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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

Kurzfassung: Die Adenom-Karzinom-Sequenz
im Kolon gilt zwar auch noch fiir nicht-polypoide
Lasionen, ist jedoch um die serratierten Lasio-
nen erganzt worden. Serratierte Lésionen las-
sen sich unterteilen in die Gruppe der zumeist
harmlosen, im linken Hemikolon vorkommenden
hyperplastischen Polypen, die im distalen Kolon
bei dlteren Patienten vorkommenden traditio-
nellen serratierten Adenome und die Entitét der
relativ neuen sessilen serratierten Lédsionen/
Adenome vor allem im rechten Hemikolon. Der
Polypen- und der Adenombegriff sind im Zusam-
menhang mit diesen Lasionen falsch, da zumeist
lediglich eine flache schleimbedeckte Erhaben-
heit vorliegt, ohne dass zytologisch eine Neo-
plasie nachgewiesen werden kann. Dies bedeu-
tet nichts anderes, als dass der von einigen ge-
brauchte Polypenbegriff nicht angebracht und
dartiber hinaus auch der Begriff des Adenoms
in diesem Zusammenhang nicht gerechtfertigt
ist. Vielmehr handelt es sich um strukturelle
Veranderungen mit einem bis dato noch nicht
ganz klaren Entartungsrisiko. Die sessilen serra-
tierten Polypen machen > 10 % aller Kolonl&sio-
nen aus, sollen fiir 50 % der so genannten Inter-

B Einleitung

kein Zweifel daran, dass die Mehrzahl der kolorektalen Kaélteren Patienten.

M. Vieth!, C. Langner?

vallkarzinome verantwortlich sein und kdnnen
relativ schnell maligne transformieren. Laut
den S3-Leitlinien der DGVS wird die komplette
Abtragung empfohlen. Leider besteht in Bezug auf
die diagnostische Sicherheit noch erheblicher
Nachholbedarf bei vielen Gastroenterologen und
Pathologen. Fiir die Pathologen gilt es, mdglichst
auf internationaler Ebene Konsensuskonferen-
zen zu halten, um klinische Fragen, wie die Hau-
figkeit der Entartung zu beantworten und pra-
diktive Faktoren zu finden.

Schliisselwarter: Polypen, Kolon, Karzinom,
serratiert, Adenom

Abstract: No Confusion Regarding Serrated
Colonpolyps. The emerging role of non-polypoid
precursors of colorectal cancer has challenged
the classical adenoma-carcinoma-sequence. The
group of serrated lesions has been added to the
classical sequence. Serrated lesions of the colon
can be subdivided into the mostly harmless hyper-
plastic polyp mainly found in the left hemicolon,
the traditional serrated adenoma in the distal

colon of elderly patients and the relatively new
entity of sessile serrated lesions/adenomas.
These lesions are often erroneously referred to
as polpys. This is wrong since these lesions do
not represent polyps but flat lesions with a mu-
cous cap. The term “adenoma” is not correct,
either, since these sessile serrated lesions show
structural abnormalities but no cytological neo-
plasia and thus are no adenomas. The exact risk
of malignant transformation is not clear at the
moment. Sessile serrated lesions account for
>10 % of all colon lesions and are believed to be
responsible for 50 % of so-called interval carcino-
mas and some seem to show a very fast malig-
nant transformation. According to the S3 DGVS
guidelines, these lesions should be completely
removed. Due to the diagnostic inconsistencies of
gastroenterologists and pathologists international
consensus meetings are needed to answer the
clinical questions on frequency of malignant
transformation and to identify predictive factors.
J Gastroenterol Hepatol Erkr 2010; 8 (4): 7-12.

Key words: polyps, colon, carcinoma, serrated,
adenoma

zwar zytologisch den klassischen Adenomen ahnlich. Diese
Polypen sind meist gestielt und finden sich im Routineunter-
Die Adenom-Karzinom-Sequenz gilt immer noch! Es besteBtichungsgut zumeist im linken Hemikolon, in der Regel bei

