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Původní práce

Úvod
Kolorektální karcinom (KRK) je 2. nej -
častější příčinou úmrtí na nádorová one-
mocnění v rozvinutých zemích. V České 
republice je nejvyšší prevalence KRK na 

světě. V roce 2008 byla v České repub-
lice incidence KRK 94,2/ 100 000 mužů 
a 61,8/ 100 000 žen [1]. Klinické studie 
ukazují, že kolonoskopický screening 
snižuje incidenci i mortalitu KRK [2].

KRK je asociován jak s nehereditár-
ními, tak s hereditárními rizikovými 
faktory. Nehereditární rizikové fak-
tory zahrnují vyšší věk, mužské pohlaví, 
konzumaci alkoholu, kouření, kon-
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Souhrn: Úvod: Příbuzní prvního stupně nemocných s kolorektálními neoplaziemi mají vyšší riziko vzniku kolorektálního karcinomu. Ko-
lorektální karcinom má hereditární i nehereditární rizika. Cílem naší práce je analýza hereditárních i nehereditárních rizik u příbuzných 
prvního stupně a identifi kace jedinců s nejvyšším rizikem kolorektálního karcinomu. Metody: Analyzovali jsme výsledky kolonoskopických 
vyšetření příbuzných prvního stupně a srovnávali jsme je s epidemiologickými daty získanými formou dotazníku zaměřeného na neheredi-
tární rizikové faktory kolorektálního karcinomu. Následná statistická analýza dat porovnala skupiny nemocných s nálezem neoplastické 
léze (adenomu nebo karcinomu) a bez nálezu neoplastické léze. Výsledky: V rámci projektu podstoupilo kolonoskopické vyšetření 160 pří-
buzných prvního stupně (66 mužů, 94 žen, průměrný věk 48,2 roku, SD ± 10,9). U 55 (34 %) byly sneseny neoplastické léze, 105 (66 %) 
mělo kolonoskopické vyšetření bez nálezu neoplastické léze. Při bivariační statistické analýze byly jako statisticky významné rizikové fak-
tory pro vznik neoplazie zjištěny: mužské pohlaví (OR 2,30, 95% CI 1,18– 4,48, p = 0,014), věk nad 50 let (OR 2,78, 95% CI 1,42– 5,45, 
p = 0,003), sourozenecký vztah s nemocným (OR 2,71, 95% CI 1,25– 5,87, p = 0,012), kouření (OR 2,37, 95% CI 1,21– 4,63, p = 0,012) 
a vyšší příjem tuků v potravě (OR 2,07, 95% CI 1,07– 4,04, p = 0,032). Při následné multivariační analýze vyšel jako nezávislý signifi kantní 
rizikový faktor pouze věk nad 50 let (OR 2,84, 95% CI 1,32– 6,09, p = 0,007). Většina neoplastických lézí byla nalezena v pravém tračníku. 
Závěry: V našem souboru potvrzujeme vysokou incidenci neoplastických lézí u příbuzných prvního stupně. K nejrizikovější skupině příbuz-
ných prvního stupně v našem souboru patřili muži, sourozenci, kuřáci, kteří neomezují tuky v potravě. Tato skupina sdílí jak genetické, tak 
enviromentální rizikové faktory, a proto by měla být dispenzarizována s nejvyšší prioritou.

Klíčová slova: kolorektální karcinom –  příbuzní prvního stupně –  dietní návyky –  rizikové faktory

Which fi rst- degree relatives of patients with colorectal neoplasias are at the highest risk 

Summary: Background and aims: The fi rst-degree relatives of patients with colorectal neoplasias have higher risk of colorectal cancer than 
general population. The aim of our study was to identify fi rst- 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 fi rst- degree rela-
tives done within the project and we have compared them with the epidemiologic data relevant to colorectal cancer that we obtained 
from fi rst-degree relatives. Results: 160 fi rst- 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% CI 1.18– 4.48, p = 0.014), age over 
50 years (OR 2.78, 95% CI 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% CI 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 
signifi cant (OR 2.84, 95% CI 1.32– 6.09, p = 0.007). The most of the neoplastic lesions in fi rst- degree relatives were located in the right 
colon. Conclusions: We can confi rm high prevalence of neoplastic lesions among fi rst- 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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zumaci červeného masa, nízký příjem 
ovoce a zeleniny, mléčných výrobků 
a vlákniny, sedavý životní styl, nespe-
cifi cké střevní záněty a ně kte rá další 
onemocnění jako akromegalii, diabe-
tes mellitus a ischemickou chorobu sr-
deční [3– 10].

