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Souhrn: Uvod: P¥ibuzni prvniho stupné nemocnych s kolorektalnimi neoplaziemi majf vy§i riziko vzniku kolorektalniho karcinomu. Ko-
lorektalni karcinom ma hereditarni i nehereditarni rizika. Cilem nasi prace je analyza hereditarnich i nehereditarnich rizik u pribuznych
prvniho stupné a identifikace jedinch s nejvy$sim rizikem kolorektdlntho karcinomu. Metody: Analyzovali jsme vysledky kolonoskopickych
vySetten( pfibuznych prvniho stupné a srovndvali jsme je s epidemiologickymi daty ziskanymi formou dotazniku zaméreného na neheredi-
tarnf rizikové faktory kolorektdlniho karcinomu. Ndasledna statistickd analyza dat porovnala skupiny nemocnych s nélezem neoplastické
|éze (adenomu nebo karcinomu) a bez nélezu neoplastické léze. Viisledky: V rdmci projektu podstoupilo kolonoskopické vy3etieni 160 p¥i-
buznych prvniho stupné (66 muzi, 94 Zen, primérny vék 48,2 roku, SD + 10,9). U 55 (34 %) byly sneseny neoplastické léze, 105 (66 %)
mélo kolonoskopické vySetfeni bez nédlezu neoplastické léze. P¥i bivariacnf statistické analyze byly jako statisticky vyznamné rizikové fak-
tory pro vznik neoplazie zjistény: muzské pohlavi (OR 2,30, 95% Cl 1,18-4,48, p = 0,014), vék nad 50 let (OR 2,78, 95% ClI 1,42-5,45,
p = 0,003), sourozenecky vztah s nemocnym (OR 2,71, 95% Cl 1,25-5,87, p = 0,012), kouteni (OR 2,37, 95% Cl 1,21-4,63, p = 0,012)
a vyssi prijem tukd v potravé (OR 2,07, 95% Cl 1,07-4,04, p = 0,032). P¥i nasledné multivaria¢ni analyze vy3el jako nezavisly signifikantnf
rizikovy faktor pouze vék nad 50 let (OR 2,84, 95% Cl 1,32-6,09, p = 0,007). Vétsina neoplastickych |ézi byla nalezena v pravém traéniku.
Zdvéry: V nasem souboru potvrzujeme vysokou incidenci neoplastickych 1ézi u ptibuznych prvniho stupné. K nejrizikovéjsi skupiné p¥ibuz-
nych prvniho stupné v nasem souboru pattili muzi, sourozenci, kutéci, ktefi neomezuji tuky v potravé. Tato skupina sdilf jak genetické, tak
enviromentalnf rizikové faktory, a proto by méla byt dispenzarizovana s nejvy3si prioritou.
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Which first-degree relatives of patients with colorectal neoplasias are at the highest risk

Summary: Background and aims: The first-degree relatives of patients with colorectal neoplasias have higher risk of colorectal cancer than
general population. The aim of our study was to identify first-degree relatives at the highest risk of colorectal neoplasia considering both
their hereditary and non-hereditary risks. Methods: We have analysed the results of colonoscopic examinations of the first-degree rela-
tives done within the project and we have compared them with the epidemiologic data relevant to colorectal cancer that we obtained
from first-degree relatives. Results: 160 first-degree relatives (66 men, 94 women, mean age 48.2, SD + 10.9 years) have undergone colo-
noscopic examination within the project, 105 (66 %) of them had no or non-neoplastic polyps, 55 (34%) had neoplastic lesions. In the
univariate analysis the risk factors for the occurence of neoplastic lesions were: male sex (OR 2.30, 95% Cl 1.18-4.48, p = 0.014), age over
50 years (OR 2.78,95% Cl 1.42-5.45, p = 0.003), sibship (OR 2.71, 95% CI 1.25-5.87, p = 0.012), smoking (OR 2.37,95% Cl 1.21-4.63,
p = 0.012) and higher fat intake (OR 2.07, 95% CI 1.07-4.04, p = 0.032). In the multivariate analysis only the age over 50 years proved
significant (OR 2.84, 95% Cl 1.32-6.09, p = 0.007). The most of the neoplastic lesions in first-degree relatives were located in the right
colon. Conclusions: We can confirm high prevalence of neoplastic lesions among first-degree relatives. First-degree relatives at the highest
risk are men over 50 years of age, siblings, smokers, who do not reduce dietary fat intake. This group of patients share both genetic and
environmental risks and thus should be screened with the highest priority.
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Uvod

