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Kolorektales Karzinom

H. Hauser', M. Zitt?, A. Berger?®, F. Herbst*, A. Heuberger®, M. Klimpfinger®, P. Lechner’, H. Pfeifer?, J. Karner-Hanusch?,
H. J. Mischinger', B. Teleky®, J. Tschmelitsch®, A. Tuchmann'®

¥ Epidemiologie Tabelle 1: Dickdarm- und Enddarm- (C18-C21) Krebsinzidenz
(Neuerkrankungen pro Jahr), Osterreich ab 1983.
Das kolorektale Karzinom stellt eines der haufigsten Karzino-

. . . P hr Absolute Altersstandardisierte ~Kumulative
me in der westlichen We_lt dar. _Ins_ges_amt zeigen sich in d_é? Zahlen' Raten? Raten?
Inzidenz grof3e Unterschiede mit niedrigen Karzinomraten in
den Landern der so genannten dritten Welt (z. B. 3,4 Karzi- Insges. Ménner Frauen Insges. Manner Frauen Insges. Manner Frauen

nomfalle pro 100.000 Menschen in Nigeria) und hohen InZitggs 4487 2003 2484 379 44,7 340 39 46 34
denzraten in den so genannten Zivilisationslandern (z. B. 351884 4224 1965 2259 350 433 300 36 44 30

Félle pro 100.000 Menschen in Connecticut, USA). ng Z‘gég 18‘7‘? §§§§ 2;"2 ig'g gg'g g'é j'i 3’8

Jahrlich werden in Osterreich zwischen 4400 und 5000 Karz{987 9838 2037 2814 357 245 309 3.7 &7 30
. . . .. . 0288 4695 2234 2461 386 486 326 40 51 33
nome im Kolorektalbereich diagnostiziert, das sind etwa 13 %og9 4633 2252 2436 383 490 312 40 52 3.1

aller Krebsneuerkrankungen (Tab. 1). In Osterreich liegt dai®90 4632 2203 2429 371 473 304 38 50 30

kolorektale Karzinom bei Mannern nach dem Prostata- unffd! 4621 2226 2395 368 470 302 38 49 30
. : . . 4641 2297 2344 370 479 299 38 50 29
Lungenkarzinom an dritter und bei Frauen an zweiter Stellggs 4800 2386 2434 380 493 307 39 52 3.1
hinter dem Mammakarzinom (Abb. 1). 1994 4877 2446 2431 379 498 296 40 53 30
1995 4794 2396 2398 372 480 298 39 52 30

Entsprechend den Verdffentlichungen der Statistik Austria996 4999 2597 2402 384 51,3 295 40 54 29
zeigten sich in den vergangenen beiden Jahrzehnten beziig| ; 5105 2644 2461 390 515 303 41 54 30

. N . . 5082 2557 2525 380 488 302 40 52 30
Sterblichkeit beim kolorektalen Karzinom sinkende Absolut-ggg 4879 2516 2363 366 471 284 38 51 28

zahlen fuir Frauen und ein sinkendes Risiko fur beide Geschlect®00 5125 2680 2445 376 493 291 39 52 28
i ; i i 001 4859 2550 2309 352 457 274 37 48 27

ter (Abb. 2). Da:? Risiko, bis zum 75. Lebens_jahran_ einem k 002 4878 2505 2283 345 483 265 37 48 26
lorektalen Karzinom zu Versterben, rEdUZ|erte' sich in de§b03 5085 2748 2337 35,7 472 273 3,7 49 2.6
vergangenen 2 Jahrzehnten von 1,89%61,2 % Diesdirfte 2004 5005 2706 2299 34,7 453 26,7 36 47 26
teilweise auf verbesserte ScreeningmafRnahmen, teilweise a 5029 2727 2302 341 445 264 36 47 26
. . 4894 2710 2184 32,8 434 246 34 46 24

auch auf Verbesserungen in der Therapie des kolorektalen Kafn; 4462 2478 1984 295 387 225 31 41 22

zinoms zurlickzufihren sein.

%
E
=
@)
@
*
<
@)
Q
<

Quelle: Statistik Austria, Osterreichisches Krebsregister (Stand 27. 08. 2009).

H H H i H stellt am 02. 11. 2009. Die Daten fir das Berichtsjahr 2007 sind von sehr

Innerhalb der Eurgpayscﬁen Un|9n .Zelgen epldemIOIOgISC her Qualitat, weisen jedoch noch nicht den Vollzdhligkeitsgrad der Vorjahre
Untersuchungen ein signifikant haufigeres Auftreten des kol@uf. Bei der Betrachtung der jahrlichen Veranderungen der Neuerkrankungen

rektalenKarzinoms in nérdlichen und westlichen als in siidlj-'St dies u berticksichtigen.
A "Maligne invasive Félle, inkl. DCO-Falle; 2 Jeweils auf 100.000 Personen/Mén-
chen Landern. ner/Frauen, Standardbevélkerung = WHO-Weltbevolkerung, 2001; ¢ Erkran-

. . . . kungsrisiko bis zum 75. Lebensjahr in %.
Zirka 30 % der kolorektalen Karzinome befinden sich zuymi "o 'S 2um 75. -ebensjanrin

Diagnosezeitpunkt in einem nicht mehr kurativ resektablen

Stadium. Ungeféhr die Hélfte der Patienten mit kolorektaletogarithmisch ansteigen. Im Gegensatz zum Rektumkarzinom,

Karzinom entwickelt ein Lokalrezidiv oder Metastasen. wo das mannliche Geschlecht mit 20—-40 % Uberwiegt, ist die
Geschlechtsverteilung beim Kolonkarzinom annahernd ausge-
glichen. Der Altersgipfel der Erkrankung liegt um das 6.—7.

B Alters- und Geschlechtsverteilung Dezennium, ab dem 40ebensjahr verdoppeln sidre Inzdenz-
raten von Dekade zu Dekade. Den im Kinder- und jungen Er-

Das kolorektale Karzinom ist vorwiegend eine Alterserkran-

kung, wobei die altersstandardisierten Inzidenzraten annaher

—

Die héufigsten Tumorlokalisationen nach Geschlecht (2007)

18.916 Manner = 100% 16.440 Frauen = 100%

Aus der 'Klinischen Abteilung fir Allgemeinchirurgie, Univ.-Klinik fir Chirurgie,
Medizinische Universitat Graz; dem2Department Operative Medizin, Univ.-Klinik fir
Viszeral-, Transplantations- und Thoraxchirurgie, Medizinische Universitat Innsbruck;
der 3Chirurgischen Abteilung, Krankenhaus der Barmherzigen Briider, Graz; 4Chirur-
gischen Abteilung, Krankenhaus der Barmherzigen Briider, Wien; SAbteilung fiir Allge-
mein- und Unfallchirurgie, A.6. Krankenhaus Oberndorf; dem 8Pathologisch-bakterio-

logischen Institut, Sozialmedizinisches Zentrum Siid —Kaiser-Franz-Josef-Spital, Wien; B Frosiaa @] Magen B Gt [ Bouchspeicheidrise
der "Chirurgischen Abteilung, Landesklinikum Donauregion Tulln; 8Klinischen Abtei- [ Lunge ] Miere [ Dam [ Eierstock

lung fiir Allgemeinchirurgie, Univ.-Klinik fir Chirurgie, Medizinische Universitat Wien; = g:;:';,m“ mmmu E ;”:J’;mum % mfﬁ“
8Chirurgischen Abteilung, Krankenhaus der Barmherzigen Briider, St. Veit/Glan; System [ Andere Tumore I Blubidendes [ Andere Tumare

B Hamblase System

10Chirurgischen Abteilung, Sozialmedizinisches Zentrum Floridsdorf, Wien

Korrespondenzladrgsse: AD: UUiV-'PFOf- _DF m.ed. Hubert Hauser, Klinische Abteilung  Abbildung 1: Die hdufigsten Tumorlokalisationen nach Geschlecht (2007). Quelle:
fiir Allgemeinchirurgie, Medizinische Universitét Graz, A-8036 Graz, Auenbrugger-  Statistik Austria, Osterreichisches Krebsregister (Stand: 27.08.2009). Erstellt am
platz 29; E-Mail: hubert.hauser@medunigraz.at 02.11.2009.
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Genetische Faktoren

