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Słowo wstępne

Rak jelita grubego stanowi trzecią z najczęstszych nowotworowych przyczyn zgonów na świecie. Corocznie odnotowuje się ok. 2 mln zachorowań i ok. 1 mln zgonów. Kilkukrotnie częściej chorują mieszkańcy krajów rozwiniętych niż rozwijających się. W Polsce w 2017 roku zachorowało na raka jelita grubego ok. 18 tys. osób, a zmarło z powodu tego nowotworu ok. 12 tys. osób.
Bardzo ważne jest wczesne rozpoznanie tego nowotworu, a także skuteczna profilaktyka. O prewencji pierwotnej i wtórnej traktuje pierwszy rozdział publikacji, który stanowi wprowadzenie do kolejnych zagadnień omówionych w monografii. 
Ciekawym i ważnym tematem poruszonym w opracowaniu jest biologia molekularna i genetyka raka jelita grubego.
W następnych rozdziałach Autorzy omówili najistotniejsze i niekiedy kontrowersyjne zagadnienia dotyczące leczenia chorych na raka okrężnicy oraz raka odbytnicy. Szczególne miejsce znalazła tematyka dotycząca chemioterapii wraz ze strategią jej deeskalacji, leczenia uzupełniającego, a także roli radioterapii u chorych na raka odbytnicy. Ważnymi częściami monografii są omówienia innowacyjnych terapii. Ostatnie doniesienia naukowe potwierdzają rolę immunoterapii u chorych z niestabilnością mikrosatelitarną i wskazują tę metodę jako nową jakość leczenia systemowego osób z uogólnionym rakiem jelita grubego. Inne wątki opracowania dotyczą leczenia chorych na przerzutowego raka jelita grubego z mutacją BRAF V600, a także wartości leków antyangiogennych. W jednym z rozdziałów omówiono rolę obserwacji po zakończonym leczeniu radykalnym stanowiącej istotny element opieki nad pacjentem.
Do przygotowania monografii zostali zaproszeni uznani specjaliści, których wiedza teoretyczna i doświadczenie wynikające z codziennej praktyki zostały przelane na łamy pisma. Wraz z Autorami wyrażam nadzieję, że publikacja okaże się przydatna w codziennej praktyce lekarskiej oraz przełoży się na poprawę jakości opieki nad pacjentami z rakiem jelita grubego.
Życzę Państwu przyjemnej i pożytecznej lektury.
Piotr Potemski


Profilaktyka pierwotna i wtórna
Anna Chaber-Ciopińska, Jarosław Reguła

Różnorodne czynniki związane z dietą i stylem życiem wpływają na rozwój raka jelita grubego. Mając na uwadze, że poprzez odpowiednie modyfikacje stylu życia można by zapobiec rozwojowi około 50–60% sporadycznych raków jelita grubego [1], niezwykle ważne jest podjęcie kompleksowych działań zmierzających do powszechnego przestrzegania zaleceń profilaktyki pierwotnej. 
DIETA 
Dieta bogata w czerwone i przetworzone mięso jest jednym z najczęściej wymienianych czynników ryzyka raka jelita grubego. Jak wskazują badania, osoby spożywające codziennie czerwone mięso są trzykrotnie bardziej narażone na rozwój raka jelita grubego niż osoby jedzące czerwone mięso sporadycznie lub niejedzące go wcale [2]. Proces obróbki termicznej mięsa (smażenie, wędzenie, grillowanie) prowadzi do uwalniania czynników kancerogennych, takich jak: węglowodory aromatyczne, aminy heterocykliczne i nitrozaminy. Ponadto, nie bez znaczenia jest proces oksydacyjnego uszkadzania nici DNA, indukowanego przez żelazo hemowe zawarte w dużej ilości w czerwonym mięsie. 