zinome noch immer diesem klassischen Weg der Entstehung
folgt [1-5]. Nicht zuletzt durch die Beobachtung so genannt&@96 wurde durch Torlakovic et al. [9] gezeigt, dass Patienten
Intervallkarzinome, die vor allem im rechten Hemikolon aufmit hyperplastischer Polypose ein eindeutig erhdhtes Risiko
treten, ist hinterfragt worden, ob wirklich in allen Féllen Adefur kolorektale Karzinome aufweisen und zwar insbesondere
nome die Vorlauferlasionen des kolorektalen Karzinoms dar rechten Hemikolon. Als unmittelbare Vorlauferlasion wur-
stellen. Mittlerweile ist klar, dass auch serratierte Lasionaten flache, breitbasige hyperplastische Polypen identifiziert,
zu Neoplasien fuhren kdnnen [6]. Der haufigste Vertreter ddie morphologisch zwischen dgewohnlichen hyperpsdi-
serratierten Lasionen ist der hyperplastische Polyp, der im lisehen Polypen des linken Hemikolons und den (traditionellen)
ken Hemikolon zumeist klein und multipel vorkommen kanserratierten Adenomen standen. Als besonderes Kennzeichen
und fast immer als harmlose Lasion einzustufen ist. Der hijegt eine abnorme basale Proliferation vor. Ublicherweise
perplastische Polyp wird auch metaplastischer Polyp genammliferieren die Driisenschlauche im Magen-Darm-Trakt zum
da in Bezug auf seine Schleimproduktion eine gastrale Metaimen hin. Diese ,neuen” Polypen zeigen jedoch gleichzei-

plasie der Kolonschleimhaut vorliegt [7]. Ein weiterer, schotig eine Proliferation nach oben zum Lumen und nach basal
langer bekannter Vertreter der Gruppe der serratierten Lasror Muscularis mucosae. Aus Platzgriinden bleibt den Driisen
nen im Kolon ist das (traditionelle) serratierte Adenom. Diesan der Basis nur der Weg des seitlichen Wachstums, da die
Lasion kennen wir seit 1990. Longacre und Fenoglio-PreisBtuscularis mucosae im Allgemeinen ein direktes Einwach-
[8] fuhrten diesen Begriff flir Polypen ein, die eine serratiertgen in die Submukosa verhindert.

(sdgezahnartige) Driisenmorphologie aufweisen und gleich-

zeitig zweifelsfrei eine intraepitheliale Neoplasie zeigen, undteressant war, dass Jass et al. [10] derartige Lasionen auch
bei Patienten ohne syndromatischen Hintergrund identifizie-
ren konnten. Zuerst fand diese neue Polypenentitat keine gro-
Be Beachtung in der Literatur. Erst als Jass diese Lasionen als
.Sessile serratierte Adenome* bezeichnete [11] und auch die
genetischen Veranderungen bis hin zum Karzinom klaren
konnte, wurde diese neue Polypenentitat zu einem teilweise
auch sehr kontrovers diskutierten Thema auf vielen gastro-
enterologischen Veranstaltungen. Die Diskussion wurde
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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

b) Mikrosatelliteninstabilitat (MSI oder MIN) entsteht nach
einer inaktivierenden Mutation in Mismatch-Reparatur-
genen (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) und fihrt zu nicht
korrigierten Mutationen und/oder Deletionen in fiir die Tu-
morentwicklung entscheidenden so genannten Zielgenen
(, Target*-Genen). Die MSI wird in nicht vorhanden (mik-
rosatellitenstabil bzw. MSS), hochgradig (MSI-high) oder
geringgradig (MSl-low) eingeteilt.