Basartige Neubildungen des Darms im Zeitverlauf

altersstandardisierts Raten auf 100.000 Parsonen In der Regel erfolgt die Karzinomentstehung uber die so ge-
(WHO-Weltbevdlkerung, 2001) . . s
i o nannte Dysplasie-Karzinom-Sequenz durch mehrere Mutati-
den, it . A . . .
il 60 - onsschritte in der DNA der Dickdarmschleimhautzelle. Die

Aktivierung von Onkogenen (z. B. K-ras-Mutationen) und die

\J‘\_/V'_\/\_/\ » Inaktivierung von Tumorsuppressorgenen (z. B. Mutationen

—— ménnlich und/oder Deletionen des APC-, p53, DCC-Gens und vieler

N 40 - waiblich

mehr) fihren zu einem lang andauernden Mehrstufenprozess
s . 30 Uber Jahre (ca. 10 Jahre Latenzzeit) zur Entwicklung einer ko-

— At % w’\'\\,\ lorektalen Neoplasie. Diesem Prozess kann aber auch eine ge-

e “T= G netische Instabilitat aufgrund defekter Mismatch-Repair-Gen

10 i S (MMR-Gene) zugrunde liegen, wie dies fur die Mehrzahl de

Tumoren im Rahmen der HNPCC (Lynch-Syndrom) bereits

S - S T R B R RS T nachgewiesen ist. Den molekulargenetischen Verénderung

FEELELSIS SEESELS TS folgen dabei entsprechende histomorphologisch nachweisb

Abbildung 2: Bosartige Neubildungen des Darms im Zeitverlauf. Quelle: Statistk '€ Veranderungen, welche von der nor_malen Schileimhaut ib

Austria, Osterreichisches Krebsregister (Stand 27.08.2009) und Todesursachenstatistik.  die Dysplasie mit steigendem Dysplasiegrad zum kolorektal
Erstellt am 02.11.2009. Karzinom fiihren.

wachsenenalter auftretenden Dickdarmkarzinomen liegt fasamiliare adenomatose Polyposis (FAP)
immer eine pradisponierende Erkrankung zugrunde. DarausBie familiare adenomattse Polyposis coli, welche fiir etwa 1 9
gibt sich die dringliche Notwendigkeit, Jugendliche aus risiller kolorektalen Karzinome verantwortlich ist, besitzt eine
koexponierten Familien/Gruppen engmaschig zu tberwachelmminanten Erbgang mit einer Mutation/Deletion beider Allel

des APC-Gens (Tumorsuppressorgen am Chromosom 5q2
] Atiologie und Pathogenese Tréager dieser Erkrankung entwickeln in 80 % oft multilokul&r

und schon in jungen Jahren Karzinome nach der Dysplasie-
Die Atiologie des kolorektalen Karzinoms ist multifaktoriell. Karzinom-Sequenz. Hier einzuordnen sind das Gardner-Syn-
Etwa 80 % der kolorektalen Karzinome sind so genannte sgivom (familiére Polyposis mit Abnormitaten des Stiitz- und Binde-
radische Karzinome, urséchlich werden Umwelt- und Ernafgewebes), das Turcot-Syndrom (vergesellschaftet mit malignen
rungsfaktoren angeschuldigt. Fiir ca. 15 % der Dickdarmtumeentralnervésen Tumoren und wahrscheinlich autosomal rezes-
ren sind familiare Faktoren verantwortlich, die einerseits duraivem Erbgang), das Oldfield-Syndrom (vergesellschaftet mit
noch nicht entdeckte vererbte Gene, andererseits durch zusétattiplen seborrhoischen Zysten) und das ,Hereditary Flat
lich schadigende Umweltfaktoren ausgeldst werden konneldenoma Syndrome* (HFAS). Eine Mutationsdetektion und
Fir etwa 5 % ist die Entstehung durch genetische Faktoréamit die Risikoeinschétzung betroffener Familienmitglieder
gesichert. istin bis zu 70 % mdglich.

Erndahrungsfaktoren Hereditéres nichtpolypdses Kolonkarzinom (HNPCC)

Die typischen westlichen Ernéhrungsformen (fett-, cholesteribas hereditére nichtpolypdse Kolonkarzinom (HNPCC) oder
reiche und ballaststoffarme Ernahrung) sind an der Karzinotoynch-Syndrom ist fiir etwa 5 % aller kolorektalen Karzinome
entstehung beteiligt. Die Armut an Ballaststoffen verlangevierantwortlich und wird autosomal dominant vererbt. Bisher
die Transitzeit. Bei ausreichender Zufuhr von |8slichen urgind 7, aber noch nicht alle verantwortlichen Genalterationen
unléslichen Ballaststoffen wird die Stuhlmenge erhoht, dieentifiziert. Molekulargenetisch liegt eine Mikrosatellitenin-
Konzentration fakaler Karzinogene verdunnt und die Transitabilitat vor, die zu Mutationen auf der DNA der ,Mismatch-
zeit verkurzt. Zusatzlich kommt den kurzkettigen FettsdurdRepair‘- (MMR-) Gene fiihrt (z. B. MSH 2, MLH 1, PMS 1,
eine Schutzwirkung zu. Eine hohe Fettaufnahme (gesatti®®S 2, MSH 6). Dieser geerbte Defekt in den MMR-Genen
Fettséduren und Cholesterin) und eine erhdhte Zufuhr von tieiewirkt eine rasche Tumorentstehung. Diesem Krankheitsbild
schem Eiweil3 haben einen férdernden Einfluss auf die Karziuizuordnen sind das Lynch-Syndrom | und Il. Das Lynch-I-
nogenese. Geséttigte Fettsduren und Cholesterin entfalten tbaidrom (,Hereditary site-specific nonpolyposis colorectal
den Gallensaurenmetabolismus und die Darmflora die karziancer") ist durch das Auftreten autosomal dominant vererbter,
nogene Wirkung. Mit einer erhéhten Fleischzufuhr steigt deichtpolypdser kolorektaler Karzinome mit frihem Manifes-
Gehalt an karzinogenen heterozyklischen Aminen und Nitritationsalter, Bevorzugung des proximalen Dickdarmabschnit-
verbindungen. Zusétzlich ist die mangelnde Zufuhr von Obtgs und der Ausbildung synchroner und metachroner Dickdarm-
und Gemduse mit einer verminderten Aufnahme von Vitamikarzinome charakterisiert. Beim Lynch-II-Syndrom (,Cancer
C, E und Karotinoiden verbunden, welchen auf zellularer Ebfamily syndrome*) treten zusatzlich extrakolonische Karzinome
ne eine Schutzwirkung gegen entstehende freie Radikale auf, wobei es sich haufig (in 40 %) um Endometriumkarzino-
kommt. Eine ungentigende Kalziumaufnahme ist verbunden mite handelt. Die Diagnose des HNPCC erfolgt durch Familien-
einer verminderten Bildung unléslicher Gallensaureni®atz  anamnese sowie molekularpathologische Untersuchungen.
plexe und damit einer erhdhten Gallenséurenkonzentration. Digfreich fiir die Diagnose sind dabei die Amsterdam-II- bzw.
wird zusétzlich durch einen erhohten Stuhl-pH begunstiglie Bethesda-Kriterien. Fir die Erkennung dieser Erkrankung
Ubergewicht und mangelnde Bewegung sind weiters bewiesenerhalb einer Familie ist das Auftreten kolorektaler Karzi-
ne Risikofaktoren fiir das Auftreten kolorektaler Karzinomenome bei < 50-Jahrigen und/oder eine hochpositive Familien-
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anamnese flr Dickdarmtumoren und andere Malignome wiell. Krebsvorsorge

B. Endometrium-, Urothel- oder Diinndarmkarzinome ein we-

sentlicher Hinweis. Eine Genalteration innerhalb einer Fanmdiel der Krebsvorsorge ist die Friherkennung des Tumors im
lie ist unter Zuhilfenahme der Bestimmung des Tumors mipramalignen Stadium, also des Adenoms. Asymptomatische
tels Immunhistochemie und Mikrosatelliteninstabilitat in etw&ersonen mit einem durchschnittlichen Krebsrisiko sollten sich