Kolorektalni karcinom (KRK) je 2. nej-
¢astéjsf pricinou imrti na nddorovd one-
mocnéni v rozvinutych zemich. V Ceské
republice je nejvy3si prevalence KRK na
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svété. V roce 2008 byla v Ceské repub-
lice incidence KRK 94,2/100 000 muz
a 61,8/100 000 Zen [1]. Klinické studie
ukazuji, Zze kolonoskopicky screening
snizuje incidenci i mortalitu KRK[2].

KRK je asociovdn jak s nehereditar-
nimi, tak s hereditarnimi rizikovymi
faktory. Nehereditarni rizikové fak-
tory zahrnujf vy33i vék, muzské pohlavi,
konzumaci alkoholu, koufenf, kon-
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zumaci ¢erveného masa, nizky p¥ijem
ovoce a zeleniny, mlé¢nych vyrobkd
a vlakniny, sedavy Zivotnf styl, nespe-
cifické stfevni zanéty a nékterd dalsi
onemocnéni jako akromegalii, diabe-
tes mellitus a ischemickou chorobu sr-
deéni [3-10].

KRK je nejc¢astéji rodinné se vysky-
tujici nadorové onemocnéni. Vice
nez 30% ma dédi¢ny podklad, z toho
pouze 5% ptipadd na dédi¢né nado-
rové syndromy, jako je familiarni ade-
nomatézni polypdza a hereditdrni ne-
polypézni KRK [4]. Ptibuzni prvniho
stupné pacientd s kolorektdlnimi neo-
plaziemi (PPS), jak s KRK, tak s po-
krocilymi adenomy, mayji 4krat vy3si
riziko KRK ve srovnani s béznou popu-
laci a maji také vys3i riziko pokrocilych
a mnohocetnych adenoma [11-14].
Rodinnd anamnéza KRK je silnym ri-
zikovym faktorem dal3iho riistu ade-
nom(, oviem nepotvrdil se jeji vliv na
¢asna stadia KRK jako je samotnd ini-
ciace ristu adenomu [15].

Pro PPS je doporucen specidlni dis-
penzarni program zahrnujici kolo-
noskopické vySetfeni od 40 let véku
nebo 10 let pfed diagnézou KRK u je-
jich nemocného pfibuzného. Také dis-
penzdrnf intervaly jsou u PPS kratsf,
nejcastéji 3-5 let v zavislosti na endo-
skopickém ndlezu [16]. Nékteré re-
centn{ studie ukazujf, Ze riziko KRK
u PPS nenf tak vysoké, jak se predpo-
kladalo [17-19].

Cilem na3i studie bylo urcit preva-
lenci neoplastickych 1ézi ve skupiné
PPS, porovnat vysledky s populaci
s pramérnym rizikem a identifikovat
PPS v nejvy3sim riziku s ohledem na je-
jich hereditdrni i nehereditani rizikové
faktory. Tato stratifikace by mohla po-
moci optimalizovat strategii scree-
ningu KRK v této rizikové skupiné.

Metodika

Projekt Jako jedna rodina

Projekt Jako jedna rodina byl unikatnf
program oslovujici PPS, ktery probihal
v nemocnici ve Frydku-Mistku v ob-
dobf ¢ervenec roku 2008 aZ srpen roku
2011. Cilem projektu bylo informovat
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co nejvice PPS, poskytnout PPS sprav-
nou kolonoskopickou dispenzarizaci
a urcit u nich prevalenci neoplastic-
kych lézi. Projekt byl schvalen lokalnf
etickou komisi a doprovédzen infor-
macdni kampan{ v mistnich médiich.