Spośród substancji dietetycznych odgrywających rolę ochronną w stosunku do rozwoju raka jelita grubego dużo miejsca poświęca się błonnikowi. Pierwsze doniesienia na ten temat pojawiły się już w latach 70. ubiegłego wieku, kiedy to Burkitt [3] zaobserwował, że populacja afrykańska spożywająca duże ilości błonnika charakteryzuje się niską zapadalnością na raka jelita grubego. Potencjalny korzystny wpływ błonnika wynika z jego pobudzającego działania na perystaltykę jelit, co skraca kontakt substancji szkodliwych zawartych w masach kałowych ze ścianą jelita, przyspieszenia metabolizmu kwasów żółciowych oraz obniżenia pH w świetle jelit. Ponadto błonnik jest głównym substratem dla bakterii jelitowych do produkcji krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, m.in. kwasu masłowego, który jest najważniejszym źródłem energii dla kolonocytów i ma działanie antyproliferacyjne. Niektóre badania wskazują także, że spożycie błonnika powoduje korzystne zmiany we florze jelitowej, wzbogacając ją m.in. o szczepy Lactobacillus czy Bifidobacterium [4]. Jednak mimo zachęcających podstaw teoretycznych, większość badań nie potwierdza jednoznacznego profilaktycznego działania błonnika. Entuzjastyczne doniesienia z badań epidemiologicznych i kliniczno-kontrolnych sugerujące, że zwiększenie o 10 g dziennego spożycia błonnika powoduje obniżenie ryzyka zachorowania nawet o 50% [5, 6], nie znajdują odzwierciedlenia w bardziej wartościowych badaniach z randomizacją [7, 8]. Jednak mimo braku jednoznacznych dowodów na skuteczność błonnika w profilaktyce pierwotnej raka jelita grubego, jednocześnie mając na uwadze jego ogólne działanie prozdrowotne i brak istotnych działań niepożądanych, najnowsze zalecenia amerykańskie [9] propagują jego suplementację.
W wielu publikacjach jest podkreślana rola wapnia w prewencji raka jelita grubego. Pierwsze doniesienia na ten temat pojawiły się już w latach 80. XX wieku. W jednym z opublikowanych wówczas badań kohortowych z prawie 20-letnim czasem obserwacji zauważono bardzo istotne zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka jelita grubego u osób spożywających duże ilości wapnia [10]. Kolejne, nowsze badania, w tym metaanaliza 10 badań kohortowych [11], również pokazały istotne, bo aż o 22%, zmniejszenie tego ryzyka. Zarówno badania kohortowe, jak i te z randomizacją wskazują na zmniejszone ryzyko zachorowania na raka jelita grubego, jeśli dzienna suplementacja wapnia wynosi 700–1300 mg. Możliwe mechanizmy działania antynowotworowego wapnia obejmują hamujący wpływ na aktywność proliferacyjną komórek i indukcję apoptozy oraz wiązanie drugorzędowych kwasów żółciowych do mydeł nierozpuszczalnych w jelicie. Ponadto wapń prowadzi do zmniejszenia ekspresji niektórych onkogenów, m.in. S100a9, Mmp10, hamowania podziałów komórkowych oraz angiogenezy. 
Większość dotychczasowych badań wskazuje na korzystny wpływ witaminy D w prewencji raka jelita grubego. Uznano, że jej stężenie w surowicy powyżej 30 ng/ml przekłada się na zmniejszenie ryzyka wystąpienia gruczolaków i raka jelita grubego, co wynika z jej działania przeciwzapalnego, antyproliferacyjnego, proapoptotycznego i hamującego angiogenezę [12, 13]. 