Epigenetische Alterationen
Diese basieren auf einer Hypermethylierung der Promotor-
region verschiedener Gene (CIMP). Dieser Hypermethylie-
rungs-Phanotyp ist direkt an eine initiale Mutation des BRAF-
Onkogens gebunden. Ein hoher Grad einer aberranten
Promotor-Hypermethylierung fuhrt zur Abschaltung zahlrei-
cher Gene, insbesondere dem Methylguanin-DNA-Methyl-
Abbildung 1: Hyperplastischer Polyp. Typische sdgezahnartige Auffaltung des Epi-  transferase- (MGMT-) DNA-Reparaturgen. Der CIMP-Phano-
thels in das Lumen (HE x 40). typ wird unterteilt in negativ (CIMP-negativ), hochgradig
(CIMP-high) oder geringgradig (CIMP-low) [15].
dadurch angeheizt, dass man davon ausgeht, dass sich zwischen
10 und 20 % aller kolorektalen Karzinome auf dem Boden sééenomische Profile
ratierter Lasionen entwickeln. Die besondere Problematik liegblorektale Karzinome kann man beispielsweise anhand ihrer
darin, dass diese sessilen serratierten Adenome eben keineMtgrphologie unterscheiden (z.B. muzindses Karzinom vs.
tologisch nachweisbare intraepitheliale Neoplasie (Dysplasigibulares Adenokarzinom). Diese Unterscheidung anhand der
so wie die zuvor beschriebenen, traditionellen serratierten Adderphologie ist jedoch unsicher, was die genaue Unterschei-
nome aufweisen. Aus diesem Grund kénnen diese Lasiordung serratierter vs. nicht-serratierter Karzinome betrifft, da
auch nicht ohne Weiteres der Gruppe der neoplastischen Kei fortgeschrittenen Karzinomen oft die initialen Veréanderun-
lonpolypen zugeordnet werden, sondern sie zeichnen sich dugeim nicht mehr beurteilbar sind. Genomische Profile kénnen
ihre strukturelle Besonderheit aus, wobei digergiange zu in dieser Situation helfen, eine Unterscheidung zu erreichen
hyperplastischen Polypen und traditionelemratierten Ade- [10]. Diese Unterscheidung kann natirlich auch auf Vorlau-
nomen (die eine echisytologische Neoplasigarstellen) flie- ferlasionen angewendet werden. Bei kolorektalen Karzinomen
Bend sein kénnen. Der ,Adenombegrifffurde deshalb des sind vor allem CIN, MSI, CIMP und die initialen Mutationen
Ofteren hinterfragt. Anlasslich einer internationalen Konsemter KRAS- und BRAF-Onkogene wichtig [15-23]. Ein CIMP-
suskonferenz in Kyoto hat man unter Beteiligung des kirzlidtigh-Status genau wie der MSI-high-Status ist mit einer besse-
verstorbenen Jeremy Jass vorgeschlagen, diese Lasionen fararPrognose vergesellschaftet [23]. Die Kombination ,,CIMP-
als ,sessile serratierte Lasionen“ zu bezeichnen [2, 11, 12]. Digh, MSI-high, BRAF-Mutation“ lasst den Schluss auf das
europdischen Leitlinien zum kolorektalen Karzinom-Screeningdorliegen einer serratierten Lasion zu. Das Profil ,CIMP-
greifen diese Diskussion auf. negativ, MSS, CIN“ hingegen lasst den Schluss auf eine nicht-
serratierte Lasion zu.
Gerade durch die Unsicherheiten in der Namensgebung wurde
viel Verwirrung ausgeltst. Der folgende Artikel soll helfen,

diese Verwirrung zu losen und praktische Tipps fir den Unli Nicht-neoplastische serratierte Lasionen
gang mit diesen Lasionen liefern.

Hyperplastischer Polyp
Hyperplastische Polypen (HP) sind die haufigsten Polypen im
B Die molekularen Modelle des kolorektalen Kolon (Abb. 1). Durch ihre Sagezahnmorphologie gehdren
Karzinoms die HP zu den serratierten Polypen. Alle serratierten Lasionen
haben eine gemeinsame Grundstruktur: In der oberen Halfte
Es ist bekannt, dass sich kolorektale Karzinome durch ailler Schleimhaut zeigen sie die typische sagezahnartige Epi-
Mehrschrittmodell verschiedener genetischer und epigenettielaufwerfung innerhalb der Driisenschlauche und sind durch

scher Veranderungen [10, 13, 14] entwickeln. Mutationen des BRAF-Gens charakterisiert [23—30]. Wesent-
lich haufiger im rechten als im linken Hemikolon kénnen HP
Genetische Alterationen den Ausgangspunkt fir einen alternativen Weg von nicht-

a) Chromosomale Instabilitat (CIN) entsteht nach einer Muneoplastischem Gewebe hin zur Entwicklung neoplastischer L&-
tation des APC-Tumorsuppressorgens mit Unterbrechusgnen bilden. Die Mehrzahl der HP vor allem im linken Hemi-
der Wnt-Signalwege und betrifft Teile von oder komplett&olon geht jedoch nicht in eine Neoplasie Uber.
Chromosomen. Dies fuhrt in der Folge zu Aneuploidie und
Aktivierung von Onkogenen (KRAS, BRAF) oder Inakti-Die Wachstumsrichtung bestimmt bei den HP die Morpholo-
vierung von weiteren Suppressorgenen (TP53). CIN wigie: polypos (gestielt oder breitbasig) oder nicht polypds (flach
entweder als vorhanden oder nicht vorhanden eingeteithaben, flach oder eingesenkt) [27, 28]. Die Mehrzahl der
(CIN-positiv oder CIN-negativ). HP ist klein (< 10 mm Durchmesser), mit Serratierung be-
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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