Telefonickd osloveni

Pacienti s KRK nebo pokrocilym ade-
nomem (271 pacientt) hospitalizovan(
nebo ambulantné oetfeni v nemocnici
ve Frydku-Mistku byli osloveni a poZ4-
dani o telefonni ¢&isla svych pfibuznych
prvniho stupné (sourozencd, rodicu,
détf). Celkem 229 pacientdl souhlasilo
s Ucasti v projektu a podepsalo infor-
movany souhlas. Ndsledné bylo tele-
fonicky osloveno 444 jejich PPS a po-
zvano do poradny projektu. PPS, kteff
byli v dobé osloveni p#ilis mladi nebo
pochazeli z jiného regionu, byli pouze
telefonicky informovani a byl jim do-
porucen dalsi postup.

Navstéva poradny projektu

Poradnu projektu v nemocnici ve
Frydku-Mistku navstivilo 228 PPS,
vdichni podepsali informovany sou-
hlas. Formou dotazniku byly od PPS
sbirdny informace z osobni anamnézy
zahrnujici vék (< 50 vs = 50), po-
hlavi, po¢et nemocnych p¥ibuznych
(1 vs > 1), vztah k nemocnému p¥i-
buznému (sourozenec vs rodi¢/dité),
pfitomnost travicich obtizi a epide-
miologicka data tykajici se KRK, jako
kouteni (nekutdk vs exkurak/kurak),
prijem tukd (nizky vs vysoky), BMI
(< 30 vs 2 30), pfijem soli (nizky vs vy-
soky), konzumace piva (denné/pftilezi-
tostné vs nikdy), konzumace mlé¢nych
vyrobkdl, ovoce a zeleniny a ¢erveného
masa (denné vs méné casto) a stupen
vzdélani (zékladnf a stfedni bez matu-
rity vs stfedni s maturitou a vyssi). PPS,
ktefi jiz absolvovali kolonoskopické vy-
SetFeni, a PPS s osobni anamnézou he-
reditarnich syndrom a nespecifickych
stievnich zdnétl nebyli do projektu
zafazeni. PPS nad 40 let véku nebo
o 10 let mladsi nez jejich nemocny pf¥i-
buzny v dobé diagnézy nebo PPS s gas-
trointestindlnimi obtiZzemi bez ohledu
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na vék bylo doporuceno kolonosko-
pické vysetfeni. Ze 182 indikovanych
PPS jich 165 souhlasilo s vySetfenim.

Kolonoskopicka vysetieni
Kolonoskopii v ramci projektu pod-
stoupilo 165 PPS. V8echny kolonosko-
pie byly provedeny zkuSenymi en-
doskopisty a viichni PPS podepsali
informovany souhlas s vySetfenim. Byl
zaznamendvan pocet lézi, jejich ve-
likosti a lokalizace, histologie, pro-
cento intubace céka a terminalniho
ilea a komplikace. U PPS s vice lézemi
byla do statistické analyzy zahrnuta ta
s nejpokrocilejsi histologii. Pokrocily
adenom byl definovan jako adenom
vétsi nez 10 mm a/nebo s vilézni kom-
ponentou a/nebo s tézkou dysplazif.
Pét PPS bylo ze statistické analyzy vy-
fazeno po kolonoskopickém vysetrent:
2 pro ztratu resekatu, 2 pro nemoznost
odbéru biopsie vzhledem k antikoagu-
la¢ni 1é¢bé a 1 pro nekompletni epide-
miologicka data.

Statistickd analyza

Skupina ke statistické analyze zahr-
novala 160 PPS s kompletnimi epide-
miologickymi daty a histologickym
vySetfenim vsech nalezenych a odstra-
nénych lézi. Statistickd analyza byla
provedena s pouzitim programu SPSS
(verze 19.0). y? test byl pouzit pro ur-
¢eni asociace mezi dvéma dichotom-
nimi kategorickymi proménnymi.
Vztah rizikovych faktor(l a p¥itomnosti
neoplastické léze u PPS byl popsan lo-
gistickou regresi s pouzitim odds ratio
(OR) a 95% intervald spolehlivosti
(95% CI). V8echny statistické testy byly
oboustranné, p < 0,05 bylo povazo-
vano za statisticky signifikantn.

