterního postižení lze
použít další metody:

� radiofrekven�ní termoablace (RFA) p�edstavuje moderní metodu lokální
lé�by jaterních malignit, kdy pomocí vysokofrekven�ního proudu zavedeného
do jaterního ložiska pomocí speciální sondy je na základ� produkce vysokých
teplot nádorové ložisko zni�eno. Metoda p�edstavuje minimální zát�ž pro
pacienta a je zatížena výskytem minimálních komplikací. P�edb�žné výsledky
této metodiky vyznívají velice slibn�, navíc RFA lze kombinovat s metodami
standardní chirurgické resek�ní lé�by. Další výhodou této metody je možnost
aplikace nejen v pr�b�hu otev�ené opera�ní revize, ale i perkutánn� v místní
anestezii pod ultrazvukovou event. CT kontrolou, �i za pomoci miniinvazivní
laparoskopické navigace. Nejnov�jší elektrody jsou schopné provést destrukci
ložiska až do velikosti 5 cm s jednorázovou inzercí sondy.

� intraopera�ní kryodestruk�ní metody tekutým N2, které využívají p�sobení
velmi nízkých teplot na oblast jaterní metastázy.

� metody laserové fotokoagulace s využitím Ng: YAG laserové
termokoagula�ní nekrózy metastázy.

� alkoholizace – principem této metody je aplikace 5-20 ml 95% etanolu do
metastázy s cílem její nekrózy a� už perkutánní technikou v místní anestezii
(CT nebo ultrazvukem navigovan�) nebo peropera�n� v celkové anestezii.

� v p�ípad� solitární plicní metastázy a za p�edpokladu operability primárního
nádorového ložiska KRCA je indikována chirurgická resekce s odstran�ním
p�íslušného laloku.

� možná je i kombinace uvedených metod se systémovou nebo lokoregionální
intraarteriální chemoterapií.

Urgentní výkony

U starších nemocných se karcinom rekta v mnoha p�ípadech projeví rozvojem
ileózního stavu až p�i diagnostice náhlé p�íhody b�išní. Volba opera�ního výkonu
závisí na stavu nemocného a p�ipravenosti operujícího týmu. U nádor�
rektosigmoidea se volí subtotální kolektomie s ileorektoanastomózou. Urgentní
resekce s anastomózou se provádí z�ídka. Další možností je resekce nádoru se
slepým uzav�ením rekta a terminální sigmoideostomií (resekce podle Hartmanna).
V n�kterých p�ípadech je oprávn�ná v první dob� samotná derivující kolostomie nad
nádorem.
Vzhledem k onkologické radikalit� rozeznáváme výkony kurativní a paliativní.
Radikální resek�ní lé�ba karcinomu kolon je možná jen u 60 % nemocných. Kurativní
resekce umož�uje p�tileté p�ežití asi u 2 t�etin nemocných, rekurence b�hem prvních
4 let je vzácná.
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2.15.5 Terapeutický postup podle jednotlivých stádií

Chirurgická lé�ba nádor� kolon

Prekancerózy
Základní metodou je endoskopická polypektomie = metoda diagnostická i
lé�ebná. Všechny polypy odstran�né endoskopickou polypektomií musí být
histopatologicky vyšet�eny. Stupe� tzv. maligního potenciálu (riziko maligní
transformace) se zvyšuje od tubulárních k vilózním adenom�m.

� Stádium 0
Nádor je ohrani�en na sliznici, nepror�stá p�es muscularis mucosae (jedná se o
karcinom in situ). Je možná endoskopická mukosektomie.

Standardní lé�ba:
Lokální excize nebo polypektomie s okraji bez nádoru. Resekce kolon pro plošné
léze, anebo endoskopická mukosektomie s nádorem.

� Stádium I (Dukes A)

Standardní lé�ba:
Resekce st�eva s anastomózou. Po chirurgickém výkonu není adjuvantní
chemoterapie indikována.

� Stádium II (Dukes B)

Standardní postup:
Chirurgická resekce s anastomózou. Po chirurgickém výkonu není adjuvantní
chemoterapie indikována. Probíhající klinické studie s efektem nových systémových
chemoterapeutik. Není indikována ani poopera�ní radioterapie.

� Stádium III (Dukes C)

Standardní postup:
Resekce s anastomózou. Je indikována poopera�ní adjuvantní chemoterapie.

� Stádium IV
Znamená p�ítomnost vzdálených metastáz. Provádí se resekce st�eva. U jaterních
metastáz je doporu�ena resekce jater a intraarteriální chemoterapie implantovaným
katetrem. Pro nemocné s mén� než t�emi metastázami do jater se uvádí po jejich
resekci 20-40% p�tileté p�ežití. Krom� chirurgické resekce se ješt� m�že použít
lokáln� ablativní techniky jaterních metastáz (kryoablace, radiofrekven�ní ablace,
emboliza�ní techniky). Nemocní s izolovanou plicní metastázou, anebo s plicní i
jaterní metastázou jsou indikováni k chirurgické resekci. Adjuvantní chemoterapie je
indikována.
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 Lé�ba karcinomu rekta

Cílem lé�by karcinomu rekta je vylé�ení bez lokální i vzdálené recidivy, zachování
kontinuity trávící trubice a zachování anorektální, mo�ové a sexuální funkce.
Základní kurativní metodou je radikální chirurgický výkon. Adjuvantní terapie – a
zvlášt� radioterapie – hrají významnou roli. P�i sou�asných možnostech diagnostiky
je radikální resek�ní lé�ba možná asi u 40 % p�ípad� karcinomu rekta, ve spojení
s p�edopera�ní radioterapií se možnosti radikální terapie zvyšují.

� P�edopera�ní radioterapie
P�edopera�ní radioterapie se stala standardním postupem u druhého a t�etího stádia
karcinomu rekta. Jejími výhodami jsou zvýšené procento resek�ních výkon� oproti
výkon�m amputa�ním, snížení výskytu lokální recidivy (nemocní bez radioterapie
mají výskyt recidiv 27%, nemocní s p�edopera�ní radioterapií 11% (p<0,001) a
prodloužené p�tileté p�ežití. P�i srovnání optimálního na�asování chirurgického
výkonu po p�edopera�ním ozá�ení byla prokázána lepší nádorová odpov�� po
delším odstupu (4-6 týdn�), než po odstupu kratším (2 týdny).

Tabulka �. 19 P�tileté p�ežití v závislosti na použití radioterapie

Stádium (dukes) Bez radioterapie Radioterapie
A 95 % 100 %
B 71 % 85 %
C 45 % 73 %

Zdroj : Léka�ské listy

Tabulka �. 20 Výskyt recidiv u karcinomu rekta

Recidiva
Stádium (Dukes) Lokální % Vzdálené metastázy %
A 0 15
B 16 24
C 10 58

Zdroj : Léka�ské listy

� Chirurgické výkony
Základní modalitou lé�by karcinomu rekta je chirurgická resekce primárního nádoru a
regionálních uzlin. Resekuje se 4 cm pod nádorem. Pokud je nádor lokalizován
v dolní nebo st�ední t�etin� rekta, provádí se zárove� totální resekce mezorekta. P�i
nízko uložených nádorech, kde není možnost resekovat alespo� 3-4 cm pod
nádorem, provádí se amputace kone�níku s terminální sigmoideostomií. Lokální
recidivy se vyskytují v pr�m�ru v 0-16 %. V sou�asnosti je snaha  o resek�ní  výkony
zachovávající st�evní kontinuitu. Tyto výkony se preferují p�ed abdominální amputací
s terminální sigmoideostomií.
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� Kurativní chirurgická lé�ba
Radikální resekce rekta s excizí mezorekta je základním kurativním výkonem.
St�evo se resekuje alespo� 3-4 cm pod okrajem nádoru. Úplná excize mezorekta se
provádí u nádor� nízko a st�edn� uložených, u nádor� rekta ležících vysoko se
exciduje mezorektum alespo� 5 cm pod tumor. Lymfadenektomii se standardn�
neprovádí, protože lymfatická drenáž rekta existuje ve t�ech r�zných sm�rech. První
podél a. rectalis superior a a. mesenterica inferior do paraaortálních uzlin (toto
povodí se odstra�uje vždy), druhá podél a. rectalis inferior p�es a. pudenda do a.
iliaca interna (lymfadenektomie podél a. iliaca se provádí pouze u vybraných
pacient�). Izolované jaterní metastázy se resekují sou�asn� s radikálním výkonem
na rektu.