grenztauf die obere Halfte der Schleimhaut ohne gesteigetiimmer dann verwendet werden, wenn man nicht mit Sicher-
Proliferation und ohne Zellatypien in den basalen Anteileteit zwischen einem HP odeiner sessilen serratierteésion/
Mehrere histologische Subtypen wurden beschrieben, allerdirgdenom unterscheiden kann; insbesondere dann, wenn keine
mit hoher Interobserver-Variation, sodass zurzeit auf eine Sulwlistdéndige Abtragung (Polypektomispndern nur eine Bi-
klassifikation in mikrovesikularg microvesicular), echer-  opsie vorliegt. Nach Angaben von Kollegams den USA wird
zellreiche (,goblet-rich*) und muzinarme (,mucin-poor“) Va-dort diese Diagnose in etwa 20 % der Félle gestellt.
rianten verzichtet wird. Wesentlich seltener sind grof3e HP, qfi;
f

N . - . er Pathologe sollte jedoch immer bemuiht sein, eine klare
durch verstarkte Serratierung, Dilatation der Krypten und au .
. . . orrekte) Diagnose zu stellen, und gegebenenfalls dem Gas-
seitliche Ausdehnung der Krypten gekennzeichnet sind.

troenterologen einen Vorschlag unterbreiten, wenn dies nicht
sicher moglich sein sollte. Insofern muss die Verwendung der

g?’epsir%?:t'sgzg \F/)v?rlc\i”i)r?\srﬁer dann gestellt wenn > 30 HP iDiagnose .Sessiler serratierter Polyp* kritisch gesehen werden,
9 g ' ire Verwendung muss die Ausnahme bleiben. Die Mehrzahl

Kolon oberhalb des Sigmas diagnostiziert werden, wen - . . . .
: . er sessilen serratierten Lasionen ist sehr flach und nicht poly-
> 5 HP > 1 cmvorliegen oder wenn HP bei Verwandten ersten. . - . .
. ) : . oid, weswegen die Bezeichnung ,Polyp“ bei der Diagnose
Grades von Patienten mit hyperplastischer Polypose diagn Sessiler serratierter Polyp* ebenfalls umstritten ist. Das typi
tiziert werden [31]. Das erhohte Risiko kolorektaler Karzino* yp ' yp

me bei hvberplastischer Polvbose hanat zum einen von glei sr(]:_he morphologische Erscheinungsbild der sessilen serratierten
yperp yp 9 g€sion ergibt sich aus ihrer komplexen Kryptenarchitektur mit

zeitig vorhandenen Adenomen Qder von HP mit .?typ'SChBrlatation und basaler seitlicher Expansion, des Ofteren auch
Struktur (entsprechend den sessilen serratierten Lasionen) ab.

. . - . invasion nannte Herniation) in di muk
Eine attenuierte Form einer familiaren (adenomatdsen) Po séudoinvasion (so genannte Herniation) in die Submukosa,

. . . X . hne dass ein invasives Karzinom vorliegt. Die erhéhte Schleim-
pose, bedingt durch eine bi-allelische Mutation des MUTY @éoyduktion fuhrt in der Mehrzahl der Falle zu einer Schleim-

Gens, istin der Halfte der Falle mit einer hyperplastischen Poly- pe, die endoskopisch gesucht werden sollte und nicht mit

pose vergesellschaftet [32.]' Interessant.e'r.welse behalteq einer Restverschmutzung des Kolons verwechselt werden darf.
in dieser Form einer gemischten hereditaren Polypose |r’ge

o ) . . éssile serratierte Lasionen finden sich eher im proximalen
Ubliche harmlose Struktur ohne Zeichen einer gesteigert . L . R .