Rola kwasu foliowego w profilaktyce raka jelita grubego jest niejednoznaczna ze względu na sprzeczne wyniki dotychczasowych badań. Analiza dwóch dużych badań kohortowych wykazała protekcyjny wpływ kwasu foliowego na rozwój raka jelita grubego, ale tylko we wczesnej fazie, jeszcze przed powstaniem gruczolaków [14]. Dwa inne badania z randomizacją [15, 16] wskazywały na zmniejszoną nawrotowość gruczolaków u osób suplementujących kwas foliowy, ale tylko pod warunkiem jego wyjściowo niskiego stężenia. Natomiast badanie Cole i wsp. [17] nie tylko nie potwierdziło pozytywnego wpływu kwasu foliowego na zmniejszenie nawrotowości gruczolaków, ale również wskazywało na możliwy związek jego suplementacji ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia zaawansowanych gruczolaków, a także rozwoju nowotworów innych narządów, np. raka prostaty. Jednak przeprowadzona kilka lata później metaanaliza 13 badań z randomizacją nie potwierdziła tych obaw [18]. 
Do substancji zawartych w diecie o potencjalnym działaniu przeciwnowotworowym należą: selen, β-karoten, witaminy A, C i E. Jednak mimo ich funkcji antyoksydacyjnej i przeciwzapalnej, większość badań, w tym również z randomizacją, nie potwierdza ich prewencyjnej roli w rozwoju raka jelita grubego [19, 20]. 
STYL ŻYCIA 
Cukrzyca typu 2 i często współistniejący z nią zespół metaboliczny stanowią czynniki ryzyka różnych nowotworów, w tym również raka jelita grubego. W jednym z badań obejmującym ponad 35 000 chorych z cukrzycą typu 2 wykazano, że ryzyko wystąpienia raka jelita grubego jest prawie dwukrotnie większe w grupie osób z cukrzycą typu 2 niż u osób bez cukrzycy; tendencja ta była szczególnie widoczna u mężczyzn [21]. Inne badanie obejmujące ponad 2500 chorych z cukrzycą typu 2 udowodniło, że ta choroba zwiększa ryzyko wystąpienia raka okrężnicy i odbytnicy łącznie o 30% [22]. Wykazano również, że chorzy z cukrzycą typu 2 są ponad 15-krotnie częściej narażeni na występowanie gruczolaków jelita grubego [23]. Wśród mechanizmów kancerogennego wpływu cukrzycy na rozwój raka jelita grubego należy wymienić hiperglikemię oraz insulinooporność/hiperinsulinemię. U chorych z insulinoopornością/hiperinsulinemią ze względu na zmniejszoną syntezę białek wiążących, głównie białka wiążącego insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (ang. insulin-like growth factor-binding protein 1 – IGFBP-1), występuje zwiększone stężenie w surowicy insulinopodobnego czynnika wzrostu (ang. insulin-growth factor 1 – IGF-1), który pobudza proliferację, jednocześnie hamując apoptozę zmutowanych komórek. W 2018 roku w czasopiśmie „Cancer Epidemiology, Biomarkers and Prevention” [24] przedstawiono wyniki badania kohortowego, wskazujące na wpływ długoletniego (> 5 lat) przyjmowania metforminy na zmniejszenie ryzyka raka jelita grubego, szczególnie u mężczyzn. Jednoznacznych wniosków co do wpływu metforminy na ryzyko raka jelita grubego należy jednak oczekiwać na podstawie toczących się aktualnie, dobrze zaplanowanych badań z randomizacją. Potencjalny korzystny wpływ metforminy na hamowanie procesu nowotworzenia wynika m.in. z poprawy wrażliwości tkanek na działanie insuliny, a tym samym z obniżenia jej stężenia, dzięki czemu zmniejsza się działanie mitogenne tego hormonu. Metformina poprzez aktywowanie kinazy AMP hamuje szlak mTOR (ang. mamalian target of rapamycin), wpływając tym samym na zmniejszenie translacji mRNA i hamowanie wzrostu komórek. Dodatkowe działania przeciwnowotworowe metforminy obejmują jej hamujący wpływ na angiogenezę i zmniejszenie zużycia tlenu przez komórki.