KRK je nejčastěji rodinně se vysky-
tující nádorové onemocnění. Více 
než 30 % má dědičný podklad, z toho 
pouze 5 % připadá na dědičné nádo-
rové syndromy, jako je familiární ade-
nomatózní polypóza a hereditární ne-
polypózní KRK [4]. Příbuzní prvního 
stupně pacientů s kolorektálními neo-
plaziemi (PPS), jak s KRK, tak s po-
kročilými adenomy, mají 4krát vyšší 
riziko KRK ve srovnání s běžnou popu-
lací a mají také vyšší riziko pokročilých 
a mnohočetných adenomů [11– 14]. 
Rodinná anamnéza KRK je silným ri-
zikovým faktorem dalšího růstu ade-
nomů, ovšem nepotvrdil se její vliv na 
časná stadia KRK jako je samotná ini-
ciace růstu adenomů [15].

Pro PPS je doporučen speciální dis-
penzární program zahrnující kolo-
noskopické vyšetření od 40 let věku 
nebo 10 let před diagnózou KRK u je-
jich nemocného příbuzného. Také dis-
penzární intervaly jsou u PPS kratší, 
nejčastěji 3– 5 let v závislosti na endo-
skopickém nálezu [16]. Ně kte ré re-
centní studie ukazují, že riziko KRK 
u PPS není tak vysoké, jak se předpo-
kládalo [17– 19].

Cílem naší studie bylo určit preva-
lenci neoplastických lézí ve skupině 
PPS, porovnat výsledky s populací 
s průměrným rizikem a identifi kovat 
PPS v nejvyšším riziku s ohledem na je-
jich hereditární i nehereditání rizikové 
faktory. Tato stratifi kace by mohla po-
moci optimalizovat strategii scree-
ningu KRK v této rizikové skupině.

Metodika
Projekt Jako jedna rodina
Projekt Jako jedna rodina byl unikátní 
program oslovující PPS, který probíhal 
v nemocnici ve Frýdku- Místku v ob-
dobí červenec roku 2008 až srpen roku 
2011. Cílem projektu bylo informovat 

co nejvíce PPS, poskytnout PPS správ-
nou kolonoskopickou dispenzarizaci 
a určit u nich prevalenci neoplastic-
kých lézí. Projekt byl schválen lokální 
etickou komisí a doprovázen infor-
mační kampaní v místních médiích. 

Telefonická oslovení
Pacienti s KRK nebo pokročilým ade-
nomem (271 pacientů) hospitalizovaní 
nebo ambulantně ošetření v nemocnici 
ve Frýdku- Místku byli osloveni a požá-
dáni o telefonní čísla svých příbuzných 
prvního stupně (sourozenců, rodičů, 
dětí). Celkem 229 pacientů souhlasilo 
s účastí v projektu a podepsalo infor-
movaný souhlas. Následně bylo tele-
fonicky osloveno 444 jejich PPS a po-
zváno do poradny projektu. PPS, kteří 
byli v době oslovení příliš mladí nebo 
pocházeli z jiného regionu, byli pouze 
telefonicky informováni a byl jim do-
poručen další postup. 

Návštěva poradny projektu 
Poradnu projektu v nemocnici ve 
Frýdku- Místku navštívilo 228 PPS, 
všichni podepsali informovaný sou-
hlas. Formou dotazníku byly od PPS 
sbírány informace z osobní anamnézy 
zahrnující věk (< 50 vs ≥ 50), po-
hlaví, počet nemocných příbuzných 
(1 vs > 1), vztah k nemocnému pří-
buznému (sourozenec vs rodič/ dítě), 
přítomnost trávicích obtíží a epide-
miologická data týkající se KRK, jako 
kouření (nekuřák vs exkuřák/ kuřák), 
příjem tuků (nízký vs vysoký), BMI 
(< 30 vs ≥ 30), příjem soli (nízký vs vy-
soký), konzumace piva (denně/ příleži-
tostně vs nikdy), konzumace mléčných 
výrobků, ovoce a zeleniny a červeného 
masa (denně vs méně často) a stupeň 
vzdělání (základní a střední bez matu-
rity vs střední s maturitou a vyšší). PPS, 
kteří již absolvovali kolonoskopické vy-
šetření, a PPS s osobní anamnézou he-
reditárních syndromů a nespecifi ckých 
střevních zánětů nebyli do projektu 
zařazeni. PPS nad 40 let věku nebo 
o 10 let mladší než jejich nemocný pří-
buzný v době diagnózy nebo PPS s gas-
trointestinálními obtížemi bez ohledu 

na věk bylo doporučeno kolonosko-
pické vyšetření. Ze 182 indikovaných 
PPS jich 165 souhlasilo s vyšetřením.