. . ) ) olon, und eine BRAF-Mutation findet sich haufiger als bei
Proliferation und ohne Atypien. Das Entartungspotenzial dgr

. . . s T en traditionellen serratierten Adenomen [33]. Obwohl keine
HP ist zu vernachlassigen, wenn kleine Lasionen im distalen

Kolon vorliegen. HP sind nicht-neoplastische Polypen. Seﬁ¥t9|09'50he.Atyp'e oder mtrge.plthellal.e Ngoplg&e vorll?gt,
weisen sessile serratierte Lasionen ein signifikant erhdhtes

groRe HP > 1 cm im rechten Hemikolon werden als ”Bordeﬁisiko der malignen Entartung auf und sollten deshalb immer

line-Lasionen“ angesehen, weil sie ein Risiko der NeopIaS|E6m lett abaetragen und nicht biopsiert werden
entwicklung und damit nachfolgend auch der malignen Ent- P getrag P ’

artung (mutmaglich tber die Entwicklung sessiler serratiertBislang wurden diese Lasionen entweder als gewohnliche HP

Lasionen) bergen. oder als tubulovillose Adenome fehlgedeutet. Im Jahr 2008
wurde von der ,AG Gastroenterologische Pathologie* der
Hyperplastischer ,aberrant crypt focus” (ACF) ,Deutschen Gesellschaft fir Pathologie“ unter Beteiligung

Der serratierte (metaplastische) Subtyp der ACF ist der mordeutscher und dsterreichischer Pathologen ein Konsensuspro-
kryptale Vorlaufer des HP und anderer serratierter Lasionezess fur den deutschsprachigen Raum zur Festsetzung diag-
Serratierte ACF sind durch sédgezahnartige Krypten mit etestischer Kriterien initiiert; dieser Prozess ist noch nicht ab-
weiterten Lumina in der luminalen Halfte der Schleimhaujeschlossen. Die S3-Leitline des kolorektalen Karzinoms der
und eine regelrechte Proliferation in der basalen Hélfte dgbeutschen Gesellschaft fir Verdauungs- und Stoffwechsel-
Mukosa gekennzeichnet. Die Serratierung soll durch eine Rkrankheiten (DGVS) [34] ist die einzige Leitlinie im deutsch-
fungsstdrung in Sinne einer verzogerten Zellausreifung nach

apikal zustande kommen. Hinzu kommt eine Reduzierung ¢
Apoptose bei Hemmung von Fas (CD95). Der Fas-Rezep
ist ein oberflachlicher transmembrandser Rezeptor des Tum
nekrosefaktors (TNF), der normalerweise die Apoptose ak
viert. Mutationen von KRAS und BRAF sind oft schon in dief %
sem Stadium nachweisbar, jedoch ohne Mutation des
klassischen Adenomen mutierten APC-Gens. Danglieres
noch so genannte dysplastische ACF, die Ausgangspunkt
die klassischen Adenome mit AFP-Mutation sind.

Sessile serratierte Lasion
Der Ausdruck ,sessile serratierte Lasion“ ist momentan in deg}
Diskussion und synonym mit dem Begriff ,sessiles serratiers
tes Adenom" zu sehen. Die Bezeichnung ,Adenom* erschei
fur diese Lasionen nicht gerechtfertigt, da diese Lasionen str
turelle Veranderungen, jedoch keine klassische, zytologiseh
nachweisbare intraepitheliale Neoplasie (Dysplasie) aufweisAhbildung 2: Sessile serratierte Lasion/Adenom mit ségezahnartiger Morphologie
Abb. 2). Ei it in der Disk . tehender Ausd des Epithels, L-formiger basaler Konfiguration der Driisenschlduche durch eine erhchte
_( - 2). Ein WE! erer, in _er ISKUSsIon ste _en er U§ FUGKsale Proliferation und exzessiver Schleimproduktion. Die verstérkte Schleimbildung
ist der des ,sessilen serratierten Polypen*. Dieser Begriff soltrt zu der typischen, endoskopisch sichtbaren Schleimkappe (HE x 40).

J GASTROENTEROL HEPATOL ERKR 2010; 8 (4) 9
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. ________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|

Tabelle 1: Haufigkeiten und Entartungsrisiko kolorektaler Tabelle 2: Kontrollintervalle basierend auf der S3-Leitlinie
Polypen [34] . Kolorektales Karzinom" (Aktualisierung 2008, DGVS und
andere deutsche Fachgesellschaften) [34]

Polypenart/Polypose Haufigkeit  Entartungsrisiko
- - ) Polyp Kontroll- Methode Kommentar