Jednym z najważniejszych czynników ryzyka raka jelita grubego jest otyłość. Dotychczasowe publikacje wskazują, że ludzie z nadmierną masą ciała mają od 7 do 60% większe ryzyko zachorowania na raka jelita grubego niż ludzie z prawidłową masą ciała [25, 26]. Jedna z metaanaliz biorąca pod uwagę 41 badań i ponad 90 000 pacjentów potwierdza, że zarówno nieprawidłowe, wysokie BMI, jak i otyłość brzuszna mierzona wzrostem obwodu talii i wskaźnika talia/biodro (WHR) stanowią czynnik ryzyka rozwoju raka jelita grubego [27]. W kolejnej publikacji wykazano, że każde zwiększenie BMI o 5 kg/m2 powoduje wzrost ryzyka zachorowania na raka jelita grubego o 30% u mężczyzn i 12% u kobiet [28], podczas gdy zwiększenie o 2 cm wskaźnika WHR przekłada się na 4% wzrost tego ryzyka [29]. Co ciekawe, jedno z nowych badań, opublikowane na łamach „JAMA Oncology” [30], wskazuje, że rak jelita grubego u młodych kobiet (< 50. r.ż.) ma związek z nadwagą lub otyłością. U kobiet z BMI ≥ 30 to ryzyko jest prawie dwukrotnie większe niż dla kobiet z prawidłową masą ciała. Ponadto wyższy BMI wiąże się z większym odsetkiem zgonów i gorszym rokowaniem z powodu raka jelita grubego [31]. Istnieje kilka prawdopodobnych mechanizmów, poprzez które otyłość może prowadzić do rozwoju raka jelita grubego. Bierze się pod uwagę zarówno opisany powyżej związek z hiperglikemią oraz insulinoopornością/hiperinsulinemią, jak i bezpośredni wpływ metaboliczny samej tkanki tłuszczowej, w której wytwarzane są czynniki modulujące proces kancerogenezy, takie jak: hormony płciowe, cytokiny prozapalne i adipokiny, w tym leptyna, wykazująca działanie mitogenne, prozapalne i hamujące apoptozę. Ponadto również dysbioza jelit (zaburzenia jakościowe, ilościowe i czynnościowe mikroorganizmów jelitowych), która poprzez szereg mechanizmów prowadzi do zaburzeń metabolicznych i otyłości, zwiększa ryzyko zachorowania na raka jelita grubego. Aktywność fizyczna, dzięki obniżeniu stężenia insuliny oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu we krwi, przyśpieszeniu pasażu jelitowego oraz korzystnemu wpływowi na układ immunologiczny, zmniejsza ryzyko zachorowania. W jednej z metaanaliz [32] wykazano 27 i 26% zmniejszenie ryzyka wystąpienia raka, odpowiednio w proksymalnej i dystalnej części jelita, u osób wykazujących dużą aktywność fizyczną. 
Palenie papierosów jest istotnym czynnikiem ryzyka wystąpienia gruczolaków oraz raka jelita grubego. Rakotwórcze substancje zawarte w dymie tytoniowym, m.in. wielopierścieniowe węglowodory aromatyczne, aminy aromatyczne, nitrozaminy, bezpośrednio lub poprzez układ krążenia dostają się do jelita grubego i uczestniczą w procesie kancerogenezy. Metaanaliza obejmująca 121 badań wykazała, że palenie papierosów zwiększa ryzyko zachorowania na raka jelita grubego o 18%, a ryzyko zgonu o 25% [33]. Jej wyniki zostały potwierdzone w kolejnych badaniach prospektywnych [34, 35], na podstawie których oceniono, że ryzyko to w porównaniu z osobami nigdy niepalącymi zwiększa się o 13–27% u aktywnych palaczy i o 21–23% u byłych palaczy. Ryzyko rozwoju raka wzrasta wraz z ilością wypalanych papierosów, czasem palenia oraz rozpoczęciem palenia w młodym wieku [33, 36]. 