Vysledky

Skupina 160 PPS se sklddala z 66 muzi
a 94 Zen pramérného véku 48,2 roku
(SD £ 10,9 let). Blizsi charakteristika
skupiny je v tab. 1.

Vsechna vysetfeni byla provedena
zkusenym endoskopistou za pouziti
standardnich kolonoskopt (Olympus
CF-H180AL, CF-Q160L). Vysetienf
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byla provedena v bilém svétle, narrow
band imaging byl pouZit pouze k lep-
$imu makroskopickému zhodnocenf
nalezenych lézi. VSichni PPS byli pfi-
praveni pomoci roztoku polyetylen-
glykolu. Intubace céka byla 100%, intu-
bace termindlniho ilea 78%. 155 (97 %)
PPS bylo mirné sedovano midazola-
mem (2,5-5mg i.v.), u zbylych 5 (3 %)
bylo vyuZito analgosedace propofo-
lem. Jeden PPS s objemnym neoplas-
tickym polypem vyristajicim z baze
apendixu byl lé¢en chirurgicky rozsi-
fenou apendektomif, v resekatu byl
prokdzan tubulovilézni adenom s téz-
kou dysplazii. Zaznamenali jsme jednu
komplikaci, a to krvaceni 4. den po en-
doskopické mukdzni resekci laterally
spreading tumoru transversa. Toto kr-
vaceni si vyZzadalo 3denni hospitali-
zaci nemocného bez nutnosti krevnich
prevodd a bylo tispésné endoskopicky
osetfeno s pouzitim endoklipd.

U 55 PPS byla nalezena neoplas-
tickd léze, 105 PPS bylo bez ndlezu
neoplastické |éze. Prevalence neoplas-
tické léze v celé skupiné byla 34,4%
(25% u PPS < 50 let véku a 48%
u PPS = 50 let véku), prevalence po-
krocilé neoplazie (pokrocily adenom,
KRK) byla 12,5% (6% u PPS < 50 let
véku a 21% u PPS = 50 let véku).

U 99 PPS byla nalezena léze (neo-
plastickd i non-neoplasticka), 61 PPS
mélo normalni kolonoskopicky nélez.

Celkem bylo u 99 PPS odstranéno
208 lézi, z toho 113 non-neoplastic-
kych, 94 adenomt a 1 karcinom (jed-
nalo se o tzv. maligni polyp, ktery byl
kurativné feSen endoskopicky). Histo-
logicky $lo o hyperplastické léze v 32 %,
ostatni non-neoplastické léze v 22,5 %,
tubuldrni adenomy s lehkou dysplazif
v 41 %, tubulovilézni adenomy s lehkou
dysplazii v 1,5%, tubuldrni adenomy
s tézkou dysplazii v 1,5 %, tubulovilézni
adenomy s tézkou dysplazii v 1% a kar-
cinomv 0,5%.

Celkem bylo nalezeno 146 lézi
(70%) < 5mm, 50 (24%) 5-10 mm,
7 (3%) 11-19mm a 5 (3%) = 20 mm.
U 36% lézi < 5mm (52 z 146) se jed-
nalo o adenomy.
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muzské pohlavi

vék nad 50 let

pFbuzny nemocného s karcinomem
sourozenecky vztah s nemocnym
kouteni (véetné exkurakad)

vy$8i konzumace tukd

nizky p¥ijem mlécnych vyrobkd
vy$si pFijem soli

nizky pfijem ovoce a zeleniny
preference ¢erveného masa
konzumace piva

obezita

vice nez 1 nemocny p¥ibuzny

pFtomnost obtizi

Tab. 1. Charakteristika 160 p¥ibuznych prvniho stupné.

niz8i vzdélani (zakladnf, stfedni bez maturity)

66/160 4%
67/160 42%
117/160 73 %
34/160 21%
60/160 38%
63/160 39%
49/160 31%
33/160 21%
39/160 24%
102/160 64 %
89/160 56 %
38/160 23%
45/160 28%
8/160 5%
51/160 32%

ticka analyza.

