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Úvod
Vût‰ina pacientÛ s karcinomem tlustého stfieva a koneãníku
má v pfiípadû kompletní resekce primárního nádoru s histolo-
gicky negativními uzlinami ( stadium Dukes’ A nebo B) rela-
tivnû dobrou prognózu. Pût let po resekci karcinomu kolorek-
ta v‰ak pfieÏívá pfiibliÏnû jen 85 -95 % pacientÛ stadia Dukes’
A a 60 - 70 % pacientÛ stadia Dukes’ B. U 5 – 40% pacientÛ
se tedy objevuje bûhem 5 let lokální recidiva onemocnûní nebo
vzdálené metastázy (1, 2, 3). Prospûch adjuvantní chemotera-
pie nebyl u této skupiny nemocn˘ch prokázán, podle souãas-
n˘ch kriterií tedy není indikována. Relaps onemocnûní po
potenciálnû kurativním resekãním v˘konu lze vysvûtlit
v naprosté vût‰inû pfiípadÛ pouze hematogenní nebo lymfo-
genní diseminací nádorov˘ch bunûk je‰tû pfied resekcí, even-
tuálnû teoreticky moÏn˘m peroperaãním rozsevem. BûÏn˘mi
stagingov˘mi metodami nejsou tyto buÀky a mikroskopické
ãásteãky nádorové tkánû zachyceny. Právû na takovéto mini-
mální zbytkové onemocnûní je cílena adjuvantní terapie, nyní
bûÏnû indikovaná aÏ pfii histologickém prÛkazu nádorov˘ch
bunûk v lymfatick˘ch uzlinách (stadium Dukes’ C s pûtilet˘m
pfieÏíváním 30 – 50%). Detekce diseminovan˘ch nádorov˘ch
bunûk v ãasn˘ch stádiích kolorektálního karcinomu tedy mÛÏe
pomoci identifikovat rizikovou skupinu pacientÛ, která bude
mít prospûch z adjuvatní léãby (4). Problémem zÛstává urãit
kdy pfiítomnost jednotliv˘ch izolovan˘ch nádorov˘ch bunûk
v krvi, kostní dfieni a v dal‰ích orgánech znamená skuteãnû
ãasnou formu vzdáleného metastazování a tedy vlastnû kli-
nické stadium IV. a kdy jde pouze o migrující buÀky bez metas-
tatického potenciálu. 