Wiele danych potwierdza istnienie związku między spożywaniem alkoholu a rozwojem raka jelita grubego. Dobowa dawka przekraczająca 30 g etanolu wiąże się z 1,2–1,5-krotnie większym ryzykiem rozwoju raka jelita grubego [37, 38]. Rozwój raka w równym stopniu dotyczy okrężnicy i odbytnicy, chociaż pojawiają się doniesienia o jego częstszej lokalizacji w odbytnicy w związku z dużym spożyciem alkoholu [39]. U podłoża rozwoju raka jelita grubego pod wpływem alkoholu leżą m.in.: obniżenie stężenia folianów, zaburzenia metylacji i naprawy DNA oraz przyspieszenie tworzenia kwasów żółciowych.
W ostatnich latach rośnie liczba publikacji wskazujących na związek między zaburzeniami składu flory jelitowej a rozwojem i progresją raka jelita grubego [40–42]. Dysbioza jelit prowadzi do wielu niekorzystnych procesów immunologicznych, zapalnych i hormonalnych, odpowiedzialnych za nieprawidłową proliferację komórek nabłonka jelit oraz nowotworzenie. Z analizy badań eksperymentalnych wynika, że prawidłowy skład mikroflory jelitowej wywiera istotny redukujący wpływ na rozwój raka jelita grubego, aczkolwiek należy zaznaczyć, że większość dotychczasowych dowodów pochodzi z badań na zwierzętach. W jednym z badań obserwacyjnych u ludzi [40] porównano próbki kału osób z rakiem jelita grubego i osób zdrowych, wskazując na podwyższoną zawartość bakterii Bacteroidetes, a zmniejszoną Firmicutes. W innych badaniach zwraca się uwagę na zwiększone ryzyko raka jelita grubego w przypadku dominacji w próbkach kału takich bakterii, jak: Fusobacterium (której obecność stwierdzono również w tkance guza oraz przerzutach), Atopobium i Porphyromonas. Z kolei obecność niektórych szczepów Lactobacillus i Eubacterium aerofaciens wskazuje na zmniejszone ryzyko zachorowania na raka jelita grubego. W związku z tym pojawia się pytanie, czy modulacja składu flory jelitowej może mieć znaczenie w profilaktyce raka jelita grubego. Postuluje się, że probiotyki m.in. poprzez poprawę funkcji bariery jelitowej, wiązanie karcynogenów przez komórki bakterii probiotycznych czy aktywację układu immunologicznego [43] mogą mieć działanie prewencyjne w przypadku raka jelita grubego. W badaniu Ishikawa i wsp. obejmującym 398 pacjentów po usunięciu co najmniej 2 gruczolaków lub wczesnego raka jelita grubego, po 4 latach obserwacji wykazano, że w grupie pacjentów otrzymujących Lactobacillus casei częstość występowania gruczolaków była istotnie niższa [44]. W innym badaniu z randomizacją [45] pacjenci, po usunięciu gruczolaka lub raka jelita grubego, otrzymywali prebiotyk Beneosynergy 1 (ORAFTI, Belgia) oraz probiotyczne szczepy Bifidobacterium lactis Bb12 i Lactobacillus delbrueckii sups. rhamnosus GG, co spowodowało poprawę funkcji bariery jelitowej, zmniejszenie wydzielania substancji prozapalnych i zmniejszenie proliferacji komórek. Jednak mimo tych zachęcających danych jak na razie brakuje jednoznacznych dowodów uzasadniających powszechne stosowanie probiotyków w profilaktyce raka jelita grubego. 