� Paliativní chirurgické výkony
P�i chirurgickém �ešení nádor� rekta by m�la být vždy snaha o radikální resek�ní
výkon, v�etn� resekce lokalizovaných jaterních nebo plicních metastáz. Pokud nelze
dodržet zásady radikálního odstran�ní dodržet, používají se tyto paliativní výkony:

1. paliativní resek�ní výkony
2. deriva�ní operace (stomie p�ed nádorem)
3. lokální výkony (kryodestrukce, elektrokoagulace, laser apod.) k udržení

pr�chodnosti rekta pro stolici. Limitujícím faktorem z�stává postižení sv�ra��,
kdy se p�i rozvoji inkontinence  volí provedení sigmoideostomie.

Terapeutický postup podle jednotlivých stádií

� Stádium 0
Pokud se hodnotí karcinom ve stádiu 0, znamená to, že tumor je limitován na sliznici
bez p�er�stání p�es muscularis mucosae (karcinom in situ).

Doporu�ený postup:
Lokální excize, polypektomie, resekce rekta pro plošné nálezy.

� Stádium I (Dukes A)

Doporu�ený postup:
Nízká resekce rektosigmoidea. Abdominoperitoneální amputace rekta. Nemocní
s tumorem rekta stádia T1 nevyžadují poopera�ní adjuvantní terapii. U nemocných
s T2 se vyskytují lymfatické metastázy ve 20 %, a proto je adjuvantní terapie vhodná.
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� Stádium II (Dukes B)
U t�chto nemocných karcinom p�esahuje hranici rekta a m�že postihovat ostatní
orgány malé pánve. Nemocní ve stádiu II a III mají vysoké riziko lokální recidivy i
systémového onemocn�ní. 
ada studií prokazuje p�ínos adjuvantní lé�by na snížení
po�tu lokálních recidiv, ale neprokazuje vliv na celkové p�ežití. Švédská skupina
prokázala vliv na p�edopera�ní ozá�ením na celkovou dobu p�ežití.

Doporu�ený postup.
U nemocných je vhodná p�edopera�ní radioterapie následovaná chirurgickou resekcí
rekta a poopera�ní adjuvantní terapie.

� Stádium III (Dukes C)
V tomto stádiu jsou p�ítomné i metastázy v lymfatických uzlinách. V�tší po�et
postižených uzlin zhoršuje prognózu onemocn�ní.

Doporu�ený postup:
P�edopera�ní ozá�ení, chirurgická resekce a poopera�ní adjuvantní lé�ba. U t�chto
nemocných je vhodná pánevní lymfadenektomie.

� Stádium IV
Jaterní metastázy se vyskytují u 15-25 % nemocných v dob� stanovení diagnózy, asi
u 20 % nemocných je následn� zachycena metachronní jaterní metastáza.
Standardní lé�ebný postup zahrnuje chirurgický výkon a adjuvantní terapii. U
vzdálených metastáz se postupuje obdobn� jako u karcinomu kolon, kdy jsou jaterní i
izolované plicní metastázy indikovány k chirurgické resekci. Žádný nemocný
s nelé�enou jaterní metastázou nep�ežije p�t let. Pokud je izolovaná jaterní
metastáza lé�ena, je uvád�no p�tileté p�ežití mezi 25-28 %.

Terapie nádor� rekta

Nádory rekta jsou relativn� radiosenzitivní. Standardem je v sou�asné dob�
neadjuvantní lé�ba p�edozá�ením a teprve poté následující chirurgická lé�ba.
Rozsáhlé randomizované studie prokázaly snížení procenta lokálních recidiv a
zlepšení p�tiletého p�ežití u nemocných p�edoza�ovaných oproti nelé�eným
radioterapií. Poopera�ní ozá�ení nezlepšuje osud nemocných.
Rozd�líme-li rektum na horní, st�ední a dolní t�etinu (chirurgická anatomie) lze tvrdit,
že u nádor� horní t�etiny lze tém�� vždy provést resekci. Stejn� by m�la být lé�ena i
p�evážná v�tšina nádor� st�ední t�etiny kone�níku. Nádory dolní t�etiny kon�í obvykle
odstran�ním celého kone�níku a založením stomie. N�kdy je možné provést lokální
excizi nádoru, tento postup má však velice p�ísné indikace. U inoperabilních nádor�
je možné upravit pr�chodnost st�eva laserovou vaporizací a fotokoagulací, �i
zavedením stentu. P�i neúsp�chu této endoskopické paliace nebo u inkontinentních
nemocných je t�eba založit kolostomii nad nádorem.
Anální karcinom je onemocn�ní, které vychází z epitelu anu a u kterého je možné
v 90 % p�ípad� dosáhnout vylé�ení radioterapií a chemoterapií. Chirurgická lé�ba
nastupuje až teprve v p�ípad� neúsp�chu onkologické terapie.
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Osud 100 pacient� s kolorektálním karcinomem1
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3 PRAKTICKÁ �ÁST

3.1 Zam��ení a organizace práce

Práce je zam��ena na zmapování stavu prevence KRCA u náhodn� vybrané skupiny
pacient� na Uherskohradiš�sku, zjišt�ní po�tu ro�n� provád�ných TOKS u klient�
VZP starších 50 let na Uherskohradiš�sku, na návrh úpravy screeningového
programu pomocí TOKS a na vytvo�ení preventivního plakátu a informa�n�-eduka�ní
brožury pro praktické léka�e a zdravotní sestry.
Motivací k randomizovanému pr�zkumu v oblasti prevence KRCA pro nás byl
nar�stající po�et nádorových onemocn�ní kolorekta, vysoká úmrtnost na tato
onemocn�ní a nedostate�n� využívaný screening KRCA pomocí TOKS. Domníváme
se totiž, že velké množství pacient� nezná zásady prevence KRCA a ani rizikové
faktory tohoto onemocn�ní, že nejsou dostate�n� informování o možnostech
screeningu pomocí TOKS a že ani �ada praktických léka�� nev�nuje dostate�nou
pozornost a úsilí screeningu KRCA. Velkým problémem je též nedostate�ná
medializace celé problematiky.

3.2 Etapy praktické �ásti

Praktická �ást se d�lí na n�kolik etap:
� v první etap� jsme se zam��ili na konzultace s odbornými léka�i, získání

p�ehledu o využívání TOKS praktickými léka�i a na p�ípravu dotazník�.
� ve druhé etap� jsme provád�li p�edvýzkum v ordinacích n�kterých

praktických léka��. Po vyhodnocení t�chto dotazník� jsme p�istoupili
k drobným technickým úpravám konstrukce dotazník�. Poté následoval
vlastní pr�zkum, a to v ordinacích praktických a odborných léka�� a v NsP
Uh. Hradišt�.