Kolonoskopická vyšetření
Kolonoskopii v rámci projektu pod-
stoupilo 165 PPS. Všechny kolonosko-
pie byly provedeny zkušenými en-
doskopisty a všichni PPS podepsali 
informovaný souhlas s vyšetřením. Byl 
zaznamenáván počet lézí, jejich ve-
likosti a lokalizace, histologie, pro-
cento intubace céka a terminálního 
ilea a komplikace. U PPS s více lézemi 
byla do statistické analýzy zahrnuta ta 
s nejpokročilejší histologií. Pokročilý 
adenom byl defi nován jako adenom 
větší než 10 mm a/ nebo s vilózní kom-
ponentou a/ nebo s těžkou dysplazií. 
Pět PPS bylo ze statistické analýzy vy-
řazeno po kolonoskopickém vyšetření: 
2 pro ztrátu resekátu, 2 pro nemožnost 
odběru bio psie vzhledem k antikoagu-
lační léčbě a 1 pro nekompletní epide-
miologická data.

Statistická analýza
Skupina ke statistické analýze zahr-
novala 160 PPS s kompletními epide-
miologickými daty a histologickým 
vyšetřením všech nalezených a odstra-
něných lézí. Statistická analýza byla 
provedena s použitím programu SPSS 
(verze 19.0). �2 test byl použit pro ur-
čení asociace mezi dvěma dichotom-
ními kategorickými proměnnými. 
Vztah rizikových faktorů a přítomnosti 
neoplastické léze u PPS byl popsán lo-
gistickou regresí s použitím odds ratio 
(OR) a 95% intervalů spolehlivosti 
(95% CI). Všechny statistické testy byly 
oboustranné, p < 0,05 bylo považo-
váno za statisticky signifi kantní. 

Výsledky
Skupina 160 PPS se skládala z 66 mužů 
a 94 žen průměrného věku 48,2 roku 
(SD ± 10,9 let). Bližší charakteristika 
skupiny je v tab. 1.

Všechna vyšetření byla provedena 
zkušeným endoskopistou za použití 
standardních kolonoskopů (Olympus 
CF- H180AL, CF- Q160L). Vyšetření 

vl 4 2013.indb   265 17.4.2013   9:53:24



Vnitř Lék 2013; 59(4): 264–268266

Kteří příbuzní prvního stupně nemocných s kolorektálními neoplaziemi jsou nejvíce ohroženi

sourozenecký vztah s nemocným (OR 
2,71, 95% CI 1,25– 5,87, p = 0,012), 
kouření (OR 2,37, 95% CI 1,21– 4,63, 
p = 0,012) a vyšší příjem tuků (OR 2,07, 
95% CI 1,07– 4,04, p = 0,032). Nebyla 
nalezena asociace s konzumací soli, piva, 
mléčných výrobků, ovoce a zeleniny, čer-
veného masa, obezitou, stupněm vzdě-
lání a přítomností obtíží (tab. 2).

V multivariační statistické analýze byl 
jako signifi kantní rizikový faktor pro-
kázán pouze věk nad 50 let (OR 2,84, 
95% CI 1,32– 6,09, p = 0,007) (tab. 3).

Diskuze
Naše studie byla založena na telefonic-
kém oslovování PPS, následném po-

Většina lézí bez ohledu na histo-
logii byla nalezena v levém tračníku 
(122 z 208), neoplastické léze se na-
cházely predominantně proximálně od 
lienální fl exury (59 z 95, 62 %). Byl zde 
signifi kantně vyšší poměr neoplastic-
kých lézí v pravém tračníku (p < 0,001). 
Nebyl nalezen statisticky signifi kantní 
rozdíl v prevalenci neoplastických lézí 
mezi PPS pacientů s KRK a PPS pacientů 
s pokročilým adenomem (p = 0,227).