CHEMIOPREWENCJA
Pod koniec lat 70. XX wieku Bennett i wsp. [46] zaobserwowali znacznie zwiększone stężenie prostaglandyny E2 o działaniu prozapalnym i sprzyjającym nowotworzeniu w komórkach raka jelita grubego, w porównaniu do otaczającej tkanki. Kolejni badacze wskazywali na nadmierną ekspresję COX-2 w komórkach różnych nowotworów, m.in. raka jelita grubego [47]. Zwiększona aktywność COX-2 i pobudzenie wytwarzania prostaglandyn, głównie prostaglandyny E2, prowadzą do nasilenia angiogenezy, proliferacji komórkowej i hamowania apoptozy, a tym samym sprzyjają kancerogenezie. Powyższe obserwacje stały się podłożem do badań na modelach zwierzęcych, w których wykazano korzystny wpływ niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), zarówno klasycznych, takich jak indometacyna czy kwas acetylosalicylowy [48], jak i selektywnych inhibitorów COX-2 (celekoksyb, rofekoksyb), na zapobieganie rozwojowi raka jelita grubego [49, 50]. 
W licznych publikacjach, również tych z randomizacją [51], wykazano istotny korzystny wpływ kwasu acetylosalicylowego (ASA) oraz innych NLPZ na zmniejszenie zachorowalności i umieralności z powodu raka jelita grubego. W jednym z badań [52] udokumentowano, że długotrwałe stosowanie ASA w dawce 300 mg/dobę zmniejsza ryzyko rozwoju gruczolaków jelita grubego o 40%, natomiast przy niższych dawkach efekt nie był już tak widoczny. Ryzyko wystąpienia gruczolaków było również mniejsze przy stosowaniu innych niż ASA NLPZ (RR = 0,60, 95% CI: 0,40–0,90). Opublikowana na łamach „Lancet Oncology” [53] metaanaliza obejmująca m.in. 6 badań z randomizacją udowodniła, że codzienne przyjmowanie ASA związane było ze zmniejszeniem 20-letniego ryzyka zgonu z powodu raka jelita grubego o 42%, a przy stosowaniu ASA przez co najmniej 5 lat efekt ten był jeszcze lepiej widoczny (OR = 0,55, 95% CI: 0,41–0,76). Rutynowe stosowanie ASA nie jest jednak powszechnie zalecane z obawy o działania niepożądane, m.in. krwawienie z przewodu pokarmowego, udar krwotoczny, których ryzyko rośnie wraz z wydłużaniem okresu leczenia i zwiększaniem dawki. Jednak warto zauważyć, że w 2016 roku United States Preventive Services Task Force (USPSTF) [54] zaleciła dla osób w wieku 50–59 lat z co najmniej 10% 10-letnim ryzykiem wystąpienia zdarzenia naczyniowo-sercowego (bez przebytego wcześniej takiego incydentu) stosowanie ASA w tzw. małej dawce w celu profilaktyki nie tylko wydarzeń kardiologicznych, ale także raka jelita grubego. Zalecenie to powstało dzięki nowym obliczeniom, w których połączono korzyści i negatywne następstwa kardiologiczne i gastroenterologiczne. Do innych inhibitorów COX-2, które mają potencjalny udział w chemioprofilaktyce raka jelita grubego, należą również celekoksyb i sulindak. Hamujący wpływ sulindaku na wzrost gruczolaków u pacjentów z rodzinną polipowatością gruczolakowatą (FAP) został potwierdzony w kilku badaniach [55, 56]. Podobne obserwacje, ale u pacjentów bez FAP, dotyczyły celekoksybu, którego stosowanie wiązało się ze zmniejszeniem o 45% względnego ryzyka nawrotu polipów gruczolakowatych, w tym zmniejszeniem o 66% liczby gruczolaków ze stwierdzoną dysplazją dużego stopnia [57]. Jednak do tej pory, z uwagi na istotnie wyższe w porównaniu z placebo ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych, potwierdzone również w innym badaniu [58], stosowanie celekoksybu w prewencji raka jelita grubego nie jest postępowaniem rutynowym. 