� ve t�etí etap� jsme se zam��ili na vytvo�ení preventivního plakátu do
ordinací praktických, odborných léka�� a do nemocnic, nebo� se
domníváme, že si ho pacienti všimnou více, než malých brožurek, dále na
vytvo�ení informa�n�-eduka�ní brožury pro praktické léka�e a zdravotní
sestry a na návrh na zm�nu screeningového programu v rámci TOKS.

3.3 Cíle práce

Cíl �. 1
� zmapování stavu prevence KRCA u pacient� na Uherskohradiš�sku
�  zjišt�ní po�tu provád�ných TOKS na Uherskohradiš�sku

Cíl �. 2
� vytvo�ení preventivního plakátu do ordinací praktických i odborných léka�� a

do nemocnic
� vytvo�ení informa�n�-eduka�ní brožury pro praktické léka�e a zdravotní sestry
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Cíl �. 3
� návrh na zm�nu screeningu KRCA pomocí TOKS

Cíl �. 4
� publikace zjišt�ných výsledk� v regionálním a odborném tisku a na konferenci

s odborníky konané na p�d� SZŠ Uherské Hradišt�.

3.4 Metodika a organizace šet�ení

Práce je zam��ena na kvantitativním šet�ení a analýze empirických dat.

Informace o incidenci kolorektálního karcinomu byly získávány na Národním
onkologickém registru (NOR) a Ústavu zdravotnických informací a statistiky �R
(ÚZIS). Informace o po�tu ro�n� provád�ných TOKS na Uherskohradiš�sku jsme
zjiš�ovali na VZP Uherské Hradišt�.
K získání dat o prevenci kolorektálního karcinomu byly použity dotazníky, které byly
rozdány skupin� 1762 pacient�. Pr�zkumu se zú�astnilo 869 muž� a 893 žen.
V dotazníku byly použity otázky se zam��ením na prevenci KRCA, rodinný výskyt
KRCA, preventivní prohlídky a  TOKS a jeho provád�ní.
�ást dotazník� byla p�edložena pacient�m v ordinacích praktických a odborných
léka��, další �ást pacient�m l�žkových a ambulantních odd�lení NsP Uherské
Hradišt�. Výsledky práce chceme publikovat v regionálním tisku a odborných
periodikách, a to Slováckých novinách, Zdravotnických novinách, �asopisech: Sestra
a Ošet�ovatelství apod.
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3.5 Výsledky

3.5.1 Screening pomocí TOKS na Uherskohradiš�sku

Tabulka �. 21 Provád�ní TOKS na Uherskohradiš�sku

Rok 2002 2003 2004*
Negativní výsledek ** 3 162 2 929

Pozitivní výsledek ** 135 169
Celkem
provedených test�

2738 3 297 3098

Zdroj: VZP Uherské Hradišt�

Po�et pacient� VZP - 33 156 (poslední údaj z roku 2003)

* Období roku 2004 je pouze do zá�í.
** v letech 2002 byl spole�ný kód pro pozitivní i negativní výsledek

Pozn. údaje jsou pouze o pojišt�ncích VZP Uherské Hradišt� ve v�ku nad 50 let.

Po�et pojišt�nc� VZP starších 50 let – 33 156

Komentá�:
Dle údaj� VZP vyplývá, že  v roce 2002 bylo provedeno 2738 TOKS, v roce 2003
3297 TOKS a do zá�í 2004 3098 vyšet�en na OK.
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3.5.2. P�ehled znalostí pacient� o kolorektálním karcinomu

 I. Po�et respondent� šet�ení

Graf �. 6 Po�et respondent� šet�ení

49,30%50,70%
Muži

Ženy

Komentá�:
Pr�zkumu se zú�astnilo 1762 pacient�. Z toho 869 muž� a 893 žen. Pr�zkum
probíhal od �ervna 2004 do konce lednu 2005 v NsP Uherské Hradišt� a v n�kterých
ordinacích praktických a odborných léka��.

 II. Rozd�lení respondent�  vzorku podle v�kových kategorií

Tabulka �. 22 V�kové kategorie

Kategorie V�kové rozmezí
�. A 18-40 let
�. B 41-60let
�. C 61 a více

Tabulka �. 23 Zastoupení respondent� dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et pacient� %
�. A 505 28,7
�. B 635 36
�. C 622 35,3
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Graf �. 7 Zastoupení respondent� dle v�kových kategorií

28,70%

36,00%

35,30%

Kat. �.A 
Kat. �.B
Kat. �.C

Komentá�:
Pr�zkumu se zú�astnilo 1762 pacient�, nejv�tší zastoupení pacient� bylo v kategorii
�. B ve v�ku 41-60 let, a to 36 % pacient�, v kategorii �. A bylo 28,7 % pacient� a ve
t�etí kategorii 35,3 % pacient�.

 III. Zkoumané znaky

Tabulka �. 24 Zkoumané znaky

�íslo otázky Zkoumaný znak
1. rizikové faktory KRCA
2. p�ehled o prevenci KRCA prost�ednictvím propaga�ních materiál�
3. pozitivní rodinná anamnéza
4. ú�ast na pravidelných preventivních prohlídkách
5. pov�domí o TOKS
6. od kolika let se provádí TOKS
7. zásady prevence KRCA
8. pov�domí o lé�itelnosti KRCA

9. kterého léka�e by pacient vyhledal v p�ípad�, že by objevil p�ím�s krve ve
stolici

10. za jak dlouho se opakuje TOKS
11. provád�ní TOKS praktickými léka�i
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 IV. Popis pr�zkumu

Dotazníky jsme za�ali distribuovat v �ervnu 2004. Nejprve jsme se zam��ili na
praktické léka�e, v �íjnu 2004 jsme se pro rychlejší získávání dotazník� p�eorientovali
na distribuci v l�žkových a ambulantních odd�leních NsP Uherské Hradišt�. Zde se o
vypl�ování dotazník� pacienty staraly stani�ní sestry, studentky a profesorky SZŠ
Uherské Hradišt�.  Koncem roku 2004 jsme rozdali také do n�kterých ordinací
odborných léka��.
Za�átkem roku 2005 jsme p�istoupili k ru�nímu po�ítání dotazník�, vyhodnocování
získaných údaj� a po�íta�ovému zpracování výsledk�.
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3.6 P�ehled znalostí rizikových a preventivních faktor�

 V. Vlastní pr�zkum – vybrané otázky pro pacienty

Otázka �. 1
ZNÁTE RIZIKOVÉ FAKTORY RAKOVINY TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU?

ANO - NE

Tabulka �. 25 Znalost rizikových faktor� KRCA

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 478 27,1
Ne 1284 72,9

Graf �. 8 Znalost rizikových faktor� KRCA

27,10%

72,90%

Ano

Ne

Komentá�:
Pouze 27,1 % pacient� zná rizikové faktory KRCA. Pacienti jako nej�ast�jší faktory
uvád�jí: kou�ení, alkohol, genetické predispozice a nevhodné stravování.
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Tabulka �. 26 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 1 v kategoriích muži – ženy

Muži 18,6 %
Ženy 35,4 %

Graf �. 9 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 1 v kategoriích muži – ženy
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35,40%
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Tabulka �. 27 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 1 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 25,1
B 33,5
C 19,6

Graf �. 10 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 1 dle v�kových kategorií

25,10%

33,50%
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ada1

Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 2
SETKAL/A JSTE SE NKDY S PROPAGA�NÍM MATERIÁLEM ZAM�ENÝM NA
PREVENCI RAKOVINY TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU? ANO - NE

Tabulka �. 28 Prevence pomocí propaga�ních materiál�

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 681 38,7
Ne 1081 61,3

Graf �. 11 Prevence pomocí propaga�ních materiál�

38,70%

61,30%

Ano

Ne

Komentá� :
38,7 % pacient� uvádí, že se již n�kdy setkalo s propaga�ním materiálem
zam��eným na prevenci KRCA.
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Tabulka �. 29 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 2 v kategoriích muži – ženy