V bivariační statistické analýze vyšly 
jako statisticky signif ikantní rizikové 
faktory pro přítomnost neoplastické 
léze mužské pohlaví (OR 2,30, 95% CI 
1,18– 4,48, p = 0,014), věk nad 50 let 
(OR 2,78, 95% CI 1,42– 5,45, p = 0,003), 

byla provedena v bílém světle, narrow 
band imaging byl použit pouze k lep-
šímu makroskopickému zhodnocení 
nalezených lézí. Všichni PPS byli při-
praveni pomocí roztoku polyetylen-
glykolu. Intubace céka byla 100%, intu-
bace terminálního ilea 78%. 155 (97 %) 
PPS bylo mírně sedováno midazola-
mem (2,5– 5 mg i.v.), u zbylých 5 (3 %) 
bylo využito analgosedace propofo-
lem. Jeden PPS s objemným neoplas-
tickým polypem vyrůstajícím z baze 
apendixu byl léčen chirurgicky rozší-
řenou apendektomií, v resekátu byl 
prokázán tubulovilózní adenom s těž-
kou dysplazií. Zaznamenali jsme jednu 
komplikaci, a to krvácení 4. den po en-
doskopické mukózní resekci laterally
spreading tumoru transversa. Toto kr-
vácení si vyžádalo 3denní hospitali-
zaci nemocného bez nutnosti krevních 
převodů a bylo úspěšně endoskopicky 
ošetřeno s použitím endoklipů.

U 55 PPS byla nalezena neoplas-
tická léze, 105 PPS bylo bez nálezu 
neoplastické léze. Prevalence neoplas-
tické léze v celé skupině byla 34,4 % 
(25 % u PPS < 50 let věku a 48 % 
u PPS ≥ 50 let věku), prevalence po-
kročilé neoplazie (pokročilý adenom, 
KRK) byla 12,5 % (6 % u PPS < 50 let 
věku a 21 % u PPS ≥ 50 let věku).

U 99 PPS byla nalezena léze (neo-
plastická i non-neoplastická), 61 PPS 
mělo normální kolonoskopický nález.

Celkem bylo u 99 PPS odstraněno 
208 lézí, z toho 113 non-neoplastic-
kých, 94 adenomů a 1 karcinom (jed-
nalo se o tzv. maligní polyp, který byl 
kurativně řešen endoskopicky). Histo-
logicky šlo o hyperplastické léze v 32 %, 
ostatní non-neoplastické léze v 22,5 %, 
tubulární adenomy s lehkou dysplazií 
v 41 %, tubulovilózní adenomy s lehkou 
dysplazií v 1,5 %, tubulární adenomy 
s těžkou dysplazií v 1,5 %, tubulovilózní 
adenomy s těžkou dysplazií v 1 % a kar-
cinom v 0,5 %.

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

Tab. 1. Charakteristika 160 příbuzných prvního stupně.

mužské pohlaví 66/160 41 %
věk nad 50 let 67/160 42 %
příbuzný nemocného s karcinomem 117/160 73 %
sourozenecký vztah s nemocným 34/160 21 %
kouření (včetně exkuřáků) 60/160 38 %
vyšší konzumace tuků 63/160 39 %
nízký příjem mléčných výrobků 49/160 31 %
vyšší příjem soli 33/160 21 %
nízký příjem ovoce a zeleniny 39/160 24 %
preference červeného masa 102/160 64 %
konzumace piva 89/160 56 %
obezita 38/160 23 %
nižší vzdělání (základní, střední bez maturity) 45/160 28 %
více než 1 nemocný příbuzný 8/160 5 %
přítomnost obtíží 51/160 32 %

Tab. 2. Rizikové faktory přítomnosti neoplastické léze – bivariační statis-
tická analýza.