PROFILAKTYKA WTÓRNA
Przez profilaktykę wtórną rozumie się prowadzenie badań przesiewowych. Ich celem jest wykrycie choroby w początkowym, bezobjawowym stadium. Dzięki temu nowotwór może być leczony wcześniej, skuteczniej i mniejszym kosztem. Rak jelita grubego ze względu na jego częste występowanie, wysoką śmiertelność, rozwój ze zmian prekursorowych oraz dobre wyniki leczenia we wczesnej fazie choroby jest globalnie najlepszym celem dla badań przesiewowych, w porównaniu z innymi programami przesiewowymi [59].
Metody badań przesiewowych dostępne i stosowane na całym świecie możemy podzielić na dwie główne grupy:
• testy wykrywające raka: stary gwajakolowy test na krew utajoną w kale (gFOBT), immunochemiczne badanie stolca (FIT), wielotargetowe oznaczanie mutacji DNA w stolcu w połączeniu z oznaczeniem krwi w stolcu (mt-sDNA),
• testy wykrywające raka i polipy oraz dające możliwość usuwania polipów: sigmoidoskopia, kolonoskopia.
Jednocześnie prowadzone są dalsze badania oceniające możliwości zastosowania innych metod, takich jak: kolonoskopia wirtualna (CT-kolonografia), badanie kapsułką endoskopową, badanie zestawu markerów raka w surowicy krwi i inne.
W Polsce podstawową metodą wykorzystywaną w badaniach przesiewowych jest kolonoskopia. Jej główne zalety to duża czułość i swoistość oraz możliwość usuwania zmian prekursorowych, co powoduje, że jest ona nie tylko narzędziem wczesnego wykrywania raka jelita grubego, ale również zapobiegania jego rozwojowi. Kolonoskopię – ze względu na jej udokumentowany długotrwały (> 10 lat) efekt ochronny – można wykonywać raz na 10 lat albo tylko jeden raz w ciągu życia w wieku ok. 60 lat. Do wad kolonoskopii należy zaliczyć: wysoki koszt jednorazowego badania, zaangażowanie wysokospecjalistycznej kadry, ryzyko powikłań oraz niewystarczającą w polskiej populacji zgłaszalność na badania. 
Program Badań Przesiewowych raka jelita grubego jest aktualnie prowadzony w ramach Narodowej Strategii Onkologicznej (dawniej w ramach Narodowego Programu Zwalczania Chorób Nowotworowych). W obrębie tego Programu funkcjonują trzy formy, w których wykonuje się kolonoskopię przesiewową. Pierwsza forma to program oportunistyczny (można zgłaszać się samemu) dla osób w wieku 50–65 lat (40–65 lat dla osób z wywiadem rodzinnym raka jelita grubego), funkcjonujący od 2000 roku. Druga – to istniejący od 2012 roku program dla osób w wieku 55–65 lat z listownymi zaproszeniami na kolonoskopie wykonywane w regionach kraju, gdzie istnieją odpowiednie ośrodki przesiewowe. Te dwie formy finansuje Ministerstwo Zdrowia, a koordynuje Narodowy Instytut Onkologii. Trzecią formą organizacyjną badań przesiewowych jest program oportunistycznej kolonoskopii finansowany przez Europejski Fundusz Społeczny, w którym środkami finansowymi dysponują władze wojewódzkie. Ten program także jest koordynowany przez Narodowy Instytut Onkologii. Szacuje się, że takie postępowanie – po 10 latach od pełnego wdrożenia programu – pozwoli na zmniejszenie umieralności na raka jelita grubego o 15–20% i zmniejszenie zachorowalności o 10–18%.