Rizikovy faktor

muzské pohlavi

vék nad 50 let

sourozenecky vztah s nemocnym
koufeni

vyssi konzumace tuk

nizky prijem mléénych vyrobkd
vy$si piijem soli

nizky pfijem ovoce a zeleniny
preference ¢erveného masa
konzumace piva

obezita

nizsi vzdélani

vice nez 1 nemocny ptibuzny

pritomnost obtizi

Tab. 2. Rizikové faktory pfitomnosti neoplastické léze - bivariaéni statis-

OR 95% Cl p
2,30 1,18-4,48 0,014
2,78 1,42-5,45 0,003
2,71 1,25-5,87 0,012
2,37 1,21-4,63 0,012
2,07 1,07-4,04 0,032
1,93 0,96-3,86 0,064
1,81 0,83-3,96 0,135
1,91 0,51-2,32 0,818
1,27 0,64-2,52 0,503
1,65 0,85-3,23 0,141

1,32 0,62-2,80 0,469
1,41 0,69-2,87 0,350
0,62 0,12-3,19 0,570
0,47 0,22-1,00 0,051

Vétsina lézi bez ohledu na histo-
logii byla nalezena v levém traéniku
(122 z 208), neoplastické léze se na-
chazely predominantné proximalné od
lienalni flexury (59 z 95, 62%). Byl zde
signifikantné vy33i pomér neoplastic-
kych lézi v pravém traéniku (p < 0,001).
Nebyl nalezen statisticky signifikantnf
rozdil v prevalenci neoplastickych lézi
mezi PPS pacient(i s KRK a PPS pacientd
s pokrocilym adenomem (p = 0,227).

V bivariaéni statistické analyze vysly
jako statisticky signifikantnf rizikové
faktory pro p¥itomnost neoplastické
[éze muzské pohlavi (OR 2,30, 95% ClI
1,18-4,48, p = 0,014), vék nad 50 let
(OR2,78,95%Cl 1,42-5,45,p =0,003),

sourozenecky vztah s nemocnym (OR
2,71, 95% CI 1,25-5,87, p = 0,012),
kouteni (OR 2,37, 95% CI 1,21-4,63,
p = 0,012) a vy33i pfijem tukd (OR 2,07,
95% Cl 1,07-4,04, p = 0,032). Nebyla
nalezena asociace s konzumaci soli, piva,
mlécnych vyrobkd, ovoce a zeleniny, cer-
veného masa, obezitou, stupném vzdé-
lani a pfitomnosti obtizi (tab. 2).

V multivaria¢ni statistické analyze byl
jako signifikantnf rizikovy faktor pro-
kdzan pouze vék nad 50 let (OR 2,84,
95% Cl 1,32-6,09, p = 0,007) (tab. 3).

Diskuze

Nase studie byla zaloZena na telefonic-
kém oslovovani PPS, nasledném po-
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stickd analyza.

Rizikovy faktor

muzské pohlavi

vék nad 50 let

sourozenecky vztah s nemocnym
koutenf

vy33i konzumace tukd

Tab. 3. Rizikové faktory pfitomnosti neoplastické léze — multivaria¢ni stati-

OR 95% Cl p
1,90 0,91-3,87 0,090
2,84 1,32-6,09 0,007
1,95 0,83-6,12 0,125
1,97 0,95-4,11 0,068
1,90 0,88-3,06 0,105

hovoru v poradné a zafazeni do kolo-
noskopické dispenzarizace.