Mikrometastázy a volné nádorové buÀky, definice a otáz-
ka klasifikace
PrÛkaz voln˘ch nádorov˘ch bunûk (VNB) je nutné jedno-
znaãnû odli‰it od diagnostiky mikrometastáz. Mikrometastá-
zy jsou loÏiska nádorov˘ch bunûk men‰í neÏ 2mm, vzdálená
od primárního nádoru. Dochází zde k implantaci nádorov˘ch
bunûk do postiÏeného orgánu, prÛniku cévní stûnou nebo stû-
nou lymfatick˘ch sinusÛ, velmi ãasto je patrná stromální reak-
ce hostitelské tkánû. Extravaskulárnû nebo extrasinusoidálnû
dochází k proliferaci nádorov˘ch bunûk (5). Je tedy patrné, Ïe
mikrometastázy lze prokázat pouze histologick˘m vy‰etfiením.
Zásadní biologickou charakteristikou, která je odli‰uje od mak-
roskopick˘ch metastáz, je nepfiítomnost cévního zásobení tûch-
to útvarÛ. BuÀky mikrometastáz jsou plnû závislé na pasivní
difúzi kyslíku a Ïivin, coÏ omezuje jejich rÛst pfiibliÏnû na 2
mm. K dal‰í progresi dochází aÏ nastartováním angiogenní
kaskády s novotvorbou cév v metastatické tkáni. – mikrome-
tastáza se mûní v klasickou makroskopickou metastázu (6,7).
Naproti tomu VNB jsou jednotlivé cirkulující buÀky nebo
maximálnû shluky nûkolika bunûk mimo tkáÀov˘ svazek, kte-
ré neproliferují a nevyvolávají reakci stromatu hostitelské tká-
nû. Vût‰ina tûchto bunûk je v Go fázi bunûãného cyklu. Pou-
ze velmi malé procento (0,05%) z nich pfieÏívá a stává se
zárodkem skuteãného metastatického loÏiska (8). 
V posledních letech do‰lo k velkému rozvoji metod pouÏí-
van˘ch v diagnostice VNB. VNB lze diagnostikovat morfo-
logick˘mi metodami (imunohistochemie, flow cytometrie),
jednak nemorfologick˘mi molekulárními metodami (poly-
merázová fietûzová reakce).
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Summary: The presence of metastases is one of the important prognostic determinants in patients with solid tumours. Despite
obtaining a potentially curative primary treatment (mostly resection), many patients do develop recurrent disease. The residual disease,
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undetectable by current standard techniques of clinical staging. Obviously, such tumour cell dissemination must have occurred prior
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Vzhledem k velmi rozporn˘m v˘sledkÛm studií, které sledu-
jí prognostick˘ v˘znam detekce minimálního onemocnûní je
nezbytné pro jejich porovnávání pouÏívat jednotnou klasifi-
kaci mikrometáz a VNB. PrÛkaz mikrometastáz a VNB nelze
jednodu‰e zafiadit do souãasné TNM klasifikace a napfi. prÛ-
kaz VNB v uzlinû popsat jako pN1. Pfiesun nûkter˘ch pacien-
tÛ do vy‰‰ích stadií onemocnûní by znemoÏnil porovnávat
léãebné v˘sledky. Vedlo by to k nárÛstu poãtu pacientÛ ve vy‰-
‰ích stádiích a zároveÀ k obrovské nehomogenitû souborÛ paci-
entÛ (9). Na druhé stranû je nutné v˘sledky vy‰etfiení VNB
popisovat jednotnû. Hermanek (5) navrhuje velmi dobr˘
systém klasifikace roz‰ifiující TNM systém. V pfiípadû, Ïe je
histologické vy‰etfiení lymfatické uzliny negativní a je pátrá-
no morfologick˘mi metodami po VNB, pouÏije se symbol „i“
v závorce za pN0, pokud je pouÏita nûkterá nemorfologická -
molekulární metoda, objeví se „mol“ (tbl 1)

Imunohistochemie
Imunohistochemické metody citlivost záchytu bunûk epiteli-
álních nádorÛ dále zv˘‰ily asi o 15% (16,17,18,19). Základem
tohoto vy‰etfiení je stabilní pfiítomnost cytokeratinÛ nebo jin˘ch
antigenÛ v epiteliální nádorové buÀce a naopak jejich absen-
ce v normální vy‰etfiované tkáni. U rÛzn˘ch typÛ epiteliálních
nádorÛ lze detekovat napfi. epiteliální membránové antigeny
(EMA), specifické epiteliální glykopeptidy, CEA, Ca 19-9
a s men‰í specifitou i estrogenové a progesteronové receptory
nebo PSA (7). Pomocí monoklonálních protilátek napfi. proti
cytokeratinÛm lze detekovat 1 nádorovou buÀku mezi 105

mezenchymálními buÀkami kostní dfienû (20). âasto není pou-
Ïívána monoklonální protilátka proti jednomu cytokeratinu ale
smûs protilátek proti nûkolika cytokeratinÛm. Do praxe se
metoda nejdfiíve dostala u karcinomu prsu. Podle typu pouÏi-
té protilátky se objevují 1 – 3% fale‰nû pozitivních nálezÛ (21).
Vût‰ina publikovan˘ch studií neprokázala prognostick˘
v˘znam imunohistochemické detekce nádorov˘ch bunûk
u pacientÛ s kolorektálním karcinomem stadia Dukes’
A a Dukes’ B (tbl. 2). Ov‰em napfi. von Greenson takovouto
závislost popsal (22). 6 ze 14 pacientÛ s imunihistochemicky
prokázan˘mi uzlinov˘mi metastázami zemfielo bûhem 66
mûsícÛ, naproti tomu jen 1 z 38 pacientÛ, ktefií mûli toto vy‰et-
fiení negativní. Isaka (23) na svém souboru pacientÛ prokazu-
je signifikantnû hor‰í prognózu pacientÛ s karcinomem rekta
v pfiípadû imunohistochemicky prokázaného postiÏení uzlin.
Je ovlivnûno pûtileté pfieÏívání pacientÛ, v pfiípadû desetileté-
ho pfieÏívání jiÏ rozdíl zachycen nebyl.