45 % aller betroffenen Familien méglich. ab dem 40. Lebensjahr jahrlich einer rektal-digitalen Untersu-
chung und einem Hamokkulttest unterziehen. Eine Screening-
Prakanzerosen kolonoskopie sollte in dieser Personengruppe im 50. Lebens-

Prékanzerosen treten in Form von prakanzerdsen Bedingungehr durchgefiihrt werden. Bei negativer Kolonoskopie sollte
und Lasionen im Kolon und Rektum auf, wobei den prakanzdie Untersuchung spatestens in 10 Jahren wiederholt werden.
résen Bedingungen vor allem Bedeutung in der Krebsvorsorge

zukommt, wahrend die prakanzerdsen Lasionen ein therap8ei Personen mit erhéhtem Karzinomrisiko (prékanzertse Be-
tisches Handeln erfordern. Dabei ist vor allem zu klaren, ob @®mgungen oder Lasionen) (Tab. 2) gelten andere Nachsorge-
sich um eine prakanzerose Lasion handelt oder ob nicht in dietervalle.

ser bereits ein Karzinom entwickelt ist.

Prékanzertse Bedinggen [ ] Symptomatik
. Eigenanamnese: frilher entferntes kolorektales Karzinom
(erhoht die Krebswahrscheinlichkeit auf das 8-Fache) odeeitsymptom des Rektumkarzinoms ist die peranale Blutung.
Adenom, Karzinom von Corpus uteri, Ovar, Mamma odeleder Blutabganger anumist auf ein Karzinom verdéchtig
Harnblase, Ureterosigmoideostomie (langer zurtickliegendhd daher unbedingt kolonoskopisch abzuklaren! Je weiter
« Familienanamnese (kolorektales Karzinom bei Verwandtgroximal der Tumor gelegen ist, um so mehr tritt dieser in den
ersten Grades, so genannte ,Krebsfamilien®) Hintergrund. Das klinische Bild wird bei fortgeschrittenen Tu-
moren eher durch eine geénderte Stuhltatigkeit wie Bggmun
Prakanzerése Lasionen (intraepitheliale Neoplasie- [Dyspl@bstipation im Wechsel mit Diarrhéen und Schleimabgang
sie-] Karzinom-Sequenz) gepragt. Weitere Symptome sind Gewichtsverlust, Abnahme
Intraepitheliale Neoplasien (Dysplasien) sind definiert als zweaier korperlichen Leistung und, insbesondere bei Karzinomen
felsfrei neoplastische Epithelverdanderungen ohne invasivess rechten Kolons, eine hypochrome Anamie mit Blasse. Tu-
Wachstum. Intraepitheliale Neoplasien (Dysplasien) werdenorkomplikationen wie lleus, Perforation oder Blutung wer-
graduiert in gering, mittel oder schwer, wobei dem geringaten bei héher gelegenen Karzinomen in 15-20 %, bei linkssei-
und mittleren intraepithelialen Neoplasiegrad (Dysplasiegratyjen Karzinomen in etwa 10 % beobachtet. Da der Stuhl im
als ,Low-grade intraepithlial neoplasia“ (,Dysplasia“), zusamrechten Kolon dinnfliissiger ist, erreichen dort lokalisierte
mengefasst, die schwere intraepitheliale Neoplasie (Dysplasi@)moren haufig grofere Tumordurchmesser, bevor es zum Auf-
als ,High-grade intraepithlial neoplasia“ (,Dysplasia“) gegentreten von Obstruktionszeichen kommt, als solche im linken
Ubergestellt wird. Das Entartungsrisiko steigt direkt mit deridolon. Im linken und distalen Kolon lokalisierte Tumoren fiih-
intraepithelialen Neoplasiegrad (Dysplasiegrad). ren haufiger zu Obstruktion mit krampfartigen Bauchschmer-
zen, Blahungen und veranderten Stuhlgewohnheiten. Eine sel-
Adenome : . . ) .
Patienten mit benignen Adenomen weisen ein 2-3-fach erh('jht[eege Erstmamfestatlon c_ies I_Z)lckdarmkar2|_noms, '”Sb?so'?dere
i S - N IMTechtsseitigen Kolon, ist die Intussuszeption (= Invagination),
Karzinomrisiko im Vergleich zur Normalbevdlkerung auf. Das i
- . : N wodurch es zum vollstdndigen Darmverschluss kommt.
Entartungsrisiko steigt mit zunehmender Grof3e besonders beim
Vorliegen villéser Adenome. In 1 % aller Adenome mit 1 cm
Durchmesser (DM), in 10 % aller Adenome mit 1-2 cm D .
und in 30-50 % der Adenome mit>2 cm DM finden sich bere’\ifh Pathologie
invasive Karzinome. In 40 % treten Adenome multilokul&r aUE .
«Lokalisation

und die Wahrscheinlichkeit des Auftretens weiterer betra . L .
mindestens 30 %. Die therapeutische Konsequenz: Bei Poﬁifach den Regeln der UICC sind hinsichtlich der Tumorlokali-

e L : : tion primar Kolon, rektosigmoidaler Ubergang und Rektum
pen sollte nie eine Biopsie, sondern eine Polypektomie durch- . ; ) . .
N - . . . 'Voneinander zu unterscheiden, ein Umstand, der sich praktisch
geflhrt werden, bei Polypen im Rektum sollten obligat eine . . . . .
- : i - vor allem in operationstechnischen Unterschieden begriindet
Kolonoskopie sowie regelmafige koloskopische Kontrollen far di h . . .
nach Polypektomie erfolgen und_ ar dle_ Auswertung von T erapleerg_ebnlss_en unabding-
’ bar ist. Beim Kolon unterscheidet man die Regionen Appen-
Weitere prakanzertse Lasionen dix, Z6kum, Colon ascendens, Flexura hepatica, Colon trans-
« Familiare Adenomatose > 100 Polypen versum, Flexura lienalis, Colon descendens und Colon
. Colitis ulcerosa: Bei der Colitis ulcerosa steigt das Karzsigmoideum. Die Grenzen zwischen rektosigmoidalem Uber-
nomrisiko mit der Dauer der Erkrankung und betragt nacfang und Rektum liegt in der Hohe des dritten Sakralwirbels.

25 Jahren 40 %, unabh&ngig vom Erstmanifestationsalt®ie Rektumlénge betréagt 16 cm ab der Anokutanlinie und wird

« Morbus Crohn: etwa 2—3-fach erhdhtes Erkrankungsrisikim 3 Abschnitte unterteilt.

« Juvenile Polypose

. Schistosomiasis Makroskopie
« Z.n. Ureterosigmoideostomie Kolorektale Karzinome weisen unterschiedliche makroskopi-
« Andere seltene Formen sche Wachstumsformen auf, wobei man polypoide, plattenar-
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Tabelle 2: Durchschnittliches, erhohtes und hohes Risiko

Risikokategorie Empfehlung Alter Intervall

Durchschnittliches Risiko

Alle Personen ab dem 50. LJ Basiskolonosokopie 50. LJ Wenn o. B. (,,Clean colon”),
mit Risiko der Normalpopulation  Hamokkult alle 10 Jahre Kolonoskopie
Erhohtes Risiko
Einzelnes Adenom < 1 cm Kolonoskopie Bei Diagnosestellung Kolonoskopie 3 Jahre nach
in sano abgetragen Polypektomie. Wenn o. B.,
Nachsorge wie Normalpopulation
Adenome > 1cm Kolonoskopie Bei Diagnosestellung Kolonoskopie 6 Monate nach
Mehrere Adenome Polypektomie. \Wenn o. B.
Hochgradige intraepitheliale (,,Clean colon”), alle 5 Jahre
Neoplasie (Dysplasie) Kolonoskopie
St. post radikaler Kolonoskopie 1 Jahr postoperativ Wenn o. B. nach 2 Jahren
Kolonkarzinomoperation Kolonoskopie.
Wenn wiederum o. B. alle 2 Jahre
St. post radikaler Kolonoskopie 6 Monate postoperativ Danach wie flr Kolonkarzinom
Rektumkarzinomoperation* (Anastomosekontrolle)
Positive Familienanamnese Kolonoskopie 40. LJ bzw. 10 Jahre vor Alle 5 Jahre
(1 Erkrankter vor dem 60. LJ dem familar jingsten
oder > 1 Erkrankter in der Familie) Erkrankungsalter
Hohes Risiko
Familiar adenomatdse Kolonoskopie 9.-11.LJ Engmaschige Observanz
Polyposis coli Humangentische Untersuchung Proktokolektomie vor 18. LJ.
(Spezialzentrum) Nach pouch-analer Anastomose

jahrliche Pouchoskopie u. Abdominal-
sonographie (Desmoid) u. Gastro-
duodenoskopie (Duodenalkarzinom)