Na zdkladé nasich vysledkd mizeme
potvrdit vysokou prevalenci neoplas-
tickych |ézi mezi PPS. Prevalence v celé
skupiné (pramérny vék 48,2 roku) ¢&i-
tala 34,4%, ve skupiné pod 50 let
a nad 50 let véetné 25%, resp. 48 %.
Prevalence pokrocilych neoplazii byla
12,5%, ve skupiné pod 50 let a nad
50 let vcetné 6%, resp. 21 %. Nase vy-
sledky jsou podobné recentnf studii Ar-
melaa, v niz byla prevalence neoplas-
tickych 1ézi a pokrodilych neoplazif
u PPS 33,4%, resp. 11,3% [20]. Je v3ak
treba zdlraznit, Ze PPS v této studii byli
starsi, priimérného véku 56,7 roku. Ve
studii Lindgrena pracujici s prevalenci
adenom( u familidrniho ne-polypdz-
ntho KRK ¢itala prevalence u jedinci
primérného véku 50 let s jednim PPS
a jednim pFibuznym druhého stupné
nebo 2 PPS 33% [21]. Nékteré studie
ukazuji nizsi prevalenci [17]. Bujanda
popisuje prevalenci neoplastickych
[ézi a pokrodilych neoplazii 26 %, resp.
8,4% [22].

Téma PPS ve véku 40-50 let je disku-
tovdno v Mengesové studii srovnavajici
228 PPS priimérného véku 44,8 roku
a 220 jedinct v bézném riziku KRK
primérného véku 45,6 roku tvoficich
kontrolnf skupinu. V této ,case-cont-
rol“ studii ¢itala prevalence neoplastic-
kych |ézi mezi PPS a kontrolami ve véku
40-50 let 19%, resp. 8%. Prevalence
neoplastickych 1ézi mezi PPS a kontro-
lami ve véku 50-75 let ¢&itala 27-39%,
resp. 13-26% [23].

Prevalence podle véku PPS v nasf stu-
dii (25% < 50 let véku, 48% = 50 let
véku) byla ve srovnani s Mengeso-
vou studii mnohem vy33i, aviak mu-
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sime tyto vysledky povaZovat za speci-
fické pro Ceskou republiku. Vzhledem
k tomu mozeme za kontrolni sku-
pinu povazovat ceské jedince pri-
mérného véku nad 50 let. Data z na-
rodniho registru screeningu KRK z let
2006-2009 ukazuji prevalenci ade-
nomd a karcinomd v této skupiné
36,2%, coz je vyznamné méné ve srov-
nani s 48% prevalenci mezi PPS nad
50 let v nasf studii [24].

V ramci projektu jsme nalezli a od-
stranili celkem 208 1ézi u 99 PPS, z nich
95 neoplastickych. Vétsina neoplastic-
kych |ézi byla nalezena v pravém traé-
niku (59 z 95, 62%), vzhledem k tomu
muizZeme v soucasnosti doporudit to-
télni kolonoskopii jako jedinou ade-
kvatni metodu pro dispenzarizaci této
vysokorizikové skupiny. Ostatni stu-
die také popisuji tendenci k proxi-
mélnfi lokalizaci |ézi mezi PPS s vyjim-
kou prace Tytherleigha, ve které bylo
71% adenom@ a 100% karcinomu
nalezeno distdlné od liendlni flexury
[17,20,22,23].

Zatim zOstava nejasné, zda mezi PPS
existuje genetickd predispozice k proxi-
mélni lokalizaci |ézi. Genetické faktory
spojené s vy33im rizikem KRK zahrnujf
vétsi pocty rizikovych genl s nizkou
penetranci a specifické polymorfizmy.
Nékteré genetické varianty ¢i poly-
morfizmy gen(l byly jiz asociovdny se
zvySenym rizikem KRK, mezi né patfi
APC-11307K, HRAS1-VNTR a MTHFR
varianty [25,26]. V genomovych stu-
diich bylo déle zjisténo, Ze dispozice
ke vzniku KRK muZe byt nasledkem az
170 genetickych variaci [27].