Muži 37,7 %
Ženy 39,5 %

Graf �. 12 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 2 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 30  Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 2 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 33,1
B 50,1
C 31,5

Graf �. 13 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 2 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 3
VYSKYTUJE SE VE VAŠÍ RODIN RAKOVINA TLUSTÉHO ST�EVA A
KONE�NÍKU ? ANO – NE

Tabulka �. 31 Pozitivní rodinná anamnéza

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 270 15,3
Ne 1492 84,7

Graf �. 14 Pozitivní rodinná anamnéza

15,30%

84,70%

Ano

Ne

Komentá�:
15,3 % pacient� udává pozitivní rodinnou anamnézu.
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Otázka �. 4
CHODÍTE NA PRAVIDELNÉ PREVENTIVNÍ PROHLÍDKY ? ANO - NE

Tabulka �. 32 Využívání preventivních prohlídek

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 648 36,7
Ne 1114 63,3

Graf �. 15 Využívání preventivních prohlídek

36,70%

63,30%

Ano

Ne

Komentá�:
 36,7 % pacient� uvedlo, že chodí na pravidelné preventivní prohlídky. Zbytek tuto
preventivní možnost nevyužívá a tím neumož�uje léka�i nabídnutí TOKS, tedy
možnost screeningového vyšet�ení, jež by mohlo odhalit nádorové onemocn�ní.
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Tabulka �. 33 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 4 v kategoriích muži – ženy

Muži 37,9 %
Ženy 35,7 %

Graf �. 16 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 4 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 34 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 4 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 31,1
B 32,8
C 37,3

Graf �. 17 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 4 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 5
Slyšel / a jste n�kdy o vyšet�ení stolice na okultní (skryté) krvácení do stolice ?

ano - ne

Tabulka �. 35 Pov�domí o TOKS

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 879 49,9
Ne 883 50,1

Graf �. 18 Pov�domí o TOKS

49,90%50,10%
Ano

Ne

Komentá�: 49,9 % pacient� už slyšelo o TOKS, zbytek se s tímto vyšet�ením ani
informací o n�m nesetkal.
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Tabulka �. 36 Rozd�lení odpov�dí na otázku �. 5 v kategoriích muži - ženy

Muži 42,5 %
Ženy 57,1 %

Graf �. 19 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 5 v kategoriích muži - ženy
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Tabulka �. 37 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 5  dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 42
B 47,2
C 46,6

Graf �. 20 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 5  dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zumu.
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Otázka �. 6
OD KOLIKA LET MÁ PACIENT PRÁVO NA BEZPLATNÉ VYŠET�ENÍ NA
OKULTNÍ (SKRYTÉ) KRVÁCENÍ DO STOLICE ?

a) 40
b) 45
c) 50
d) 60

Tabulka �. 38 Od kolika let se provádí TOKS

Po�et
odpov�dí

%

A 203 11,5
B 708 40,2
C 658 37,3
D 193 11

Graf �. 21 Od kolika let se provádí TOKS

11,50%

40,20%
37,00%

11%

A

B

C

D

Komentá�:
62,7 % respondent� neví od kolika let má pacient právo na bezplatný TOKS.
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Tabulka �. 39 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 6 v kategoriích muži – ženy

Muži 34,5 %
Ženy 40,1 %

Graf �. 22 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 6 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 40 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 6 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 27,7
B 46,9
C 37

Graf �. 21 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 6 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 7
ZNÁTE ZÁSADY PREVENCE RAKOVINY TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU?

                                    ANO - NE

Tabulka �. 41 Zásady prevence KRCA

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 492 27,9
Ne 1270 72.1

Graf �. 22 Zásady prevence KRCA

27,90%

72,10%

Ano

Ne

Komentá�:
27,9 % pacient� v dotazníku uvedlo, že zná zásady prevence KRCA. Nej�ast�ji
uvád�jí abstinenci alkoholu a cigaret, vhodnou stravu a využívání preventivních
prohlídek.
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Tabulka �. 42 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 7 v kategoriích muži – ženy

Muži 20,8 %
Ženy 34,8 %

Graf �. 23 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 7 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 43 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 7 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 22,4
B 36,8
C 21,4

Graf �. 24 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 7 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �.  8
MYSLÍTE SI, ŽE SE DÁ RAKOVINY TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU
ÚSPŠN VYLÉ�IT? ANO - NE

Tabulka �. 44 Úsp�šnost lé�by KRCA

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 1158 65,7
Ne 604 34,3

Graf �. 25 Úsp�šnost lé�by KRCA
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34,30%

Ano

Ne

Komentá�:
65,7 % respondent� si myslí, že se dá KRCA úsp�šn� lé�it.
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Tabulka �. 45 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 8 v kategoriích muži – ženy

Muži 67,4 %
Ženy 64,1 %

Graf �. 26 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 8 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 46 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 8 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 63
B 69,4
C 66,6

Graf �. 27 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 8 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �.  9
KTERÉHO LÉKA�E BY JSTE VYHLEDAL/A V P�ÍPAD, ŽE BY JSTE
OBJEVIL/A P�ÍMS KRVE VE STOLICI ?

a) žádného
b) praktického
c) gastroenterologa, tedy specialistu

Tabulka �. 47 Vyhledání léka�e v p�ípad� p�ím�si krve ve stolici

Po�et odpov�dí Procent
A 155 8,8 %
B 1077 61,1 %
C 530 30,1 %

Graf �. 28 Vyhledání léka�e v p�ípad� p�ím�si krve ve stolici
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61,10%

30,10%
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Komentá�:
 Pacienti nej�ast�ji uvád�jí, že by v p�ípad� nálezu krve ve stolici vyhledaly
praktického léka�e – 61,1 %, 30,1 % gastroenterologa a jen 8,8 % pacient� by léka�e
nevyhledalo.
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Tabulka �. 48 Rozd�lení odpov�dí na otázku �. 9 v kategoriích muži - ženy

Možnost A B C
Muži 10,6 % 70 % 28,4 %
Ženy 7 % 61,3 % 31,7 %

Graf �. 29 Rozd�lení odpov�dí na otázku �. 9 v kategoriích muži - ženy
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Tabulka �. 49 Zastoupení odpov�dí na otázku �. 9 dle v�kových kategorií

Možnost A B C
Kategorie A 11,5 % 63,4 % 25,1 %
Kategorie B 6,9 % 59,9 % 33,2 %
Kategorie C 8,5 % 60,6 % 30,8 %

Graf �. 30 Zastoupení odpov�dí na otázku �. 9 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 10
ZA JAK DLOUHO SE OPAKUJE VYŠET�ENÍ NA OKULTNÍ (SKRYTÉ)
KRVÁCENÍ DO STOLICE ?

a) 5 m�síc�
b) 1 rok
c) 18 m�síc�
d) 2 roky

Tabulka �. 50 Za jak dlouho se opakuje TOKS

Po�et
odpov�dí

%

A 246 14
B 1059 60,1
C 88 5
D 369 20,9

Graf �. 31 Za jak dlouho se opakuje TOKS
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Komentá�:
Pouze 20,9 % pacient� ví, že se TOKS opakuje jednou za 2 roky.
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Tabulka �. 51 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 10 v kategoriích muži – ženy

Muži 14,4 %
Ženy 27,3%

Graf �. 32 Rozd�lení správných odpov�dí na otázku �. 10 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 52 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 10 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 17,6
B 23,5
C 21,1

Graf �. 33 Zastoupení správných odpov�dí na otázku �. 10 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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Otázka �. 11
PROVÁDL U VÁS VÁŠ LÉKA� VYŠET�ENÍ NA OKULTNÍ (SKRYTÉ)
KRVÁCENÍ DO STOLICE ? ANO – NE