Erbliches kolorektales Karzinom  Kolonoskopie 18.-20. LJ Jahrliche Kolonoskopie

Colitis ulcerosa, Morbus Crohn Kolonoskopie mit Stufenbiopsie 8 Jahre nach Erstmanifestation  Jahrliche Kolonoskopie mit Stufen-
biopsie (alle 10 cm 2—4 Biopsien)

LJ: Lebensjahr

*Wenn préoperativ nicht das gesamte Kolon abgeklart werden konnte, ist eine Kolonoskopie des gesamten Dickdarms spétestens innerhalb von 3 Monaten
nach Operation des Rektumkarzinoms durchzufiihren.

tige, ulzerierte und diffus infiltrierende Tumoren vorfindetzinome (niedriger Malignitatsgrad) werden den niedrigdiffe-
AuRRerdem lassen sich makroskopisch insulére von zirkularesnmzierten (hoher Malignitétsgrad) gegenilbergestellt. Dem
Karzinomtypen unterscheiden. Die makroskopische Wuchisehen Differenzierungsgrad der WHO entspricht die Bezeich-
form ist wichtig fur die Entnahme des Biopsiematerials undung G-1 der UICC, dem mitteldifferenzierten G-2 und dem
erlaubt eine grobe Vorbeurteilung des Tumors insofern, als diedrigdifferenzierten G-3. Der zusétzlich in der UICC vorge-
polypoiden Tumorformen spéater und seltener metastasierensgdene Differenzierungsgrad G-4 entspricht dem eigenen his-

die diffus infiltrierenden. tologischen Tumortyp des undifferenzierten Karzinoms der
WHO-Nomenklatur. Dem histopathologischen Grading kommt
Histologische Klassifikation nach WHO praktische Bedeutung zu, da nur Karzinome vom niedrigen

« Adenokarzinome (tubuléare, papillare und papillo-tubular#alignitatsgrad (also hoch- und mitteldifferenzierte Tumoren)
Subtypen) entsprechen ca. 90 % aller kolorektalen KarZiir lokale Therapieverfahren (endoskopische Polypektomie
nome. oder chirurgische Lokalexzision) geeignet sein kdnnen.

« Das muzindse Adenokarzinom ist definiert durch das Auf-
treten einer ausgedehnten extrazellularen Verschleimur@taging nach UICC
die > 50 % des Tumors einnimmt. Das Tumorstaging sollte nach den Richtlinien der UICC erfol-

« Das Siegelringzellkarzinom ist zu > 50 % aus Siegelringten. Die aktuelle Fassung der TNM-Klassifikation der UICC
zellen aufgebaut, deren zytologisches Bild durch eine intrarmdglicht eine genauere Beurteilung prognostischer Sub-
zelluléare Anhaufung von Schleim aufgrund einer Sekretiongruppen als die Dukes-Klassifikation und ist auf3erdem auf ver-
stérung zustande kommt. Das Siegelringzellkarzinom zeigthiedene, moderne diagnostische, wie z. B. die Endosonogra-
durchschnittlich eine schlechte Prognose und entsprigbitie, und auch therapeutische Verfahren besser anwendbar als
tumorbiologisch einem kolorektalen Karzinom von hoherfneo-) adjuvante Radio- und/oder Chemotherapie. Die Kom-
Malignitatsgrad. Alle weiteren histologischen Tumortypeibination der Residualtumorklassifikation und des TNM-Sys-
des Kolorektums sind Raritaten und werden daher hier nideims (inkl. Staging 0-1V) ist praktisch sinnvoll.
abgehandelt.

Residualtumorklassifikation (R-Klassifikation)

Grading Die Residualtumorklassifikation der UICC bezeichnet das Feh-

Die WHO unterscheidet nach der histologischen Ahnlichkeien oder Vorhandensein eines nachweisbaren Residualtumors

des Karzinoms zum Ausgangsgewebe 3 verschiedene Differ@Resttumor) nach erfolgter Behandlung und wird mit dem Sym-

zierungsgrade. Die hoch- und mitteldifferenzierten Adenokabol R beschrieben. R-0 bedeutet, dass kein Residualtumor nach-
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weisbar ist, wahrend R-1 einen mikroskopisch und R-2 einsoheidung R-0- versus R-1- und R-2-Resektionen ist prognos-
makroskopisch nachweisbaren Residualtumor bezeichnet. Diaeh hochst signifikant und therapeutisch in Hinblick auf ad-
her gelten sowohl ein lokoregionar verbliebener Tumor als auglvante Therapieverfahren wie Polychemotherapie und Radia-
z. B. nichtresezierbare Lebermetastasen als Residualtumor. erelevant. Félle, in denen die Residualtumorklassifikation
Residualtumorklassifikation soll bei kolorektalen Karzinomenicht eindeutig méglich ist, sind mit R-X zu klassifizieren.

in jedem Fall durchgefuhrt werden, da primar palliative EinSeitens der Pathologen miussen beziiglich der Residualtumor-
griffe (R-1- und R-2-Resektionen) von potenziell kurativeklassifikation nicht nur der aborale longitudinale Resektions-
(R-0-Resektionen) unterschieden werden kdnnen. Diese Unterrd, sondern v. a. die lateralen chirurgischen Resektionsflachen

Tabelle 3: TNM-Klassifikation UICC 2010

T: Primartumor

1D Primartumor kann nicht beurteilt werden

TO Kein Anhalt fir Primartumor

Tis Carcinoma in situ: intraepithelial oder Infiltration der Lami-
na propria’

T1 Tumor infiltriert Submukosa

T2 Tumor infiltriert Muscularis propria

T3 Tumor infiltriert durch die Muscularis propria in die Subserosa
oder in nicht peritonealisiertes perikolisches oder perirektales
Gewebe

T4 Tumor infiltriert direkt in andere Organe oder Strukturen

und/oder perforiert das viszerale Peritoneum
T4a Tumor durchbricht das Peritoneum viszerale
T4b Tumor infiltriert direkt in andere Organe oder Strukturen® 2

N: Regionare Lymphknoten

NX Regionére Lymphknoten kénnen nicht beurteilt werden
NO Keine regionaren Lymphknotenmetastasen
N1 Metastasen in 1-3 regionaren Lymphknoten

N1a Metastasen in 1 regionaren Lymphknoten

N1b Metastasen in 2-3 regiondren Lymphknoten

N1c Tumorabsiedelung, z. B. in Satelliten?, in der Subserosa,
oder im nicht peritonealisierten parakolischen oder para-
rektalen Weichteilgewebe ohne regionéare
Lymphknotenmetastasen

N2 Metastasen in = 4 regiondren Lymphknoten
N2a Metastasen in 4-6 regionaren Lymphknoten
N2b Metastasen in = 7 regionaren Lymphknoten

M: Fernmetastasen

MX Fernmetastasen kdnnen nicht beurteilt werden
MO Keine Fernmetastasen
M1 Fernmetastasen
M1aMetastasen auf ein Organ beschréankt (Leber, Lunge, Ovar,
nichtregionédre Lymphknoten)
M1bMetastasen in mehr als einem Organ oder Peritoneum

pTNM: Pathologische Klassifikation (Die pT-, pN- und pM-Katego-
rien entsprechen denT-,N- und M-Kategorien)

pNO Regionére Lymphadenektomie und histologische Untersu-
chung Ublicherweise von 2 12 Lymphknoten

Anmerkungen

'Tis liegt vor, wennTumorzellen innerhalb der Basalmembran der Driisen (intra-
epithelial) oder in der Lamina propria (intramukds) nachweisbar sind, ohne
dass eine Ausbreitung durch die Lamina muscularis mucosae in die Submukosa
feststellbar ist.