Rizikový faktor OR 95% CI p
mužské pohlaví 2,30 1,18–4,48 0,014
věk nad 50 let 2,78 1,42–5,45 0,003
sourozenecký vztah s nemocným 2,71 1,25–5,87 0,012
kouření 2,37 1,21–4,63 0,012
vyšší konzumace tuků 2,07 1,07–4,04 0,032
nízký příjem mléčných výrobků 1,93 0,96–3,86 0,064
vyšší příjem soli 1,81 0,83–3,96 0,135
nízký příjem ovoce a zeleniny 1,91 0,51–2,32 0,818
preference červeného masa 1,27 0,64–2,52 0,503
konzumace piva 1,65 0,85–3,23 0,141
obezita 1,32 0,62–2,80 0,469
nižší vzdělání 1,41 0,69–2,87 0,350
více než 1 nemocný příbuzný 0,62 0,12–3,19 0,570
přítomnost obtíží 0,47 0,22–1,00 0,051
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nehereditární rizikové faktory, protože 
tito PPS by měli být zařazeni do dis-
penzárního programu prioritně. Dů-
ležitá otázka ovšem je, jak mohou být 
hereditární rizika ovlivněna rodinnými 
zvyklostmi ve stravování a fyzické akti-
vitě [28]. Je dobře známo a dokázáno, 
že vyšší věk a mužské pohlaví předsta-
vují rizikové faktory vzniku neoplas-
tické léze [20,22,29]. S rizikem KRK 
je spojen i vyšší počet nemocných pří-
buzných [29]. Většina výše zmíněných 
studií s PPS se na dietní návyky neza-
měřovala. V práci Armelaa jsou po-
psány jako rizikové faktory KRK vyšší 
BMI a kouření s OR 1,96 (95% CI 
1,50– 2,57) [20].

V projektu Jako jedna rodina jsme 
sbírali unikátní epidemiologická data 
týkající se KRK, jako věk, pohlaví, stu-
peň vzdělání, počet nemocných pří-
buzných, vztah s nemocných příbuz-
ným, přítomnost symptomů, kouření, 
BMI a dietní návyky jako solení, příjem 
tuků, piva, mléčných výrobků, ovoce 
a zeleniny a červeného masa. V bi-
variační statistické analýze vyšly jako 
statisticky signif ikantní rizikové fak-
tory pro přítomnost neoplastické léze 
mužské pohlaví, věk nad 50 let, sou-
rozenecký vztah s nemocným, kouření 
a vyšší příjem tuků. V multivariační sta-
tistické analýze byl jako signifi kantní ri-
zikový faktor prokázán pouze věk nad 
50 let. Pro cíle naší studie jsou však 
cennější výsledky bivariační statistické 
analýzy, které nám defi novaly charak-
teristické rysy PPS v nejvyšším riziku, 
které by nám mohly pomoci optimali-
zovat strategii dispenzární péče.

Naše studie má samozřejmě i své li-
mitace. Skupina PPS byla relativně 
malá a výsledky specif ické pro Čes-
kou republiku, kde je nejvyšší preva-
lence KRK na světě. Dále je třeba brát 
v potaz bias v zařazování PPS do stu-
die. Je pravděpodobné, že PPS se zá-
važnější rodinnou anamnézou KRK 
a větším počtem nemocných příbuz-
ných spíše akceptovali účast v projektu 
i kolonoskopické vyšetření. Na druhou 
stranu pouze 5 % PPS v projektu mělo 
více než 1 nemocného příbuzného. 

síme tyto výsledky považovat za speci-
fi cké pro Českou republiku. Vzhledem 
k tomu můžeme za kontrolní sku-
pinu považovat české jedince prů-
měrného věku nad 50 let. Data z ná-
rodního registru screeningu KRK z let 
2006– 2009 ukazují prevalenci ade-
nomů a karcinomů v této skupině 
36,2 %, což je významně méně ve srov-
nání s 48% prevalencí mezi PPS nad 
50 let v naší studii [24].

V rámci projektu jsme nalezli a od-
stranili celkem 208 lézí u 99 PPS, z nich 
95 neoplastických. Většina neoplastic-
kých lézí byla nalezena v pravém trač-
níku (59 z 95, 62 %), vzhledem k tomu 
můžeme v současnosti doporučit to-
tální kolonoskopii jako jedinou ade-
kvátní metodu pro dispenzarizaci této 
vysokorizikové skupiny. Ostatní stu-
die také popisují tendenci k proxi-
mální lokalizaci lézí mezi PPS s výjim-
kou práce Tytherleigha, ve které bylo 
71 % adenomů a 100 % karcinomů 
nalezeno distálně od lienální fl exury 
[17,20,22,23].

Zatím zůstává nejasné, zda mezi PPS 
existuje genetická predispozice k proxi-
mální lokalizaci lézí. Genetické faktory 
spojené s vyšším rizikem KRK zahrnují 
větší počty rizikových genů s nízkou 
penetrancí a specifi cké polymor fi zmy. 
Ně kte ré genetické varianty či poly-
morfi zmy genů byly již asociovány se 
zvýšeným rizikem KRK, mezi ně patří 
APC– I1307K, HRAS1- VNTR a MTHFR 
varianty [25,26]. V genomových stu-
diích bylo dále zjištěno, že dispozice 
ke vzniku KRK může být následkem až 
170 genetických variací [27].