Efekty Programu Badań Przesiewowych ocenia się metodami epidemiologicznymi. W Polsce rak jelita grubego zajmuje trzecie miejsce łącznie wśród kobiet i mężczyzn na liście nowych zachorowań (18 309 przypadków w 2017 roku) oraz drugie miejsce na liście przyczyn zgonów z powodu nowotworów (12 270 zgonów w 2017 roku) [60]. Większość raków jelita grubego powstaje z gruczolaków, a okres przemiany postaci niezłośliwej w raka wynosi około 7–12 lat. Wczesne usunięcie gruczolaków poprzez przerwanie sekwencji gruczolak–rak zmniejsza ryzyko zachorowania na raka jelita grubego o 76–90%. W Polsce w latach 90. odsetek przeżyć 5-letnich chorych na raka jelita grubego wynosił poniżej 25%. Wynikało to głównie z częstego rozpoznawania choroby w fazie zaawansowanej. Wprowadzenie w 2000 roku zorganizowanego programu badań przesiewowych przyczyniło się do poprawy sytuacji epidemiologicznej. W ciągu pierwszej dekady XXI wieku odsetek 5-letnich przeżyć wzrósł do 52,9% dla raka okrężnicy i do 48,4% dla raka odbytnicy (wg danych Krajowego Rejestru Nowotworów za lata 2010–2014).
Bardzo ważnym aspektem jest to, że główne metody badań przesiewowych w raku jelita grubego (testy stolca na krew utajoną, sigmoidoskopia, kolonoskopia) są uzasadnione ekonomicznie, gdyż koszt uratowania jednego roku życia za pomocą tych metod jest znacznie niższy niż graniczna wartość 50 000 dolarów uznawana za akceptowalną. Co ważniejsze, także analizy ekonomiczne przeprowadzone w Holandii i USA wskazują, że metody przesiewowe w raku jelita grubego spełniają kryteria metody zmniejszającej wydatki na opiekę nad chorymi z rakiem jelita grubego.
W przypadku kolonoskopii jako pełnego testu endoskopowego jelita grubego efekt ochronny utrzymuje się przez co najmniej 15 lat bez konieczności powtarzania badania, jeśli wynik pierwszej kolonoskopii jest prawidłowy. Do jej głównych zalet należy fakt, że jest najlepszą metodą diagnostyczną o dużej czułości i specyficzności, pozwala także wykrywać stany przedrakowe – gruczolaki, które występują u ponad 25% osób po 50. roku życia. Dzięki niej można jednocześnie usuwać polipy, co stanowi skuteczny sposób prewencji raka, prowadzący do zmniejszenia zachorowalności. Jak już wspomniano, można ją wykonywać raz na 10 lat (albo nawet tylko jeden raz około 60. roku życia), co jest niespotykanie długim i wygodnym odstępem czasu między badaniami przesiewowymi. 
Jednym z warunków skuteczności badań przesiewowych jest ich zorganizowany, ogólnokrajowy charakter umożliwiający ocenę i utrzymanie wysokiej jakości [61]. W wytycznych światowych podkreśla się fakt ważności dobrej organizacji i zapewnienia współdziałania wielu uczestników procesu (administracji rządowej i lokalnej, lekarzy rodzinnych, onkologów, chirurgów, mediów ogólnopolskich i lokalnych itd.). Warunkiem skuteczności kolonoskopii przesiewowej jest też kontrola jakości za pomocą takich mierników, jak osiągalność kątnicy (odsetek pełnych badań) czy częstość wykrywania gruczolaków (odsetek badań, w których wykryto co najmniej jednego gruczolaka). W Polsce przeprowadzono pierwsze na świecie badanie dokumentujące, że częstość wykrywanych gruczolaków (ang. adenoma detection rate – ADR) jest najważniejszym miernikiem jakości kolonoskopii, a jego wysoka wartość (20% lub więcej) zapewnia skuteczną ochronę przed wystąpieniem raka interwałowego (raki interwałowe definiowane są jako raki wykrywane między epizodami skriningowymi – w przypadku kolonoskopii są to raki, które wystąpiły po kolonoskopii przesiewowej) [62, 63]. Jego wyniki opublikowano w „New England Journal of Medicine”. Ostatnio ukazał się także na bazie polskich danych artykuł porównujący skuteczność ochronną kolonoskopii wysokiej i niskiej jakości; wykazano, że wartość profilaktyczna kolonoskopii (mierzona zachorowalnością i umieralnością na raka jelita grubego) jest istotnie statystycznie 
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