Hyperplastischer Polyp >8b %  praktisch nicht intervalle

Hyperplastische Polypose selten 50 % - -

AdERGETE 55 % bis 35 % wenn > 1 cm Einzelne, kleine 10 Jahre  Kolo Ausnahme:
TubulBr 63 fVZ ° hyperplastische Polypen Hyperplastisches
Villds 1 % . Polyposesyndrom
Tubulovillos 26 % 1-2 kleine tubulare 5 Jahre Kolo

o . Adenome mit Low-grade
0 0

Familidre adenomatdse Polypose 1% 100 % intraepithelialer

Traditionelle serratierte Adenome 1%  geschatzt <5 % Neoplasie (LGIN)

Sessile serratierte Lasionen/ 3-10 Adenome oder 3Jahre  Kolo

Adenome 11 %  geschatzt <5 % 1 Adenom > 1 cm oder

Juvenile Polypose <1% 20-60% 1 Adenom mit villésen

HNPCC 5 % 80 % Komponenten, sessile

oder traditionelle
serratierte Lasionen/

sprachigen Raum, die bereits die sessilen serratierten Lasionéggnome
Adenome enthalt und Therapie und Follow-up wie bei klassifdenom mit High-grade 3 Jahre  Kolo Falls histologisch

. i 1 . ingraepithelialer Neoplasie nicht sicher im
schen Adenomen empfiehlt, also vollstandige Polypektomie U’_ﬂelN) i el el Cesunekn
Kontrolle nach 3 Jahren. Ungeféhr 15-20% aller Kolonkarzivolistandiger Abtragung Kontrolle nach
nome, vorwiegend im rechten Hemikolon, sollen aus sessilen ser- 2-6 Monaten
ratierten Lasionen (und traditionellen serratierten Adenomery)10Adenome <3 Jahre Kolo gam(;"éref

yndrom?

entstehen. Der Anteil der serratierten Karzinome im distalen

. . : : . itbasiges Ad 2- Kol Nach unauffalli
Kolon ist wesentlich kleiner [35]. Man nimmt an, dass eine voﬁgi'i:a?,'?eﬁm:ar??fn' Mgnate o Ksﬁtrgﬁ;u aliaer
25 sessilen serratierten Lasionen entartet [36]. Die Haufigkeichnik entfernt wurde Weitere Kontrollen

sessiler serratierter Lasionen wird in prospektiven Studien mit alle 5 Jahre

9-11% aller Kolonpolypen angegeben [37, 38]. Zum Entartungs-

risiko und den Kontrollintervallen siehe Tabellen 1 und 2.  Adenom dar. Die Entartung soll dann hauptséchlich tber den
adenomattsen Teil laufen.

B Neoplastische serratierte Lasionen Traditionelles serratiertes Adenom
Diese Lasionen stellen eine komplette Durchmischung serra-
Gemischter Polyp tierter Kryptenmorphologie und zytologischer Veranderungen

Gemischte Polypen enthalten Anteile serratierter Lasion&tassischer Adenome dar. Die Zellkerne sind charakteristischer-
und adenomatdser Polypen. Fur den deutschsprachigen Raueise elongiert, hyperchromatisch und palisadenartig angeord-
wurde beschlossen, dass in der Diagnose die vorliegendest, das Zytoplasma ist eosinophil, die Morphologie serratiert.
Anteile angegeben werden sollen und in Klammern der Begrifypisch sind so genannte ektope Krypten, definiert als seitlich
~.gemischter Polyp“ verwendet wird. Diese Polypen stellen gamssprossende Krypten, deren Basis die Muscularis mucosae
offensichtlich eine Zwischenstufe zwischen einer sessilercht erreicht [39] (Abb. 3).

serratierten Lasion und einem traditionellen serratierten oder

auch einem klassischen (tubularteibulovilldsen odevillosen)  Serratiertes Karzinom

Das serratierte Karzinom ist wie seine benignen Vorlauferla-
sionen gekennzeichnet durch eine Serratierung, jetzt jedoch
im Bereich invasiver glandularer Strukturen. Haufig findet sich
eine ausgepragte Schleimbildung, auch kommen solide/trabeku-
lare Varianten vor, Nekrosen sind selten. Das Verhalten serra-
tierter Karzinome auf dem Boden von traditionellen serratier-
ten Adenomen ist wahrscheinlich aggressiver und die Prognose
schlechter als bei Karzinomen auf dem Boden von sessilen ser-
ratierten Lasionen [30].