Tabulka �. 53 Provád�ní TOKS praktickými léka�i

Odpov�
 Po�et odpov�dí %
Ano 347 34
Ne 673 66

Graf �. 34 Zastoupení odpov�dí na otázku �. 10 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Pouze 35 % pacient� uvádí, že jim léka� již n�kdy provedl TOKS.
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Tabulka �. 54 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 11 v kategoriích muži – ženy

Muži 40,8 %
Ženy 28 %

Graf �. 35 Rozd�lení kladných odpov�dí na otázku �. 11 v kategoriích muži – ženy
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Tabulka �. 55 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 11 dle v�kových kategorií

Kategorie Po�et % správných odpov�dí
A 0
B 36,7
C 30,2

Graf �. 36 Zastoupení kladných odpov�dí na otázku �. 11 dle v�kových kategorií
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Komentá�:
Toto rozd�lení uvádíme pouze pro zpest�ení našeho pr�zkumu.
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3.7 Návrh na zm�nu screeningového programu

Ú�elem navrhovaného programu je zajistit v�tší efektivitu provád�ného screeningu a
vy�ešit základní problémy, s kterými se program v nyn�jší dob� potýká.

Navrhujeme
� aby se zkrátil interval mezi jednotlivými vyšet�eními ze 2 let na 1 rok.

Tento bod je všeobecn� uznávaný a zaru�uje rychlejší efekt screeningu KRCA
na snížení mortality.

� aby bylo dosaženo efektivního provád�ní, bylo by vhodné realizovat i návrh,
jež v podobné form� uvádí nap�. i p�ední �eský gastroenterolog P. Fri�, který
navrhuje, aby se možnost vydávat a hodnotit TOKS rozší�ila také na
n�které další léka�e p�sobící v odborných ambulantních za�ízeních –
nap�. gynekologové, urologové, gastroenterologové, mamologické
poradny, internisté apod. Nám se také, vzhledem k vysokému po�tu ro�n�
hospitalizovaných starších pacient�, zdá být vhodné, aby se TOKS stal
sou�ástí vyšet�ení hospitalizovaných pacient� ve v�ku nad 50 let. Pro
tento ú�el jsou vhodné testy, které neovliv�ují pseudoperoxidázy obsažené
v n�kterých potravinách, a proto vyšet�ení nemusí p�edcházet dietní opat�ení.
Tento návrh je vhodný zejména proto, že pouze 1/3 pacient� chodí na
pravidelné preventivní prohlídky, zbylé 2/3 tuto možnost nevyužívají a tím se u
nich snižuje možnost provedení TOKS, nebo� v�tšina léka�� distribuuje TOKS
práv� p�i preventivních prohlídkách. Návrh má ale i jisté nedostatky – a to
p�edevším ur�itou nesystemati�nost a také by mohl p�edstavovat i riziko
ekonomických ztrát v p�ípad�, že by test provedl jak praktický léka�, tak i
specialista, resp. nemocni�ní léka� (nap�. v p�ípad�, kdy by pacient neuvedl,
že již test podstoupil nebo by cht�l test provést znovu a léka�e by zám�rn�
špatn� informoval, v úvahu p�ichází také možnost, že pacient na vyšet�ení
zapomene). Aby se p�edešlo p�ípadným finan�ním ztrátám, je nutné zajistit
dostate�nou komunikaci mezi praktickým léka�em a specialistou, resp.
nemocni�ním léka�em. Navrhujeme proto využití internetu. Velice slibné a
pro tento ú�el vhodné by bylo využití nap�. Zdravotní knížky IZIP. Je to
internetová dokumentace pacienta, v níž jsou uvedeny d�ležité anamnestické
údaje, výsledky laboratorních a jiných vyšet�ení, data posledních o�kování
apod. K t�mto informacím mají p�ístup klienti VZP a léka�i zaregistrovaní
v systému IZIP. Pro screeningové ú�ely by sta�ilo založení položky
SCREENING KRCA u pacient� ve v�ku nad 50 let. Položka by obsahovala
datum provedení posledního TOKS a kdo jej provád�l. Každý léka� jež by pak
mohl screening pomocí TOKS provád�t by se tak mohl rychle informovat o
testování u doty�ného pacienta a test i p�ípadn� provést a pozd�ji
zaznamenat údaje o provedení.
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3.8 Návrh preventivního plakátu

RAKOVINA TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU

Každý rok v �eské republice zem�e na rakovinu tlustého st�eva a
kone�níku 4500 lidí a 8000 jich nov� onemocní! Nejste letos mezi
nimi i vy ?!

P�i v�asném odhalení nádoru má nemocný 90% šanci na trvalé
vylé�ení!!

P�íznaky:
� Zm�na pravidelnosti stolice, zácpa nebo st�ídání zácpy a pr�jmy.
� P�ítomnost krve ve stolici
� Zažívací potíže  (nadýmání, pocit plnosti nebo k�e�í).
� �astý, bolestivý odchod v�tr� nebo odchod v�tr� s menším množstvím stolice.
� Pocit nedokonalého vyprázdn�ní st�eva.
� Bolestivé nucení na stolici spojené s odchodem pouze malého množství stolice.
� Zvýšená únavnost a celková slabost.
� Neúmyslná ztráta hmotnosti.

Doporu�ená prevence:
� Omezte spot�ebu �erveného masa (vep�ové, hov�zí, játra), zejména tu�ného a nahra�te ho

rybami a dr�bežím masem, omezte spot�ebu konzervovaných výrobk� a uzenin a nahra�te
živo�išné tuky (nap�. sádlo,…) tuky rostlinnými, ale i ty se snažte omezit (nap�. olivový olej).

� Zvyšte obsah vlákniny v potrav�  (vlákninu obsahuje zejména celozrnné pe�ivo, lušt�niny, ovoce
a zelenina).

� Omezte spot�ebu alkoholu a p�esta�te kou�it.
� P�i úprav� stravy dávejte p�ednost va�ení a dušení p�ed pe�ením, smažením �i grilováním.
� Snižte svoji hmotnost, pokud trpíte nadváhou �i obezitou.
� Udržujte fyzicky aktivní zp�sob života a sportujte.
� Dodávejte pravideln� t�lu látky, které mají prokazateln� ochranný ú�inek (vápník, vitamíny A, C,

E, selen a kyselina listová).
� Sledujte sv�j zdravotní stav a ú�astn�te se preventivních prohlídek.
� Od 50 let v�ku si nechávejte vždy ve dvouletém intervalu vyšet�it stolici na p�ítomnost

skrytého (okultního) krvácení. Pokud Vám ho ješt� léka� neprovedl, požádejte ho o n�j!

Test na okultní (skryté, tj. zrakem nezjistitelné) krvácení do stolice
� Jedná se o jednoduchý a málo zat�žující test, který ukáže léka�i, jestli Vaše stolice

obsahuje krev, ne o test na rakovinu! Pozitivní test nemusí znamenat p�ítomnost
zhoubného nádoru, ukazuje pouze na drobné krvácení do st�eva.

� Test si provedete doma  a laboratorní vyhodnocení zajistí Váš léka� do 1 minuty.
� Váš léka� Vás pro stanovení p�í�iny krvácení pošle na další vyšet�ení – kolonoskopii. Jedná

se o  prohlídku tlustého st�eva  a kone�níku ohebnou hadi�kou, která je vybavena vysoce
citlivou kamerou.

� Nepodce�ujte tento test, m�že Vám zachránit život!
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3.9 Informa�n�-eduka�ní brožura

Jejím cílem je stru�n� informovat zdravotníky o:
� KRCA
� jeho epidemiologii
� prevenci
� screeningu
� TOKS a jeho hodnocení
� symptomatologii
� diagnostice

V Brožu�e budou uvedeny také základní informace o výsledcích našeho pr�zkumu.