2 Direkte Ausbreitung in T4b schlief3t auch histologisch nachgewiesene Infilt-
ration anderer Organe oder Segmente des Kolorektums auf dem Weg tber
die Serosa ein, oder bei retro- oder subperitoneal lokalisierten Tumoren bei
Ausbreitung tber die Muscularis propria hinaus.

8 Ein Tumor, der makroskopisch an anderen Organen oder Strukturen adhé-
rent ist, wird als cT4b klassifiziert. Ist bei der histologischen Untersuchung in
den Adhéasionen kein Tumorgewebe nachweisbar, soll der Tumor als pT1-3
klassifiziert werden, entsprechend der anatomischen Tiefe der Wandinfiltration.

4 Tumorabsiedelungen (Satelliten), z. B. makroskopische Nester oder Knot-
chen im parakolorektalen Fettgewebe des Lymphabflussgebietes eines pri-
maren Karzinoms ohne histologische Evidenz eines residualen Lymphknotens
im Knotchen, kdnnen eine diskontinuierliche Ausbreitung darstellen, vendse
Invasion mit extravaskuldrer Ausbreitung (V1/2) oder véllig ersetzte Lymph-
knoten (N1/2). Falls derartige Absiedelungen mit Lasionen, die ansonsten als
T1 oder T2 beurteilt werden wiirden, beobachten werden, ist die T-Klassifika-
tion nicht zu andern, aber der/die Kndtchen werden als N1c betrachtet. Falls
ein Knétchen vom Pathologen als ein vollig ersetzter Lymphknoten (im Allge-
meinen durch eine weiche Kontur charakterisiert) betrachtet wird, sollte die-
ses als ein positiver Lymphknoten angesehen werden und nicht als Satellit,
und jedes Kndtchen getrennt als Lymphknoten fir die endgultige pN-Klassifi-
kation gezahlt werden.

(=tiefer oder zirkumferenzieller Resektionsrand) histologisch
untersucht werden.

TNM-System und Stagg nach UICC

Das TNM-System und das Staging nach UICC besitzen we-
sentliche prognostische Bedeutung. Das jeweilige Tumorsta-
dium (0-IV) wird aus der Kombination der T-, N- und M-Ka-
tegorie ermittelt. Den klinischen T-, N- und M-Kategorien
entsprechen die jeweiligen pathologischen Kategorien, die mit
.p“als pT, pN oder pM gekennzeichnet werden. Endosonogra-
phisch erhobenene Befunde werden durch Vorschalten eines
,U“ gekennzeichnet und Befunde nach Chemo- und/oder Radio-
therapie durch das Vorschalten eines ,y“. Die T-Kategorie
beschreibt histologisch die jeweils tiefste Tumorinfiltration des
vorliegenden Tumors, die N-Kategorie die Tumorausbreitung
im Bereich der Lymphabflussgebiete und die M-Kategorie das
Fehlen oder Vorliegen von Fernmetastasen (detaillierte Klas-
sifikation siehe Tabelle 3, 4). Seitens des Pathologen ist bei der
histologischen Préaparataufarbeitung vor allem auf den Serosa-
durchbruch und bei Rektumpréaparaten auf eventuelle Einrisse
an der Praparatoberflache zu achten. Letztere beinhalten das
Risiko einer intraoperativen Tumorzelldissemination, wobei mit
einer signifikant hoheren Lokalrezidivrate zu rechnen ist. Die
Anzahl histologisch untersuchter Lymphknoten nach Radikal-
eingriffen soll > 12 betragen, ein guter Standard liegt bei durch-
schnittlich > 20 untersuchten Lymphknoten. Bei Auswertung
groRRerer Fallzahlen soll der Prozentsatz der Praparate mit< 12
histologisch untersuchten Lymphknoten < 5 % liegen. Nach
praoperativer Radiochemotherapie ist die Anzahl der durch-
schnittlich gefundenen Lymphknoten geringer.

Schnellschnitt-Paraffinhistologie

Intraoperative Schnellschnittuntersuchung

Ein intraoperativer Schnellschnitt ist dann indiziert, wenn von
der Schnellschnittdiagnose eine Anderung des operationstak-

Tabelle 4: Stadiengruppierung des kolorektalen Karzinoms
(UICC 2010)

Stadium 0 Tis NO MO
Stadium | T1,T2 NO MO
Stadium |1 T3, T4 NO MO
Stadium IIA T3 NO MO
Stadium IIB T4a NO MO
Stadium IIC T4b NO MO
Stadium |11 JedesT N1, N2 MO
Stadium Il1A T1,T2 N1 MO
T1 N2a MO
Stadium IIB T3,T4a N1 MO
T2,T3 N2a MO
T1,T2 N2b MO
Stadium [1IC Tda N2a MO
T3,T4a N2b MO
T4b N1, N2 MO
Stadium IVA JedesT Jedes N M1a
Stadium IVB JedesT Jedes N M1b
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tischen Vorgehens abhangt (z. B. Untersuchung der aboralenximalen Rektum technisch oft nicht durchfiihrbar (in die-

chirurgischen Resektionsflache, Resektionsflachen an mitrese-sen Féllen MRT oder CT).

zierten Nachbarorganen), um R-1-Resektionen zu vermeiden. Zur

exakten Bestimmung des Tumorstadiums und der Operatiofisultative Untersuchungen beim Kolon- bzw.

radikalitat sollten auRerdem aus jeder suspekten Struktur Rektumkarzinom

satzlich zum Hauptpréaparat Biopsien fur die histologische Dbie Doppelkontrastirrigoskopie ist bei intramuralen Expansi-

agnosesicherung entnommen werden. Im Idealfall soll dasen (Siegelringkarzinom, etc.) eventuell zusatzlich zur Kolo-

Operationspraparat im nichteréffneten Zustand auf rascheroskopie angezeigt, ersatzweise beim Nichtgelingen der Ko-

Wege dem Pathologen ibergeben werden. Dabei sollten iroskopie oder bei Ablehnung derselben durch den Patienten.

Ligaturen der groRen GefaRstamme ebenso fadenmarkiert weine gute Alternative stellt die virtuelle Kolonographie dar. Bei

den wie suspekte Stellen. einer Tumorstenose ist ein praoperativer Kolonkontrastmitte
einlauf selbstverstandlich kontraindiziert.

Préparataufbereitunftir Paraffinhistologe
Bei langerer Transportdauer sind Kolonresektate entlang d&piral-Computertomographie oder MRT des Abdomens b

Tenia libera, Rektumpraparate an der Rektumvorderwand uoklarem oder pathologischem Befund in der Abdominalso
ertffnen, der Darminhalt auszuspulen und das Praparat auf eimegraphie oder bei klinischem oder sonographischem Verdac
Korkplatte auszuspannen. Danach ist eine rasche Fixierungainf organtiberschreitendes Wachstum sowie bei Sigmakarz
ausreichend Formalin (10%iger Formaldehyd) durchzufihremomen bei Verdacht auf Infiltration von Nachbarorganen (Ure
(Formalinmenge im Verhaltnis zur ,Gewebsmenge* ca. 10:1fer, Uterus, Adnexe). Intravendse Pyelographie bei groRRe

Tumoren in der Nahe der ableitenden Harnwege.

Zusatzliche fakultative Untersuchungen beim

Rektumkarzinom

Obligate Untersuchungen beim Kolon- bzw. . Becken-CT oder -MRT (Evidenzstarke 2a): Aul3er bei ein

Rektumkarzinom deutigen uT1/2- oder uNO-Karzinomen ist ein CT bzw.

- Rektal-digitale Untersuchung (Evidenzstarke 5): orientie- MRT des Beckens zum lokalen Staging beim Rektumkar-
rende Beurteilung der Sphinkterfunktion sowie der Tiefen- zinom wiinschenswert. Die Dinnschicht-MRT weist dabei

B Praoperative Diagnostik

infiltration bei tiefsitzendem Rektumkarzinom.