Hlavnim cilem nasi studie bylo iden-
tifikovat PPS s nejvy$sim rizikem KRK
s ohledem jak na jejich hereditdrni, tak

Kteti pfibuzni prvniho stupné nemocnych s kolorektdlnimi neoplaziemi jsou nejvice ohroZeni

nehereditarni rizikové faktory, protoze
tito PPS by méli byt zafazeni do dis-
penzdrniho programu prioritné. DG-
leZita otazka oviem je, jak mohou byt
hereditarni rizika ovlivnéna rodinnymi
zvyklostmi ve stravovdni a fyzické akti-
vité [28]. Je dobfe zndmo a dokdzéno,
Ze vy88( vék a muzské pohlavi predsta-
vuji rizikové faktory vzniku neoplas-
tické léze [20,22,29]. S rizikem KRK
je spojen i vy33i pocet nemocnych pti-
buznych [29]. Vétsina vyse zminénych
studii s PPS se na dietni ndvyky neza-
méfovala. V praci Armelaa jsou po-
psany jako rizikové faktory KRK vy3si
BMI a kouteni s OR 1,96 (95% ClI
1,50-2,57) [20].

V projektu Jako jedna rodina jsme
sbirali unikdtni epidemiologicka data
tykajici se KRK, jako vék, pohlavi, stu-
pert vzdélani, podet nemocnych pfi-
buznych, vztah s nemocnych p¥ibuz-
nym, p¥itomnost symptomu, koutent,
BMI a dietni ndvyky jako solenf, pfijem
tukd, piva, mléénych vyrobkd, ovoce
a zeleniny a ¢erveného masa. V bi-
variaéni statistické analyze vysly jako
statisticky signifikantni rizikové fak-
tory pro pritomnost neoplastické léze
muzské pohlavi, vék nad 50 let, sou-
rozenecky vztah s nemocnym, kourenf{
a vys$si piijem tukd. V multivariaéni sta-
tistické analyze byl jako signifikantni ri-
zikovy faktor prokdzidn pouze vék nad
50 let. Pro cile nasi studie jsou v3ak
cennéjsi vysledky bivaria¢ni statistické
analyzy, které ndam definovaly charak-
teristické rysy PPS v nejvy$sim riziku,
které by nam mohly pomoci optimali-
zovat strategii dispenzarni péce.

Nae studie md samozrejmé i své li-
mitace. Skupina PPS byla relativné
mala a vysledky specifické pro Ces-
kou republiku, kde je nejvy3si preva-
lence KRK na svété. Déle je tfeba brat
v potaz bias v zafazovdni PPS do stu-
die. Je pravdépodobné, ze PPS se za-
vaznéjsi rodinnou anamnézou KRK
a vétsim pocltem nemocnych p¥ibuz-
nych spiSe akceptovali Gi¢ast v projektu
i kolonoskopické vysetieni. Na druhou
stranu pouze 5% PPS v projektu mélo
vice nez 1 nemocného piibuzného.
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Dal3i limitaci studie je fakt, Ze zde byli
zatazeni PPS jak asymptomatictf, tak ti
s pritomnosti obtizi. VSichni PPS méli
indikovanou kolonoskopii primarné
v ramci projektu, ovéem 32 % z nich na
pfimy dotaz udavalo p¥itomnost trd-
vicich obtizi nebo krve ve stolici. PFi-
tomnost obtiZi viak prekvapivé nebyla
asociovdna s vy$8im rizikem vzniku
neoplazi.

Zavér
V nasi studii jsme potvrdili vy33i preva-
lenci neoplastickych |ézi mezi PPS. PPS

Yy

v nejvyssim riziku jsou muzi nad 50 let
véku, sourozenci, kufaci, ktefi neomezuji
piijem tukd. Tato skupina sdil jak gene-
tické, tak enviromentalni rizikové faktory,
a proto by méla byt dispenzarizovana

vy,

s nejvy33i prioritou. Nebyla popsana aso-
ciace travicich problémd a enteroragie
s pfitomnosti neoplastické léze, proto by
v3ichni PPS méli byt vySetieni bez ohledu
na symptomy. Vétsina neoplastickych lézf
byla nalezena v pravém tra¢niku, vzhle-
dem k tomu je totalni kolonoskopie
v soudasné dobé jedinou akceptovatel-
nou metodou pro dispenzarizaci.
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