Obdobnû je popisován nález VNB v kostní dfieni, krvi nebo
jin˘ch orgánech se specifikací vy‰etfiované tkánû (napfi.
M0(i+,liver), M0(mol–, blood).
Karcinom prsu jiÏ má v TNM klasifikaci zakotven popis mik-
rometastázy v uzlinû (pN1a). Pro ostatní nádory a lokalizace
mikrometastáz je navrÏen symbol „(mi)“ (napfi. pN1(mi),
pM1(mi)). Je vhodné znovu zdÛraznit, Ïe mikrometastázy lze
diagnostikovat pouze histologicky.

Metody zji‰Èování mikrometastáz a voln˘ch nádorov˘ch
bunûk
Histopatologie
Pfiítomnost nádorov˘ch bunûk v krvi byla popsána jiÏ v 19. sto-
letí (10). V polovinû 20. století se objevují úvahy o mikrome-
tastázách u karcinomu prsu. Tato diagnóza patfií sv˘m charak-
terem mezi systémové nemoci (11), metastická kaskáda je
nastarována jiÏ v ãasném stadiu, kdy je primární nádor mini-
mální velikosti. Jedinou moÏností, jak prokázat nádorové posti-
Ïení v uzlinách, které byly pfii standardním vy‰etfiení negativní,
tehdy bylo seriové profiezání uzlin. V roce 1948 byla v ãasopi-
su Cancer publikována práce autorÛ Saphira a Amromina (12),
ktefií kaÏd˘ blok materiálu s axilárními uzlinami rozfiezali více
neÏ 300x. Touto metodou byly zachyceny metastázy u 33% paci-
entek, které mûly pÛvodnû negativní nález. Klasické barvení
preparátÛ hematoxylinem a eosinem bylo dominantní metodou
do poãátku osmdesát˘ch let. V fiadû publikovan˘ch studií z té
doby bylo demonstrováno, Ïe mnohoãetné profiezání preparátÛ
barven˘ch tímto zpÛsobem zvy‰uje poãet záchytÛ metastatic-
kého postiÏení uzlin aÏ o 20 – 30% (13,14). V˘sledek vy‰etfie-
ní samozfiejmû podstatn˘m zpÛsobem ovlivÀuje poãet naleze-
n˘ch lymfatick˘ch uzlin v operaãním preparátu. Vy‰‰ího poãtu
nalezen˘ch uzlin v resekátu lze dosáhnout pouÏitím metodik
projasnûní tukové tkánû. Tyto metody barevnû a konzistencí
odli‰ují lymfatické uzliny od okolní tkánû, coÏ je dÛleÏité pro
záchyt velmi drobn˘ch uzlin (15).

pN0 Histologicky nezachycena uzlinová metastáza,
nebylo pátráno po VNB

pN0(i–) Histologicky nezachycena uzlinová metastáza,
negativní v˘sledek morfologického vy‰etfiení na VNB

pN0(i+) Histologicky nezachycena uzlinová metastáza,
pozitivní v˘sledek morfologického vy‰etfiení na VNB

pN0(mol–) Histologicky nezachycena uzlinová metastáza,
negativní v˘sledek nemorfologického vy‰etfiení na VNB

pN0(mol+) Histologicky nezachycena uzlinová metastáza,
pozitivní v˘sledek nemorfologického vy‰etfiení na VNB

Tabulka 1: Návrh klasifikace VNB v lymfatick˘ch uzlinách (Herma-
nek P).