B Therapie und Behandlung

Die endoskopische Diagnose und Entscheidung zur Therapie
sind abhangig von der zu erwartenden Histopathologie. Die
Wien-Klassifikation der gastrointestinalen Neoplasien teilt die
epithelialen Neoplasien in 5 Subgruppen ein [40]. Falls sich
Abbildung 3: Traditionelles serratiertes Adenom mit eosinophilem Zytoplasma, herausstellen sollte, dass eine endosk0p|sch resezierte ma“gne
palisadenartig angeordneten, basalen hyperchromatischen Zellkernen (rechte Bild- w . ' . .

Lasion nicht komplett entferntavden ist odewennweitere

hélfte) und so genannten Mikroacini mit Ausbildung kleinster lateraler Aussprossungen 2 . L h ’
der Driisenschlauche (linke Bildhalfte) (HF 200x). Risikofaktoren, wie Lymphgefa3eértche, vorkgen, kann ein
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. ______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|]

zusatzlicher chirurgischer Eingriff notwendig werden. Folgendgnom. In der Lokalisation der Vorlauferlasionen unterschei-
pragmatische Risikokonstellationen mit therapeutischem Vaiden sich die beiden Hauptgruppen des hereditaren kolorekta-

schlag ergeben sich demnach [2, 12]: len Karzinoms: FAP und Lynch- (HNPCC-) Syndrom. Bei der
) ) o FAP ist die gesamte Kolonschleimhaut von unzahligen Ade-
Nicht-neoplastische mukosale Léasion nomen bedeckt, die in der Regel mikrosatellitenstabil sind. Die

Kein Risiko der malignen Entartung. Dies entspricht den K#rogression zu einem Karzinom wird zumeist im distalen
tegorien 1 und 2 der Wien-Klassifikation und entspricht nokolon beobachtet. Beim Lynch-Syndrom werden wesentlich
malem Epithel, Entziindung und HP < 10 mm. Diese Lasiongfeniger Adenome gefunden, die allerdings haufiger mikro-
bedurfen keiner Therapie, ein endoskopisches Follow-up idtelliteninstabil sind. Eine maligne Transformation wird vor
optional. Eine Ausnahme stellen groRe hyperplastische Poljftem im proximalen Kolon beobachtet. Die Unterscheidung
pen und sessile serratierte Lasionen dar, die komplett abgefasximaler vs. distaler Kolonkarzinome wird auch in geno-
gen werden sollten. mischen Profilen bestatigt: Proximale Tumoren sind meist di-
o i ploid, mit einem kleinen Anteil von TP53-Mutationen und
" qu-rlsk _-Neo_pIaSIe . _ . h&ufig nachweisbarem MSI-high- und CIMP-high-Status. Dis-
Geringes Risiko. Dies korrespondiert mit den Kategorien 3 ugge Tmoren sind haufiger chromosomal instabil (aneuploid)
4-1 bis 4-4 der Wien-Klassifikation und beinhaltet geringgrasit einem hohen Anteil von KRAS- und TP53-Mutationen
dige intraepitheliale Neoplasie (Dysplasie), hochgradige intrahd haufigem MSS oder MSI-low- und CIMP-low-Status [41,
epitheliale Neoplasie, Verdacht auf invasives Karzinom unlgz]_ Die Mehrheit der sporadischen Tumoren mit MSI-high-
das nosologisch nicht unumstrittene Mukosakarzinom. D@gat,s wird im proximalen Kolon beobachtet, wahrend die
Risiko der Lymphknotenmetastasierung ist in diesen Lésionﬁ{bisten sporadischen Tumoren mit CIN im distalen Kolon zu
praktisch Null. Die endoskopische Abtragung wird empfohleg, je sind [43]. Die Diskussion, ob Patienten mit MSI-high
und ist ausreichend, wenn die Lasion komplett abgetragep, gienabhangig keine 5-FU-Therapie erhalten sollten, ist noch

werden kann und im Rahmen der histopathologischen Aufafin angeschiossen, da prospektive Studien derzeit noch fehlen.
beitung keine weiteren Risikofaktoren, wie Lymphgefal3einbri-

che, diagnostiziert werden. Follow-up ist notwendig; die Inter-
valle werden durch das histopathologische Ergebnis bestimrﬁ. Zusammenfassung

»Intermediate-risk”-Neoplasie An serratierten Polypen lassen sich im Kolon folgende Typen
Intermediares Risiko. Diese Gruppe korrespondiert mit der yp 9 yp

Kategorie 4-4 der Wien-Klassifikation und zum Teil auch miltmterschelden: (1) Der hyperplastische (metaplastische) Polyp,