Komplette Kolonoskopie mit Biopsie (Evidenzstarke 4):
Kolonoskopische Abklarung des gesamten Dickdarms auf
weitere Neoplasien (in etwa 4 % finden sich synchrone
Karzinome, in 25—-30 % zuséatzliche Polypen). Die Kolono-
skopie istin der Diagnostik von Dickdarmneoplasien unver-
zichtbar, sie bietet den zusatzlichen Vorteil der sofortigen
Durchfuhrung einer Polypektomie. Ist die Kolonoskopie
aufgrund einer nicht passierbaren Stenose nicht moglich,

eine hohe Genauigkeit in der Darstellung der mesorektalen
Faszie und ihrer Beziehung zum Tumor auf und scheint
derzeit dem CT diesbeziglich tberlegen.
Sphinktermanometrie (Evidenzstérke 4): Erleichtertin un-
klaren Fallen die Entscheidung beziglich eines Sphinkter-
erhalts.

Gynakologische Untersuchung (Evidenzstarke 5): Bei Ver-
dacht auf Infiltration von Uterus, Adnexe oder Vagina.
Zystoskopie (Evidenzstarke 5): Bei Verdacht auf Blasen-

sollte sie spatestens 3—6 Monate postoperativ nach Tumor-infiltration.

resektion durchgefiihrt werden (Evidenzstarke 3b). Probe-

exzision des Primartumors bei tubulo-villésen Tumore@perationsvorbereitung

mittels Schlingenbiopsie. Besonders beim kolorektalen Karzinom sind Fremdblutgaben
« Abdomensonographie (Evidenzstarke 5): insbesondere zndglicherweise mit einem erhéhten Rezidivrisiko verbunden.

Beurteilung der Leber (Staging und Planung von Zusatit Zusammenhang mit anderen Risiken von Fremdblut erscheint

eingriffen wie Leberteilresektion, Metastasektomie) bzwdie Mdglichkeit der Eigenblutvorsorge besonders vorteilhaft.

zum Erlangen von Hinweisen auf Organuberschreitung.Voraussetzung sind ein anndhernd normales Ausgangsblutbild
« Lungenrdntgen in 2 Ebenen (Evidenzstarke 4): zum Nachnd nach Mdéglichkeit die praoperative Eigenblutentnahme in

weis bzw. Ausschluss von Lungenmetastasen. mehreren Sitzungen.

- Bestimmung des CEA-Titers (Evidenzstarke 12). groﬁ?\(ﬁangelernélhrungen bei Patienten mit reduziertem Ern&hrungs-

Sgﬁsﬁtung als Referenzwert flr postoperative VerIanSkongstand (Hypoproteindmie, Hypoalbuminamie) sollten durch

praoperative ernahrungsspezifische MaRnahmen bzw. eventu-
oy . ell sogar parenterale Ernahrung fiir zumindest 10 Tage ausge-
Zusatzliche obligate Untersuchungen nur glichen werden. Dies fuhrt mit gro3er Wahrscheinlichkeit zu

beim Rektumkarzinom einer Verminderung des praoperativen Risikos
. Starre Rektoskopie (Evidenzstarke 1 c): Ermdglicht einé g praop ’

genaue Bestimmung der Entfernung des distalen Tum%'echanische Darmreinimg

randes von der Linea dentata und ist damit fir die weit wohl evidenzbasierte Daten fir die Elektivchirurgie des

-I;:?jz)as%ﬁgn:zcm?éd?ggi;ggzgs:%?ke; g%??ﬁj;iggéon dere Zkorlorektalen Karzinoms mittels peroraler Lavage am Vortag
grap ) der Operation nicht vorliegen, wird diese noch an vielen chir-

Bestimmung der Infiltrationstiefe bei distalerTumorIoka-ur ischen Abteilunaen durchaefiihrt
lisation vor sphinktererhaltenden Resektionen, wie auch vord 9 9 '
geplanter Lokalexzision und vor einer neoadjuvanten ThBabei besteht die Moglichkeit, die orthograde Darmspilung

rapie. Bei hohergradigen Stenosen oder Tumoren im pnoit Elementardiat/Einlauf/Laxans zu kombinieren. Die ortho-
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grade Darmspullung kann in Form der PEG-Lavage (Zusainymphknotenstationen oder in die Leber missen intraoperativ
mensetzung in mmol/l: 80 Polyathylenglykol, 25 NaCl, 4@estgehalten werden. Zu einem exakten intraoperativen Staging
Na2So4, 10 KCI, 20 NaHCQoder der Salinelavage (weniggehort heute auch die intraoperative Sonographie der Leber.
hyperosmolare Elektrolytldsung) erfolgen. Lebermetastasen mussen histologisch verifiziert werden. Bei
fraglicher Radikalitat, besondebi tiefer Rektumreseion
Allerdings widersprechen vorliegende randomisierte Studigdistaler Resektionsrand), ist manchmal eine Gefrierschnitt-
diesem Vorgehen in der kolorektalen Chirurgie. untersuchung unerlasslich. Das intraoperative Staging (,clini-
cal staging“[cTNM]), die Operationsausdehnung sowie das his-
Auf keinen Fall ist eine orthograde Darmsptilung bei Vorligtopathologische Staging nach dem TNM-System (pTNM)
gen eines subtotal oder total stenosierenden Tumors indiziasdllten in einer einheitlichen Nomenklatur (,International com-
Auch sollte sie nicht bei Patienten mit ausgepréagter kardial@rehensive anatomical terminology” [ICAT]) und in einem ein-
oder renaler Insuffizienz durchgefiihrt werden. heitlichen Dokumentationssystem (IDS) festgehalten werden.

Im Rahmen von Notfallsoperationen kénnen mittels ,on-tabl&nastomosenform und Nahttechnik
lavage" intraoperativ eine Reinigung des Kolons durchgefiihi¥ichtigste Voraussetzungen der Anastomosenheilung sind
und damit die Konditionen fiir eine priméare Anastomose veSpannungsfreiheit und gute Durchblutung der Schnittrander.

bessert werden. Bei Handnaht erfolgt die Anastomosierung invertierend End-
zu-End, nach Madglichkeit mit resorbierbarem Nahtmaterial
Infektprophylaxe (Ausnahmen sind End-zu-Seit- oder Seit-zu-Seit-Anastomo-

Die prophylaktische Verabreichung von Antibiotika ist in desen bei ausgepragter Lumeninkongruenz). Bei optimaler Tech-
Dickdarmchirurgie unverzichtbar. Neben einem breiten Spekik sind die Ergebnisse fur Hand- und Maschinennaht gleich.
trum gegen Aerobier ist die Wirksamkeit gegen darmspezifiscie tiefer die Anastomose im kleinen Becken liegt, desto grof3er
Anaerobier anzustreben. Im Allgemeinen wird ein Cephalospist die technische Erleichterung durch maschinelle Anastomo-
rin der 2. Generation, haufig Kkombination mit einenNitro-  sen (End-zu-End, ,Double-stapling“-Technik, funktionelle
midazolpréparat verabreicht. Manterscheidetwischereiner End-zu-End-Anastomose). Die breite Anwendung sphinkter-
»Single shot“-Prophylaxe (i.v. Applikation mit der Pramedi-erhaltender Resektionen bei tiefsitzenden Rektumkarzinomen
kation oder der Narkoseeinleitung) und einer Kurzprophylaxeurde erst durch Klammernahtgerate moglich. Sonderformen
(wie oben plus 2 weitere i.v. Applikationen nach 8 und 16 Stustellen Pouch-Anastomosen beim tiefen Rektumkarzinom dar.
den). Eine langerfristige Antibiotikaverabreichung ist angezeigt

in Fallen von intraoperativer fakaler Kontamination oder bei bereifsligemeine Operationstaktik beim

bestehender Infektion (z. B. Spontanperforation im lleus). kolorektalen Kazinom
. Das Ziel ist die kurative Tumorresektion, eine palliative
Praoperative Stomamarkierung Tumorresektion beugt Tumorkomplikationen wie Blutung,

Essenziell vor der Anlage eines definitiven wie passageren Sto- Perforation oder lleus vor.

mas ist die préaoperative Markierung des spateren StomabereichsStandardverfahren ist die radikale ResektionEnibloc

(probeweises Aufkleben des Stomaséckchens im Liegen, Sit- Resektion des jeweiligen Lymphabflussgebiets.

zen und Stehen). - Bei Flexurkarzinomen sind die Resektionsgrenzen wegen
einer moglichen Metastasierung in beide angrenzende
Lymphabflussgebiete auf dieselben auszudehnen.