V pfiípadû, Ïe se jedná o sentinelovou uzlinu, pouÏije se symbol „(sn)“
(napfi. pN0 (i+)(sn).

autor antigena poãet uzlinb poãet prognostick˘
pacientÛc v˘znam

Adell (24) cytokeratin 81/467, 17,3% 39/100, 39% ne

Broll (25) cytokeratin neuvedeno 6/32, 19% ne

Öberg (2) cytokeratin 77/609, 11,6% 47/147, 32% ne

Greenson (22) TAG 72, 33/568, 5,8% 14/50, 28% ano
cytokeratin

Isaka (23) cytokeratin 8,18 19/644, 2,9% 9/42, 21,4% ano

Nakanishi (26) cytokeratin, 127/1633, 8% 30/44, 68% ne
p53 13/522, 2,5% 8/18, 44% ne

Flow cytometrie
VNB nejsou v jednotliv˘ch tkáních roztrou‰eny rovnomûrnû.
MÛÏe to vést k fale‰né negativitû vy‰etfiení. K detekci VNB
v kostní dfieni lze pouÏít flow cytometrické vy‰etfiení. Imuno-
cytochemicky oznaãené nádorové buÀky jsou touto metodou
rychle stanoveny a na rozdíl od klasické imunohistochemie in
situ je moÏná také jejich pfiesnûj‰í kvantifikace. Senzitivita
vy‰etfiení je vysoká, lze zachytit deset nebo ménû bunûk mezi
105 buÀkami kostní dfienû (47).

Molekulárnû-biologické metody
Poãátkem devadesát˘ch let se objevuje metoda polymerázo-
vé fietûzové reakce (PCR). PCR umoÏÀuje detekovat pfiítom-
nost i naprosto minimálního mnoÏství urãitého fragmentu
DNA v záplavû ostatní DNA. Dûje se tak díky mnohonásob-
né specifické amplifikaci hledaného úseku DNA. Proti imu-
nohistochemick˘m metodám má PCR vy‰‰í senzitivitu a spe-
cifitu , v optimálním pfiípadû umoÏÀuje detekovat l nádorovou
buÀku mezi 107 buÀkami zdravé nepostiÏené tkánû (21). Vel-
kou v˘hodou je ãásteãná automatizace vy‰etfiení. Limitující je

Tabulka 2: Detekce VNB v lymfatick˘ch uzlinách u pacientÛ s kolo-
rektálním nádorem stadia Dukes’ A a Dukes’ B imunohistochemicky.

a vût‰inou není pouÏita monoklonální protilátka specifická proti jedno-
mu cytokeratinu ale proti více cytokeratinÛm (AE1/AE3, Kl-1, CAM5.2,
Ber-EP4 a dal‰í)

b pozitivní uzliny/celkov˘ poãet vy‰etfien˘ch uzlin
c pacienti s pozitivními uzlinami/celkov˘ poãet vy‰etfien˘ch pacientÛ sta-