Základní obsah brožury je uveden v p�íloze, brožura však zatím není dokon�ena,
musí být p�idány fotografie výsledk� test� na OK s p�íslušným popisem (dodá prof.
P�emysl Fri�) a musí projít odbornou recenzí.
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4 ZÁVR

Práce je zam��ena na spln�ní n�kolika stanovených cíl�, formulovaných v úvodu
praktické �ásti.

Jde p�edevším o zmapování stavu prevence KRCA u pacient� na
Uherskohradiš�sku. Pln�ním tohoto cíle jsme si cht�li ov��it, jaké jsou skute�né
znalosti pacient� o problematice a prevenci KRCA na Uherskohradiš�sku a kolik
vyšet�ení pomocí TOKS se ro�n� provede.
Cíl �. 1 byl spln�n.

Dalším cílem bylo vytvo�ení preventivního plakátu do �ekáren praktických i
odborných léka�� a do nemocnic. Pln�ním tohoto cíle jsme cht�li p�isp�t ke
zkvalitn�ní prevence KRCA. Dále vytvo�ení eduka�n�-informa�ní brožury pro
praktické léka�e a zdravotní sestry, pomocí které jsme se snažili zdravotnickou
ve�ejnost informovat o stru�ných výsledcích našeho pr�zkumu, zvýšit motivaci léka��
pro provád�ní TOKS, informovat o možnostech screeningu a stavu prevence v �R.
Cíl �. 2 byl spln�n.

Návrhem na zm�nu screeningu KRCA pomocí TOKS jsme se snažili p�isp�t k v�tší
efektivit� tohoto vyšet�ení. O spolupráci jsme požádali nadaci manžel� Havlových
Vize 97, nestora �eského screeningového programu prof. MUDr. P�emysla Fri�e
DrSc., Ministerstvo zdravotnictví �R, VZP, �editele rady IZIP europoslance MUDr.
Milana Cabrnocha.
Cíl �. 3 byl spln�n.

Posledním cílem bylo publikovat námi zjišt�né informace v odborných a regionálních
periodikách a na p�d� SZŠ Uherské Hradišt� uspo�ádat konferenci s odborníky,
zam��enou na prevenci KRCA.
Cíl �. 4 byl spln�n.

Zpracováním 1762 dotazník� jsme zjistili, že pouze 27 % respondent� zná rizikové
faktory KRCA (lepší znalosti mají ženy – 35 % proti 19 % u muž� a v�ková kategorie
41-60 let – 34 % proti 25 % v kategorii 18-40 let a 20 % v kategorii 61 a více let). 28
% dotazovaných zná zásady správné prevence tohoto onemocn�ní (lepší znalosti
op�t vykazují ženy – 35 % proti 21 % u muž� a v�ková kategorie 41-60 let – 37 %
proti 22 % u kategorie 18-40 let a 21 % u kategorie 61 a více let).
Na pravidelné preventivní prohlídky chodí pouze 37 % respondent� (výsledky se
tém�� shodují u muž� i žen a i v závislosti na v�kové kategorii)1. V p�ípad� potíží, tj.
objevení p�ím�si krve ve stolici by 61 % pacient� vyhledalo praktického léka�e, 30 %
gastroenterologa a 9 % by léka�e nevyhledalo (výsledky jsou podobné i p�i rozd�lení
na pohlaví a v�kové kategorie).
Pozitivní rodinnou anamnézu – tedy výskyt KRCA v rodin� uvádí ¼ dotazovaných.
S propaga�ním materiálem jako je brožura, plakát, �lánek apod. zam��eným na
prevenci KRCA se setkalo 39 % respondent� (nejvíce ve v�kové kategorii41-60 let, a
to 50 %).

                                               
1 t�etinovou ú�ast na preventivních prohlídkách udává i VZP.
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TOKS zná polovina dotazovaných, 37 % pacient� ví, že se bezplatn� provádí od 50
let (více správných odpov�dí mají respondenti ve v�kové kategorii 41-60 let, a to 47
%, zatímco kategorie 18-40 a 61 a více let mají 28 %, resp. 37 %), o n�co více – 40
% si myslí, že se provádí od 45 let, 11 % uvádí 60 let a 12 % 40 let. Interval
provád�ní TOKS zná pouze 21 % pacient� (a to i ve v�kové kategorii 41-60 let a 61
a více let - 24 % resp. 21 %, v závislosti na pohlaví jsou lepší výsledky u žen – 27 %
oproti 14 % u muž�), více než polovina respondent� se domnívá, že se test provádí
každý rok, 14 % udává interval 5 m�síc� a 5% 18 m�síc�.
O úsp�šnosti lé�by KRCA jsou p�esv�d�eny 2/3 dotazovaných (p�i rozd�lení dle
pohlaví a v�kových kategorií nevykazují skupiny výrazn�jší rozdíly).
Ve skupin� pacient� nad 50 let v�ku uvádí pouze t�etina, že jim praktický léka�
provedl TOKS (rozdíly se vyskytují také v závislosti na pohlaví a v�kové kategorii,
prod�lání TOKS uvádí 41 % muž� starších 50 let, ale  jenom 28 % žen. Ve v�kové
kategorii 41-60 let, resp. 50-60 let 37 % respondent� uvádí, že jim již léka� TOKS
provedl, v kategorii 61 a více let je toto �íslo o 7 % nižší).

Celkov� lze tedy �íci, že prevence tohoto závažného onemocn�ní na
Uherskohradiš�sku, a dá se odhadnout, že i v jiných �ástech �R, je zna�n�
nedosta�ující a neefektivní. Dostate�né znalosti pacient� o prevenci KRCA jsou
spíše ojedin�lé a i motivace zdravotník� pro provád�ní screeningu je na nízké úrovni.
P�itom by se pomocí TOKS dala snížit úmrtnost na nádorová onemocn�ní kolorekta
a ušet�it zna�ná suma financí vynakládaná na lé�bu pacient� v pokro�ilém stádiu
onemocn�ní. Pouze 20 % pacient� p�ichází k lé�b� v prvním stádiu onemocn�ní a
jen jim lze nabídnou vylé�ení s jistotou.
D�ležitost screeningu KRCA nejlépe vystihují slova jedné pacientky, která
k dotazníku p�ipsala: „Pracovala jsem na pracovišti, kde se Haemocult klinicky uvád�l
do praxe a u mnoha lidí odhalil to, co netušili. P�i v�asném odhalení se dá hodn�
d�lat…“

D�vody sou�asného stavu:
� neznalost a podce�ování rizikových faktor� a preventivních postup�
� stud a obava z vyšet�ení
� strach z pozitivního výsledku
� nedostate�né využívání preventivních prohlídek
� nedostate�ný zájem praktických léka�� o screening KRCA pomocí TOKS

Zp�soby �ešení:
� vzd�lávání ve�ejnosti
� edukace zdravotník�
� využívání preventivních prohlídek
� medializace problematiky

Domníváme se, že náš preventivní plakát p�isp�je k propagaci zásad správné
prevence KRCA mezi laickou ve�ejnost, dále že informa�n�-eduka�ní brožura
p�isp�je k dostate�né informovanosti zdravotník� o KRCA a zvýší motivaci léka�� pro
provád�ní TOKS. A proto bychom rádi našli sponzory, kte�í by nám p�isp�li na výrobu
t�chto preventivních plakát� a brožur. Zejména se však domníváme, že  práce vyvolá
diskusi o efektivit� provád�ného screeningu a iniciuje zm�ny v tomto programu.
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P�íloha �. 1 Dotazník

Vážený paciente/pacientko,
Jmenujeme se Zden�k Anger a Kate�ina Chrástková a jsme studenti St�ední
zdravotnické školy Uherské Hradišt� a zabýváme se st�edoškolskou odbornou
�inností (SO�) zam��enou na problematiku a prevenci rakoviny tlustého st�eva a
kone�níku. Z tohoto d�vodu bychom Vás cht�li poprosit o laskavé vypln�ní našeho
dotazníku, jehož cílem je zjistit úrove� prevence rakoviny tlustého st�eva a kone�níku
na okrese UH. Hradišt�. V p�ípad� dotaz� se obra�te na svého léka�e.