B Chirurgie des kolorektalen Karzinoms - Potenziell gilt dies auch fiir Transversumkarzinome (mog-
licher Lymphabstrom in alle 3 Lymphabflussgebiete).

Allgemeine Prinzipien « Vermeiden jeglicher Tumorzelldisseminatid®ave: Tu-

Lagerungdes Patienten und operativer 2ng moreinriss oder Inzisionsbiopsie! Mechanische Reinigung

Bei Operationen am Kolon erfolgt die Lagerung des Patienten der zu anastomosierenden Darmabschnitte mit tumoriziden
im Allgemeinenin leicht Giberstreckter Riickenlage. Beigeplan- Substanzen. Eventuell Spllen des Operationsgebietes mit
ter Anastomosierung im Bereich des Sigmas, Rektums bzw. Aqua bidestillata.

Anus (Rektumkarzinom, Sigma- bzw. eventuell linksseitiges Die ,No touch isolation“-Technik (praliminare Gefafiliga-
Karzinom) und natirlich bei geplanter abdomino-perinealer tur, orale und aborale Ligatur des zu resezierenden Darm-
Exstirpation sollte der Patient nach Lloyd-Davis gelagert wer- abschnittes) kénnte geeignet sein, eine intravasale Tumor-
den. Hierdurch ist ein Wechsel zwischen gestreckter Riicken- propagation einzuschréanken.

lage und Steinschnittlage und dadurch ein optimaler Zugang Bei Kontakt mit Nachbarorganen, unabhéngig ob infiltrativ
zum Rektum von abdominal und perineal méglich (eventuell oder entzindlich, Durchfihrung einén-blocResektion
transanale Lavage, Endoskopie, Klammernahtgerate, simulta- (multiviszerale Resektion).

ne Rektumexstirpation). Die Laparotomie wird im Allgemei- Im Tumorileus erfolgt die Resektion nach gleichen Radi-
nen als mediane Laparotomie angelegt, im Rahmen der ,Fast-kalitatskriterien, falls ein einzeitiger Eingriff moglich er-

track“-Chirurgie auch quere Laparotomien. scheint. Karzinome bis einschlie3lich der linken Flexur
konnen im lleus unter Mitnahme der distendierten Kolon-
Exploration bzw. intraoperatives Stag (CTNM) abschnitte einzeitig operiert werden. Fur Karzinome distal

Lokalisation, Ausdehnung, Serosainfiltration und Beweglich- der linken Flexur kann ein 2- oder 3-zeitiges Vorgehen oder
keit des Prim&rtumors, die makroskopische Beurteilung einer bei entsprechender Erfahrung die ,On-table lavage* mit pri-
erfolgten Metastasierung in regionale und juxtaregionale marer Resektion durchgefihrt werden.
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« Sofern eine R-0-Resektion mdglich erscheint, kénnenloke- Tumoren des mittleren Sigmas beilangem Mesosigma: Sig-
regionale Metastasen (Leber, Ovar) bei unkompliziertem maresektion mit zentraler Ligatur der A. mesenterica infe-
Verlauf der Priméarresektion simultan entfernt werden. rior.

« Bei Rektumkarzinomen des mittleren und unteren Drittels Tumoren des unteren Sigmas und des rektosigmoidalen
ist die komplette Entfernung des Mesorektums (TME) we- Ubergangs: Anteriore Resektion mit zentraler Ligatur der
gen moglicher Satellitenmetastasen (um extramurale Venen A. mesenterica inferior und Ligatur beider Aa. rectales me-
und Neuralscheiden) unverzichtbar. diae. Wichtig ist bei all diesen Eingriffen die ausgiebige

« Wesentlich, sofern von der Tumorausdehnung erzielbar, Mobilisierung der zu anastomosierenden Darmabschnitte,
sind entsprechend weite laterale Resektionsgrenzen sowiedie Sicherstellung einer ausreichenden arteriellen und ve-
deren exakte histologische Beurteilung. Die prinzipielle ndsen DurchblutungQave:fehlende Riolansche Anasto-
Beckenlymphadenektomie kann derzeit wegen der hohen mose, Anastomosen kranial des Sudeckschen Punkts &
Morbiditat (neurogene Blasenfunktionsstorungen, neuro- zentraler Ligatur der A. mesenterica inferior) sowie eine
gene erektile Dysfunktion) nicht empfohlen werden. absolute Spannungsfreiheit und Dichtigkeit der Anastomo

« Ein GroRteil aller Rektumkarzinome (+ 70 %) kann heute sen.
sphinktererhaltend operiert werden (abhéngig von den lo-
kalen Gegebenheiten, dem Geschick und der Erfahrung @emntinel-Node-Biopsie
Chirurgen). Die Anlage einer protektiven Kolostomie odeDie Sentinel-Node-Darstellung kann mit intraoperativ peritu
funktionellen Loop-lleostomie ist abhéngig vom Sitz demoral, subserds injiziertem Blaufarbstoff, mit praoperativ ver
Anastomose, von der lokalen Situation, vom Operationabreichtem, radioaktiv markiertetfi c-Kolloid oder am bes-
verlauf und der Erfahrung des Chirurgen. ten durch die Kombination beider Methoden erfolgen. Did

« Die abdomino-perineale Rektumexstirpation ist bei tiefsitSentinel-Node-Biopsie flhrt beim kolorektalen Karzinom zu
zenden Tumoren mit ausgedehnter lymphogener Metaséaweiterten pathologischen Aufarbeitung weniger Lymphkno
sierung und hohem Malignitatsgrad angezeigt, ebenso ben. Dadurch erfolgt ein ,Upstaging” durch Detektion von
Infiltration des Beckenbodens und der Prostata. Mikrometastasen und isolierten Tumorzellen in den beim ko

« Lokale Verfahren wie die endoskopische Polypektomie oderektalen Karzinom an Zahl variierenden Wéachterlymphkno-
die Lokalexzision (,Disc resection®) erfordern eine streng&en. Dies kann zu einem verbesserten Staging mit einer Ver-
Selektion der Patienten zu diesen Verfahren. besserung der Prognoseeinschatzung fihren. Inwieweit daraus

. Die Ergebnisse minimalinvasiver chirurgischer Eingriffeauch Indikationen fur die Durchfiihrung adjuvanter Therapie-
(MIC) beim Kolonkarzinom sind an Zentren mit grof3er lamafRnahmen resultieren, wird derzeit evaluiert. Weiters lassen
paroskopischer Expertise auf dem Gebiet der Kolonchirusich durch diese Methode aberrierende Lymphabflusswege
gie in Hinblick auf Resektatléange, distale und laterale Rétraoperativ darstellen.
sektionsrander, Lymphknotenzahl und Langzeitiiberleben
entsprechend den vorliegenden Studien mit denen der offdeesonderheiten der Chirurgie des
nen Chirurgie vergleichbar. Laparoskopische RektumreseRektumkarzinoms
tionen sollten derzeit nurim Rahmen von Studienprotokohknatomische Gliederun@natomische und onkolsghe
len durchgefihrt werden, da zurzeit eine ausreichende Z#tdpekte
prospektiv randomisierter Studien noch nicht vorliegt.  Als Rektumkarzinom werden alle Tumoren bezeichnet, welche

vom Oberrand des Analkanals bis zu einer endoskopischen Héhe

Standardoperationen beim Kolonkarzinom von 16 cm (Rektoskop), gemessen ab der Anokutanlinie, lokali-

« Tumoren des Appendix, des Zokums und rechten Kolonsiert sind. Das ,chirurgische Rektum“wird in 3 Teile gegliedert,
Hemikolektomie rechts mit zentraler Ligatur der A. ileocolicaywobei die Grenzen 8 und 12 cm oberhalb der Anokutarti@ie
der A. colica dextra und des rechten Asts der A. colica medgen. Das mesenterielle Lymphfettgewebe des Rektums ist im

« Tumor der rechten Kolonflexur: wie oben, aber Erweiterungpittleren und oberen Rektumdrittel vorwiegend dorsal und la-
des ResektionsausmalRes auf das Lymphabflussgebiet tdeal ausgebildet, fehlt aber im distalen Rektum, das dem Leva-
A. colica media. tor aufliegt, und wird als Mesorektum bezeichnet.