dia Dukes’ A a Dukes’ B
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naopak, kromû PCR in situ, chybûjící moÏnost morfologické-
ho posouzení detekovan˘ch nádorov˘ch bunûk. Technika PCR
in situ v‰ak zmen‰uje objem vy‰etfieného vzorku. Jsou v zása-
dû 3 pfiístupy k detekci VNB pomocí PCR.
a) detekce nádorovû specifick˘ch chromozomálních aberací
Tuto metodu lze pouÏít v diagnostice hematologick˘ch malig-
nit nebo nûkter˘ch sarkomÛ (27). Doposud nebyla nalezena
chromozomální aberace specifická pro kolorektální karcinom,
u této diagnózy tedy zatím nemá toto vy‰etfiení pouÏití.
b)detekce nádorovû specifick˘ch mutací DNA (mutant allele
specific amplification method „MASA“)
V pfiípadû kolorektálního karcinomu se jedná napfiíklad omuta-
ce K-ras (kodon 12 nebo 13) nebo mutace p53. Metodu lze
pouÏít pouze v pfiípadû jednoznaãnû prokázané pfiítomnosti
mutace v primárním nádoru. Mutace k-ras nebo p53 lze dete-
kovat u 60-80% kolorektálních karcinomÛ. Dal‰ím omezují-
cím faktorem je moÏnost fale‰né pozitivity vy‰etfiení v pfiípa-
dû detekce volné nádorové DNA, která se mÛÏe uvolÀovat
z nekrotick˘ch rozpadl˘ch nádorov˘ch bunûk (28). I pfii tûch-
to limitech metody byly publikovány pozoruhodné v˘sledky.
Pfii pouÏití MASA techniky je v ãasn˘ch stadiích kolorektál-
ního karcinomu prokazována pfiítomnost nádorov˘ch bunûk
u 52–64% pacientÛ. Hayashi (29) retrospektivnû vy‰etfiil 120
pacientÛ Dukes’ A nebo B. 71 pacientÛ mûlo mutaci K-ras resp.
p53. Z tûchto 71 pacientÛ mûlo 37 pozitivní nález v lymfatic-
k˘ch uzlinách. Z tûchto 37 pacientÛ mûlo 27 recidivu one-
mocnûní do 5 let od diagnózy. 34 z 71 pacientÛ mûlo negativ-
ní vy‰etfiení uzlin a ani u jednoho nedo‰lo bûhem 5 let
k recidivû. Tyto v˘sledky jistû bude nutno ovûfiit prospektiv-
ní studií.
c) detekce exprese genÛ charakteristick˘ch pro nádorové buÀ-
ky pomocí RT – PCR
Karcinomové buÀky exprimují urãité „markerové“ geny. Zji‰-
tûním této exprese (m-RNA) lze karcinomové buÀky deteko-
vat. Pfiedpokladem samozfiejmû je, Ïe nejsou exprimovány buÀ-
kami normálnû pfiítomn˘mi ve vy‰etfiované tkáni. Metoda
polymerázové fietûzové reakce reverzní transkriptázy (RT
PCR) umoÏÀuje amplifikaci a tedy detekci mRNA cytokera-
tinu (CK) 18,19, 20, CEA, matrilysinu nebo guanyly-cyklasy
C (33,34,35) eventuálnû jin˘ch bílkovin. Nález m-RNA odpo-
vídá pfiítomnosti Ïiv˘ch bunûk, protoÏe volná RNA z nekro-
tick˘ch bunûk je velmi rychle rozloÏena (36). Proti imunohis-
tochemii nabízí tato metoda vy‰‰í senzitivitu. V optimálním
pfiípadû lze zachytit l nádorovou buÀku mezi 107 nenádorov˘-
mi buÀkami (37). Tak vysoká senzitivita ov‰em mÛÏe nega-
tivnû ovlivnit specifitu metody. K fale‰nû pozitivním v˘sled-
kÛm mÛÏe dojít kontaminací prób pfii jejich zpracování,
amplifikací pseudogenÛ nebo nelegitimní expresí zkoumané-
ho genu. Nelegitimní exprese znamená nepatrnou minimální
expresi tkáÀovûspecifického genu jinou tkání (38). Vût‰ina
autorÛ udává vzhledem k uveden˘m skuteãnostem senzitivitu
niÏ‰í (1:104 aÏ 1:106). Pfii dÛkladném odzkou‰ení metody s vel-
k˘m poãtem odpovídajících negativních kontrol s nenádoro-
vou tkání je také specifita vysoká. 
Pomocí RT-PCR v rÛzn˘ch modifikacích lze detekovat nádo-
rové buÀky v lymfatick˘ch uzlinách podle rÛzn˘ch autorÛ u 16
– 100% pacientÛ stadia Dukes’ A nebo Dukes’ B (tbl 3). Lie-
fers (39) ve svém souboru 26 pacientÛ popsal signifikantnû
hor‰í prognózu pacientÛ s pozitivními uzlinami. K detekci
VND pouÏil CEA – RT-PCR. V˘sledky této studie jsou v‰ak
kontroverzní, protoÏe bylo vy‰etfieno prÛmûrnû jen 7 uzlin na
pacienta a autofii pouÏily mal˘ poãet negativních kontrol. Navíc
je nedostateãná specifita CEA – RT-PCR, byla zachycena
exprese CEA také v uzlinách pacientÛ bez nádorového one-
mocnûní (40,41). Futamura (42) kombinoval detekci CEA
a cytokeratinu 20 pomocí RT-PCR u 13 pacientÛ stadia Dukes’
A nebo B. Pfiekvapivû u v‰ech pacientÛ byly VNB zachyceny.
Pomocí CK 20 – RT –PCR detekoval Weitz nádorové buÀky
u 87% pacientÛ stadia Dukes’ A a Dukes’ B (43). Záchyt VNB
v lymfatick˘ch uzlinách je mnohem vy‰‰í neÏ známé procen-