Hlavním cílem naší studie bylo iden-
tifi kovat PPS s nejvyšším rizikem KRK 
s ohledem jak na jejich hereditární, tak 

hovoru v poradně a zařazení do kolo-
noskopické dispenzarizace.

Na základě našich výsledků můžeme 
potvrdit vysokou prevalenci neoplas-
tických lézí mezi PPS. Prevalence v celé 
skupině (průměrný věk 48,2 roku) čí-
tala 34,4 %, ve skupině pod 50 let 
a nad 50 let včetně 25 %, resp. 48 %. 
Prevalence pokročilých neoplazií byla 
12,5 %, ve skupině pod 50 let a nad 
50 let včetně 6 %, resp. 21 %. Naše vý-
sledky jsou podobné recentní studii Ar-
melaa, v níž byla prevalence neoplas-
tických lézí a pokročilých neoplazií 
u PPS 33,4 %, resp. 11,3 % [20]. Je však 
třeba zdůraznit, že PPS v této studii byli 
starší, průměrného věku 56,7 roku. Ve 
studii Lindgrena pracující s prevalencí 
adenomů u familiárního ne- polypóz-
ního KRK čítala prevalence u jedinců 
průměrného věku 50 let s jedním PPS 
a jedním příbuzným druhého stupně 
nebo 2 PPS 33 % [21]. Ně kte ré studie 
ukazují nižší prevalenci [17]. Bujanda 
popisuje prevalenci neoplastických 
lézí a pokročilých neoplazií 26 %, resp. 
8,4 % [22].

Téma PPS ve věku 40– 50 let je disku-
továno v Mengesově studii srovnávající 
228 PPS průměrného věku 44,8 roku 
a 220 jedinců v běžném riziku KRK 
průměrného věku 45,6 roku tvořících 
kontrolní skupinu. V této „case- cont-
rol“ studii čítala prevalence neoplastic-
kých lézí mezi PPS a kontrolami ve věku 
40– 50 let 19 %, resp. 8 %. Prevalence 
neoplastických lézí mezi PPS a kontro-
lami ve věku 50– 75 let čítala 27– 39 %, 
resp. 13– 26 % [23].

Prevalence podle věku PPS v naší stu-
dii (25 % < 50 let věku, 48 % ≥ 50 let 
věku) byla ve srovnání s Mengeso-
vou studií mnohem vyšší, avšak mu-

Tab. 3. Rizikové faktory přítomnosti neoplastické léze – multivariační stati-
stická analýza.

Rizikový faktor OR 95% CI p
mužské pohlaví 1,90 0,91–3,87 0,090
věk nad 50 let 2,84 1,32–6,09 0,007
sourozenecký vztah s nemocným 1,95 0,83–6,12 0,125
kouření 1,97 0,95–4,11 0,068
vyšší konzumace tuků 1,90 0,88–3,06 0,105
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Další limitací studie je fakt, že zde byli 
zařazeni PPS jak asymptomatičtí, tak ti 
s přítomností obtíží. Všichni PPS měli 
indikovanou kolonoskopii primárně 
v rámci projektu, ovšem 32 % z nich na 
přímý dotaz udávalo přítomnost trá-
vicích obtíží nebo krve ve stolici. Pří-
tomnost obtíží však překvapivě nebyla 
asociována s vyšším rizikem vzniku 
neoplazií. 

Závěr
V naší studii jsme potvrdili vyšší preva-
lenci neoplastických lézí mezi PPS. PPS 
v nejvyšším riziku jsou muži nad 50 let 
věku, sourozenci, kuřáci, kteří neomezují 
příjem tuků. Tato skupina sdílí jak gene-
tické, tak enviromentální rizikové faktory, 
a proto by měla být dispenzarizována 
s nejvyšší prioritou. Nebyla popsána aso-
ciace trávicích problémů a enteroragie 
s přítomností neoplastické léze, proto by 
všichni PPS měli být vyšetřeni bez ohledu 
na symptomy. Většina neoplastických lézí 
byla nalezena v pravém tračníku, vzhle-
dem k tomu je totální kolonoskopie 
v současné době jedinou akceptovatel-
nou metodou pro dispenzarizaci.
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