: Co der zumeist im distalen Kolon lokalisiert ist, klein und harm-
der Kategorie 5. Es fallen folgende Neoplasien in diese Grup-_. o - .
e - o oo - .~ .10s; (2) das traditionelle serratierte Adenom, welches meist
pe: Frihkarzinome mit einer Infiltrationstiefe < 1000 umin d

. . i . 'Sistal lokalisiert ist; (3) die sessile serratierte Lasion/Adenom,
Submukosa und mit geringer oder maRiger Zellpleiomorphie ) . S .
. welche(s) zumeist proximal lokalisiert ist und im Gegensatz

(G1- und G2-Karzinome). : . i e

zum hyperplastischen Polypen eine Entartungshaufigkeit von
Das Risiko der Lymphknotenmetastasierung bei "Low_riskngesqhatzt 1:25 aufweist. Als letzte Kategorie gibt es noch den
und ,Intermediate-risk*-Neoplasien liegt nach Literaturanga€mischten Polypen, der mehrere Anteile der zuvor genannten
ben bei Fallen ohne weitere Risikofaktoren wie nachgewieserlgisionen enthalten kann. Die Tumoren weisen auch nach malig-
LymphgefaReinbriichen zwischen 1 und 4,8 %. Deshalb bestBff Transformation Unterschiede auf: Distal gelegene serratierte

die Méglichkeit endoskopischer oder chirurgischer Therapifrzinome weisen eine schlechtere Prognose als proximal ge-
Abzuwagen ist das Risiko der Lymphknotenmetastasieru?ﬁ?e”e Tumoren auf. Auf molekularer Ebene unterscheiden sich

gegen das individuelle chirurgische Risiko. Kontrollen nacRfoximale und distale Tumoren durch unterschiedliche Muta-
Therapie sollten in kurzen Intervallen durchgefiihrdeer Ein ~ tionén und sich daraus ergebende unterschiedliche genomische
gegebenenfalls 2-zeitiger chirurgischengiff sollte auf alle ~ Profile.

Féalle durchgefuihrt werden, wenn die histopathologische Auf-

arbeitung eine Hochrisikosituation ergibt. .
B Interessenkonflikt

~High-risk”-Neoplasie
Hohes Risiko. Diese Gruppe entspricht der Kategorie 5 defe Autoren verneinen einen Interessenkonflikt.
Wien-Klassifikation und umfasst folgende Lasionen: Karzino-
me mit Risikofaktoren, wie z. B. Invasion tiefer als 1000 um,
schlechte Differenzierung (G3—G4) oder Lymphgefainvasion
(L1). Ein chirurgischer Eingriff ist empfehlenswert bei diesen @ Relevanz fiir die Praxis und Fragen
weiter fortgeschrittenen Tumoren, in Abhéngigkeit vom Tu
morstadium gegebenenfalls auch eine neoadjuvante TherapiBie serratierten Lasionen des Kolons werden unterteilt in
hyperplastische Polypen, traditionelle serratierte Aden@me
und sessile serratierte Adenome. Daneben gibt es noch die
B Unterschiede zwischen proximalen und klassischen Adenome und hamartomatdse Polypen. Diese
distalen Kolonkarzinomen Entitaten haben unterschiedliche Entartungsrisiken. Die
komplette Entfernung wird fir alle Adenome und die ses-
Ein Anstieg der Haufigkeit des kolorektalen Karzinoms in dersilen serratierten Lasionen empfohlen.
westlichen Welt bezieht sich vor allem auf das proximale Kakr.
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1. Welcher endoskopische Befund ist nicht typisch fUII
eine sessile serratierte Lasion des Kolons?
a) Schleimkappe
b) Polypoide gestielte Lasion
c) Oftim rechten Hemikolon
d) Flach erhabene Lésion

2. Der Adenombegriff in Bezug auf sessile serratierte
Lasionen ist falsch, weil
a) keine Entartung droht

sionen?

b) keine zytologische Neoplasie vorliegt
c) keine polypoide Lasion vorliegt
d) die Lasionen im rechten Hemikolon liegen

3. Welche Lasion gehdrt nicht zu den serratierten L&-

a) Hyperplastischer Polyp

b) Metaplastischer Polyp

c) Klassisches Adenom

d) Traditionelles serratiertes Adenom

= | 6sung |
EEEEEEHN
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