Pohlaví. M / Ž V�k…….
1) Znáte rizikové faktory rakoviny tlustého st�eva a kone�níku ? ano – ne

Vyjmenujte alespo� 3…………………………………………………………….

2) Setkal/a jste se n�kdy s propaga�ním materiálem zam��eným na prevenci
rakoviny tlustého st�eva a kone�níku ? ano – ne

3) Vyskytuje se ve Vaší rodin� rakovina tlustého st�eva a kone�níku ? ano – ne

4) Chodíte na pravidelné preventivní prohlídky ? ano – ne

5) Slyšel/a jste n�kdy o vyšet�ení na okultní (skryté, tj. není vid�t pouhým okem)
krvácení do stolice ? ano – ne

6) Od kolika let má pacient právo na bezplatné vyšet�ení na okultní krvácení
(skryté, tj. není vid�t pouhým okem) do stolice ?

a) 40
a) 45
b) 50
c) 60

7) Znáte zásady prevence rakoviny tlustého st�eva a kone�níku ? ano – ne
Vyjmenujte alespo� 3……………………………………………………………

8) Myslíte si, že se dá rakovina tlustého st�eva a kone�níku úsp�šn� lé�it ?
ano – ne

9) Které léka�e by jste vyhledal/a v p�ípad�, že by jste objevil/a p�ím�s krve ve
stolici?

a) žádného
b) praktického
c) gstroenterologa, tedy specialistu

10) Za jak dlouho se opakuje vyšet�ení na okultní krvácení (skryté, tj. není vid�t
pouhým okem) do stolice ?

a) 5 m�síc�
b) 1 rok
c) 18 m�síc�
d) 2 roky
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11) Provád�l u Vás váš praktický léka� n�kdy vyšet�ení na okultní krvácení (skryté,
tj. není vid�t pouhým okem) do stolice ? ano – ne
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P�íloha �. 2 Slovní�ek nej�ast�ji používaných pojm�

A
Aberantní - odchylný
Aborální - vzdálen�jší od dutiny ústní
Adenom - nezhoubný nádor ze žlázového epitelu
Adenokarcinom - zhoubný nádor ze žlázového epitelu
Adjuvantní lé�ba - pomocná chemoterapie a radioterapie, zajiš�ovací lé�ba po
operaci  zabra�ující dalšímu ší�ení nádoru do organismu
Aktinoterapie - lé�ba oza�ováním
Anamnéza - p�edchorobí
Anastomóza - spojka, spojení �ásti st�eva nad a pod nádorem, tj. obnovení st�evní
kontinuity
Angiogeneze - tvorba cév
Antiflogistika - protizán�tlivé lé�iva
Anus - �itní otvor
Apoptóza - programovaný zánik bun�k
Ascendens - vzestupný
Asymptomatický - bezp�íznakový
Autozóm - chromozóm, kterým se v t�lesných bu�ce vyskytuje v páru
Autozomální d�di�nost - d�di�nost znak�, jejichž geny jsou umíst�ny na atozómech
a jejich d�di�nost není ovlivn�na pohlavím

B
Benigní - nezhoubný
Biopsie - odn�tí malého kousku tkán� k mikroskopickému posouzení charakteru
postižení nádorem
Bypassová operace - operace umož�ující p�emost�ní  ur�ité �ásti st�eva

C
Caecum - slepé st�evo
Colon - tlusté st�evo
COX inhibitory - inhibitory enzymu cyklooxygenázy
Cytologie - nauka zabývající se studiem bu�ky
Cytostatika - léky užívané k lé�b� zhoubných nádor�, potla�ují r�st nádorových
bun�k a jejich d�lení

D
Dediferenciace - opak diferenciace
Depistáž - aktivní vyhledávání onemocn�ní vyšet�ovacími metodami, které je možné
využít u velké skupiny populace
Descendens - sestupný
Dexter - pravý
Diferenciace - proces vyzrávání, rozlišování a specializace bun�k
Dispenzarizace - pravidelný léka�ský dohled nad pacientem trpícím ur�itou rizikovou
chorobou
Distální - vzdálen�jší
Dorsální - h�betní, zadní
Dukes - jeden z klasifika�ních systém� nádorových onemocn�ní.
Dysplázie - zm�ny, jež mohou p�edcházet vzniku nádorového onemocn�ní
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E
Endoskop - p�ístroj k vyšet�ení t�lních dutin nebo dutých orgán� p�ímým pohledem
Endoskopie - vyšet�ení endoskopem
Enzymy - bílkovina, která je v malém množství schopna katalyzovat pr�b�h ur�ité
biochemické reakce, transport p�es membránu a jiné d�je
Epitel - výstelková tká�.
Excize - vy�íznutí
Externus - zevní

F
Familiární - rodinný, vyskytuje se v rodin�
Flexura - ohbí

G
Gastroenterologie - léka�ský obor zabývající se onemocn�ními trávícího traktu

H
Hemikolektomie - chirurgické odstran�ní poloviny tlustého st�eva
Hereditární - d�di�ný
Histologie - v�da zabývající se studiem mikroskopické struktury orgán� a tkání

CH
Chemoterapie - lé�ba nádorového onemocn�ní pomocí cytostatik

I
Ileum - ky�elník
Ileus - st�evní nepr�chodnost
Incidence - po�et nov� vzniklých p�ípad� daného onemocn�ní za 1 rok vztažený na
ur�itý po�et obyvatel, nej�ast�ji 100 000
Indikace - rozhodný d�vod vyžadující ur�itý lé�ebný nebo diagnostický postup
Infiltrace - pr�nik  maligních bun�k do okolní tkán�
Inhibice - potla�ení, útlum
In situ - v míst� (myšleno vzniku)
Internus - vnit�ní
Invazivita - schopnost pronikat do r�zných tkání
Irigografie - rentgenové vyšet�ení tlustého st�eva pomocí kontrastní látky

K
Kancerogeneze - vznik rakovinného bujení
Karcinom - maligní nádor vycházející z epitelu
Kaudální - dolní
Klon - skupina bun�k geneticky zcela totožných a vzniklých d�lením z 1 bu�ky
Kolektomie - odstran�ní tlustého st�eva
Kolon - tra�ník
Kolonoskopie - endoskopické vyšet�ení tlustého st�eva
Kolorektální - týkající se tlustého st�eva a kone�níku
Kraniální - horní
Kurativní - lé�ebný, vedoucí k vylé�ení
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L
Laterální - bo�ní
Lymfatický - mízní

M
Maligní - zhoubný.
Marker - ukazatel nádorového bujení (m�že se však vyskytovat i u jiných
onemocn�ní)
Mediální - st�ední, uprost�ed t�la nebo orgánu, pop�. blíže ke st�edu
Mesenterium - okruží
Metastáza - druhotné ložisko
Mortalita - úmrtnost
Mucinózní - hlenotvorný
Mukóza - sliznice
Mutace - zm�na genetické informace na úrovni DNA