to relapsÛ odpovídající ãasn˘m stadiím kolorektálního karci-
nomu. Pfii stratifikaci souboru (16 pacientÛ) podle lokalizace
postiÏen˘ch uzlin se ukázalo, Ïe v 8 pfiípadech (50%) byly
postiÏeny pouze uzliny kolem velk˘ch cév, ve 2 (12%) pouze
parakolické uzliny. Tyto uzliny jsou pfii lymfadenektomii
odstranûny a nemají tedy asi Ïádn˘ prognostick˘ v˘znam. U 6
pacientÛ (38%) v‰ak byla pozitivní tzv. apikální uzlina. Api-
kální uzlina je v tomto smyslu poslední spádová uzlina nádo-
ru pfied resekãní linií. Opakovanû bylo prokázáno, Ïe histopa-
tologicky prokázané meta v apikální uzlinû zhor‰ují prognózu
pacienta (45,46). U 30 – 40 % pacientÛ Dukes’ A a Dukes’
B dochází k relapsu onemocnûní. Nabízí se tedy hypotéza, Ïe
prokázané VNB v apikální uzlinû prokazují diseminaci nádo-
rov˘ch bunûk za hranice resekãní linie. Tito nemocní by moh-
li mít prospûch s adjuvantní terapie. Nyní probíhá follow up
tohoto souboru pacientÛ, v˘sledky by mohly podpofiit pro-
gnostick˘ v˘znam vy‰etfiení apikální uzliny na VNB pomocí
detekce CK 20 – RT- PCR. 

autor detekovan˘ gen poãet uzlina poãet pacientÛb

Liefers (39) CEA 36/192, 19% 14/26, 54%

Futamura (42) CK20, CEA 10/202, 50,5% 13/13, 100%

Weitz (43) CK20 137/269, 50,9% 14/16, 87,5%

Mori (40) CEA 47/87, 54% 4/7, 57%

Dorudi (4) CK20 8/127, 6,2% 4/14, 28,6%

Wong (44) CD 44 neudáno 1/6, 16%

Waldman (34) guanylyl cyklasa C 6/23, 26,1% 2/7, 28,6%

Ichikawa (35) matrilysin 8/60, 13% 2/10, 20%

Diseminace VNB kolorektálního karcinomu v krvi a v kost-
ní dfieni
Vysoké procento záchytu VNB v regionálních lymfatick˘ch
uzlinách ve stadiu Dukes’ A a Dukes’ B podporuje terapeutic-
k˘ v˘znam lymfadenektomie v ãasn˘ch stadiích kolorektální-
ho karcinomu. Je ov‰em nutné posoudit také v˘znam hemato-
genní cesty nádorové diseminace. Pokud jsou nádorové buÀky
prokázány v krvi nebo v kostní dfieni, nevede chirurgick˘ v˘kon
k úplné eliminaci nádorov˘ch bunûk z organismu. Klinick˘
v˘znam takovéhoto nálezu zÛstává nejasn˘.
Hematogenní diseminace VNB ãasn˘ch stádií kolorektálního
karcinomu detekovaná imunocytologicky korelovala s ãas-
nûj‰ím relapsem a krat‰í dobou pfieÏívání (48). Pacienti s flow
cytometricky detekovan˘mi VNB v kostní dfieni mûli vy‰‰í
pravdûpodobnost vzniku vzdálen˘ch metastáz (49). S vy‰‰ím
klinick˘m stadiem stoupá také procento pacientÛ s nálezem
VNB v kostní dfieni (50, 51). Weitz (52) uvádí následující roz-
loÏení ãetnosti postiÏení kostní dfienû: Dukes’ A - 9%, Dukes’
B - 32%, Dukes’ C - 44%, Dukes’ D - 83%. Záchyt VNB v kost-
ní dfieni neznamená vy‰‰í pravdûpodobnost relapsu onemoc-
nûní v kostech(51). Bylo prokázáno, Ïe pfii resekãním v˘konu
se zvy‰uje poãet VNB v krvi (52) a to více v krvi spádov˘ch
mesenterick˘ch Ïil proti vzorkÛm krve periferní a z centrální
Ïíly (53). To ukazuje na filtraãní funkci jater a dal‰ích orgánÛ
pro tyto nádorové buÀky. Jak˘ je skuteãn˘ metastatick˘ poten-
ciál tûchto bunûk a zda to ovlivÀuje prognózu pacientÛ je zatím
nejasné. 

Perespektivy detekce VNB
Nález VNB v lymatick˘ch uzlinách, kostní dfieni, krvi nebo
jin˘ch tkáních mÛÏe znamenat vy‰‰í riziko metastazování v blíz-
ké nebo vzdálenûj‰í budoucnosti a tedy hor‰í prognózu paci-

Tabulka 3: Detekce VNB v lymfatick˘ch uzlinách u pacientÛ s kolo-
rektálním nádorem stadia Dukes’ A a Dukes’ B metodou RT-PCR.

a pozitivní uzliny / celkov˘ poãet vy‰etfien˘ch uzlin
b pacienti s pozitivními uzlinami / celkov˘ poãet vy‰etfien˘ch pacientÛ

stadia Dukes’ A a Dukes’ B
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enta. Vy‰etfiení VNB mÛÏe b˘t uÏiteãné k selekci rizikovûj‰ích
pacientÛ, ktefií by mohli profitovat z dal‰í adjuvantní terapie.
VNB, které mají metastick˘ potenciál ve své vût‰inû neproli-
ferují, nachází se v Go fázi bunûãného cyklu. MoÏnosti klasic-
ké adjuvantní chemoterapie, která pÛsobí jen na proliferující
buÀky, jsou pfii jejich likvidaci velmi omezené. Perspektivní se
ale v této indikaci jeví terapeutické pouÏití monoklonálních pro-
tilátek a jejich kombinace s chemoterapií (54). Fenotypizace
VNB a mikrometastáz na pfiítomnost cílov˘ch antigenÛ by
pomohla v cílené indikaci takovéto léãby (55).

Pfiítomnost VNB nelze na základû souãasn˘ch znalostí hod-
notit jako nezávisl˘ prediktivní faktor. Aby bylo moÏno zhod-
notit skuteãn˘ v˘znam VNB, bude nutné standardizovat meto-
diku vy‰etfiení do studií zafiadit velké mnoÏství pacientÛ na
více pracovi‰tích a v˘sledky zhodnotit multivariaãní anal˘zou
se zahrnutím v‰ech znám˘ch a uvaÏovan˘ch moÏn˘ch pre-
diktivních faktorÛ. 

Práce byla podpofiena V˘zkumn˘m zámûrem MZâR ã.
00065269705.
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