N
Neoplasma - novotvar

O
Okultní - skrytý
Omentum - p�edst�ra
Orální - ústní, bližší úst�m

P
Paliativní - zmír�ující obtíže a bolest, ale nevedoucí k vylé�ení dané choroby
Penetrace - proniknutí
Perforace - protržení, prod�rav�ní
Peritoneum - pob�išnice
Per rectum - vyšet�ení kone�níkem
Polyp - z�etelné vyklenutí sliznice stopkatého nebo p�isedlého charakteru
Polypektomie - odstran�ní polypu
Polypóza - mnoho�etný výskyt polyp�
Predispozice - zvýšený sklon
Prekanceróza - p�edrakovinný stav
Profylaxe - p�edcházení
Prognóza - p�edpov�� dalšího pr�b�hu onemocn�ní
Proliferace - d�lení bun�k
Prostaglandiny - látky podobné hormon�m p�sobící pouze místn�
Protektivní - ochranný.
Proximální - bližší

R
Radiosenzibilita - citlivost v��i radioterapii
Radioterapie - lé�ba pomocí oza�ování
Recidiva - návrat onemocn�ní, které již bylo vylé�eno
Regionální mízní uzliny - mízní uzliny týkající se ur�ité krajiny
Rektum - kone�ník
Rektoskopie - endoskopické vyšet�ení kone�níku
Rekurence - navrácení zp�t
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Replikace - proces zdvojení DNA, které p�edchází d�lení bun�k
Resekce - chirurgické odstran�ní �ásti orgánu

S
Screening - vyhledávání osob postižených ur�itou chorobou v populaci
Seróza - blána vystýlající n�které t�lesné dutiny, které mají spole�ný embryonální
p�vod, je tvo�ena mezotelem a vazivem
Sigmoideum - esovitá kli�ka
Sinister - levý
Sonografie - ultrazvukové vyšet�ení
Stomie - vyúst�ní orgánu navenek, v tomto p�ípad� vyúst�ní tlustého st�eva na b�išní
st�n�
Subileózní - stav �áste�né st�evní nepr�chodnosti
Submukóza - podslizni�ní vazivová vrstva
Symptom - p�íznak
Symptomatický - s ur�itými p�íznaky
Syndrom - soubor p�íznak�

T
Terapie - lé�ba
Transformace - p�em�na
Transkripce - p�epis d�di�né informace z DNA na RNA
Transversum - p�í�ný tra�ník
Tumor - nádor
Tumorigeneze - vznik nádoru
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P�íloha �. 3 TNM klasifikace

T – primární nádor
TX – primární nádor nelze posoudit
T0 – žádné známky primárního nádoru
Tis – karcinom in situ
T1 – nádor postihuje submukózu
T2 – nádor postihuje muskularis propria
T3 – nádor se ší�í p�es muskularis propria do subserózy nebo do
neperitonealizované perikolické nebo perirektální tkán�
T4 – nádor se p�ímo ší�í do jiných orgán� nebo struktur a nebo perforuje viscerální
peritoneum

N – regionální mízní uzliny
NX - regionální mízní uzliny nelze posoudit
N0 – žádné metastázy v regionálních mízních uzlinách
N1 – metastáza v 1 až 3 perikolických nebo perirektálních uzlinách
N2 – metastázy ve 4 nebo více perikolických nebo perirektálních uzlinách

M – vzdálené metastázy
MX - vzdálené metastázy nelze hodnotit
MO – nejsou vzdálené metastázy
M1 - vzdálené metastázy

C – jistota diagnózy
C1 – klinické vyšet�ení, RTG snímek
C2 – CT, NMR, angiografie, lymfografie
C3 – cytologie
C4 – chirurgická explorace a histologické vyšet�ení (pTNMm)
C5 – pitva

G – histopatologické hodnoceni
G1 – dob�e diferencovaný nádor
G2 – st�edn� diferencovaný nádor
G3 – špatn� diferencovaný nádor
G4 – nediferencovaný nádor

R – zbyly nádor
R0 – zbylý nádor není
R1 – mikroskopický zbytek nádoru
 vR2 – makroskopický zbytek nádoru

r – místní recidiva

y – stádium ur�eno b�hem lé�ení nebo po n�m
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Srovnání s jinými klasifika�ními systémy

AJCC Modif. Aster-Coller Dukes TNM
0 Tis
I. A A T1 N0 M0

B1 T2 N0 M0
II. B2 B T3 N0 M0

III. C (C1=T1, C2=T2,
C3=T3) C

Jakékoliv T, N1,
M0  Jakékoliv T,

N2, M0
IV. D Jakékoliv T, N, M1
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P�íloha �. 4 Preventivní plakát
RAKOVINA TLUSTÉHO ST�EVA A KONE�NÍKU

Každý rok v �eské republice zem�e na rakovinu tlustého st�eva a
kone�níku 4500 lidí a 8000 jich nov� onemocní! Nejste letos mezi
nimi i vy ?!

P�i v�asném odhalení nádoru má nemocný 90% šanci na trvalé
vylé�ení!!

P�íznaky:
� Zm�na pravidelnosti stolice, zácpa nebo st�ídání zácpy a pr�jmy.
� P�ítomnost krve ve stolici
� Zažívací potíže  (nadýmání, pocit plnosti nebo k�e�í).
� �astý, bolestivý odchod v�tr� nebo odchod v�tr� s menším množstvím stolice.
� Pocit nedokonalého vyprázdn�ní st�eva.
� Bolestivé nucení na stolici spojené s odchodem pouze malého množství stolice.
� Zvýšená únavnost a celková slabost.
� Neúmyslná ztráta hmotnosti.

Doporu�ená prevence:
� Omezte spot�ebu �erveného masa (vep�ové, hov�zí, játra), zejména tu�ného a nahra�te ho

rybami a dr�bežím masem, omezte spot�ebu konzervovaných výrobk� a uzenin a nahra�te
živo�išné tuky (nap�. sádlo,…) tuky rostlinnými, ale i ty se snažte omezit (nap�. olivový olej).

� Zvyšte obsah vlákniny v potrav�  (vlákninu obsahuje zejména celozrnné pe�ivo, lušt�niny, ovoce
a zelenina).

� Omezte spot�ebu alkoholu a p�esta�te kou�it.
� P�i úprav� stravy dávejte p�ednost va�ení a dušení p�ed pe�ením, smažením �i grilováním.
� Snižte svoji hmotnost, pokud trpíte nadváhou �i obezitou.
� Udržujte fyzicky aktivní zp�sob života a sportujte.
� Dodávejte pravideln� t�lu látky, které mají prokazateln� ochranný ú�inek (vápník, vitamíny A, C,

E, selen a kyselina listová).
� Sledujte sv�j zdravotní stav a ú�astn�te se preventivních prohlídek.
� Od 50 let v�ku si nechávejte vždy ve dvouletém intervalu vyšet�it stolici na p�ítomnost

skrytého (okultního) krvácení. Pokud Vám ho ješt� léka� neprovedl, požádejte ho o n�j!

Test na okultní (skryté, tj. zrakem nezjistitelné) krvácení do stolice
� Jedná se o jednoduchý a málo zat�žující test, který ukáže léka�i, jestli Vaše stolice

obsahuje krev, ne o test na rakovinu! Pozitivní test nemusí znamenat p�ítomnost
zhoubného nádoru, ukazuje pouze na drobné krvácení do st�eva.

� Test si provedete doma  a laboratorní vyhodnocení zajistí Váš léka� do 1 minuty.
� Váš léka� Vás pro stanovení p�í�iny krvácení pošle na další vyšet�ení – kolonoskopii. Jedná

se o  prohlídku tlustého st�eva  a kone�níku ohebnou hadi�kou, která je vybavena vysoce
citlivou kamerou.

� Nepodce�ujte tento test, m�že Vám zachránit život!