« Tumorender Transversummitte: Transversumresektion un-
ter Mitnahme beider Kolonflexuren und zentraler Ligatubie untere Rektumhélfte stellt bezlglich der arteriellen Blut-
der A. colica media. Bei vermuteter lymphogener Metastaufuhr und des vendsen Abstroms einen Ubergangsbereich dar.
sierung ist ein intraoperativer Schnellschnitt mit eventuellétieraus resultieren, ebenso wie aus dem unterschiedlichen
Erweiterung des Eingriffs auf die benachbarten LympH-ymphabfluss, unterschiedliche hamatogene und lymphogene
abflussgebiete (A. ileocolica, A. colica dextra, A. mesentddetastasierungsmaoglichkeiten.
ricainferior) als optionales Vorgehen vorgesehen, resultie-
rend in einer subtotalen Kolektomie mit lleorektostomie.Fur die Tumorchirurgie des Rektums erscheint es wesentlich,

« Tumoren der linken Kolonflexur: Resektion des Coloin der gefallarmen Schicht zwischen der Fascia pelvis parieta-
transversum und des linken Kolons mit zentraler Ligatdis (Waldeyer) und der Fascia pelvis visceralis (Denovillier),
der A. colica media und der A. mesenterica inferior. Dialso im Spatium retrorectale, zu praparieren, da die Venen hin-
Wiederherstellung der Kontinuitat erfolgt durch eine Aster der ersteren, die Lymphabflusswege vor der letzteren der
zendorektostomie. beiden Faszien verlaufen. Onkologisch besonders wichtig ist,

« Tumoren des Colon descendens und des oberen Signdess bei Tumoren des mittleren und unteren Rektumdrittels die
Hemikolektomie links mit zentraler Ligatur der A. mesenkomplette Entfernung des Mesorektums (,Total mesorectal
terica inferior. excision“[TME] nach Heald) durchgefiihrt wird, bei Tumoren
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des oberen Rektumdrittels sollte wegen der Méglichkeit hi@éren Lymphabflussgebiets. Dabei versteht man unter dem
lokalisierter Satellitenmetastasen die mesorektale Resektiot982von Heald eingefiihrten Begriff des Mesorektums jenes
ebene 5 cm distal des unteren Tumorrandes angesetzt wertlgmphfettgewebe, welches das Rektum vorwiegend dorsal und
Ein distaler Sicherheitsabstand von 2,5 cm zum Tumor bei niddteral umgibt. Dieses lasst sich durch exakte Préaparation in
rigmalignen Tumoren, von 5 cm bei hochmalignen Tumoretter entsprechenden, sich intraoperativ darstellenden Schicht als
(gemessen im ungestreckten, nicht fixierten Zustand) kann &swebeblock darstellen. Eine mesorektale Karzinomausbrei-
ausreichend erachtet werden, da der Lymphabstrom vorwiegéndg von bis zu 3—4 cm distal des Tumors konnte in ca. 20-31
nach kranial, im mittleren Rektumdrittel auch nach lateral e?% diagnostiziert werden. Dementsprechend sollte das Meso-
folgt (eventuell Gefrierschnittuntersuchung). Aus diesemektum bis mindestens 5 cm distal des Tumorunterrands mit
Grund ist die mikroskopische Tumorfreiheit der lateralen Rentfernt werden. Das bedeutet fur das Karzinom des mittleren

sektionsgrenzen wichtig. und unteren Rektumdrittels die komplette Entfernung und fir
das Karzinom des oberen Rektumdrittels die partielle Exzision
Das Rektumkarzinom alegonderte Entitat des Mesorektums (bis mindestens 5 cm distal des makroskopi-

Das Rektumkarzinom unterscheidet sich im Langzeitiiberlebschen Tumorrands). Die mesorektale Exzision erfolgt durch
sowie im Auftreten lokaler Rezidive ganz deutlich vom Koscharfe Dissektion entlang anatomischer Strukturen zwischen
lonkarzinom und sollte daher als eigene Entitat betrachtet w&iascia pelvis visceralis und parietalis (= totale mesorektale
den. Als Ursache sind die limitierten Resektionsgrenzen anzZtxzision [TME]). Die aortennahe Absetzung der A. mesenteri-
sehen, bedingt durch die anatomischen Gegebenheiten damferior dient der Entfernung des regionaren Lymphabfluss-
knochernen Beckens. Das wesentliche Problem beim Rektugebiets nach proximal. Die autonomen Beckennerven (Nn.
karzinom ist das lokoregionale Rezidiv, schicksalsweisend fiiypogastrici und Plexus hypogastrici ief. sup.)sollten ge-
den Patienten, abhéangig v. a. von der Tumorausbreituschont werden. Am Darmrohr ist auch bei tief sitzenden Tumo-
(pPTNM, Grading, etc.) und von der Art der gewahlten Theraen die Einhaltung eines entsprechenden Sicheahstiands
pie. Lokalrezidive werden im neueren Schrifttum mit einevon mindestens 2 cm zum Tumor fiir eine Resektion nach on-
Haufigkeit von < 10 % angegeben. Die Uberlebenswahrschekelogischen Gesichtspunkten notwendig. Die Rekonstruktion
lichkeit nimmt beim Auftreten eines lokalen Rezidivs drastisctier intestinalen Kontinuitat kann im Anschluss daran mittels
ab. Das Spektrum der chirurgischen Therapie wurde zunehmétmhtgeraten (Tabaksbeutelnaht manuell transabdominell bzw.
differenzierter, 70-90 % aller Rektumkarzinome konnen hetransanal oder mittels ,Double stapling“-Technik) oder trans-
te sphinktererhaltend operiert werden. anal als koloanale Anastomose wiederhergestellt werden. Zur
Vermeidung der hohen Rate initialer Funktionsprobleme ist die
Chirurgsche Therapiemdighkeiten beim Rektumkarzinom Konstruktion eines kurzen Kolonpouches in Fallen von supra-
Die Wahl des chirurgischen Verfahrens ist abhéngig voanaler und koloanaler Anastomosierumgpéehlenswert. Bei
Tumorsitz, von histopathologischen Kriterien (Tumorgréf3eschon praexistenten Kontinenzproblemen oder Klinischer
Ausdehnung der rektalen und perirektalen Invasion, LympBphinkterschwéache (vorausgegangene proktologidpleeati-
knotenbefall und Grading) sowie von der Erfahrung und deamen, alte Menschen) sollte préoperativ eine Sphinktermano-
Geschick des Chirurgen. Das Standardverfahren ist die radikaetrie zur exakten Beurteilung der Sphinkterfunktion durch-
le Resektion bestehend aus der Entfernung des Tumors mitgafiihrt werden.
ner regionalen Lymphadenektomie, der hohen Ligatur der A.
mesenterica inferior und der Ligatur der Aa. rectales mediaeAbdomino-peranale Resektion
der Beckenwand. Die radikale Resektion wird durchgefiihrt lBs handelt sich um eextremes sphinktererhaltendésrfah-
Form sphinktererhaltender Verfahren, wie der hohen anterien bei Tumorsitz im unteren Rektumdrittel, das angewendet
ren Resektion (AR), der tiefen AR und der abdomino-peranaerden kann, wenn transabdominell nicht mit einem ausrei-
len Resektion mit koloanaler Anastomose eventuell mit subtchenden Sicherheitsabstand abgesetzt werden kann. In solchen
taler Entfernung des Sphinkters oder der abdomino-perinealeglen wird die distale Resektionsgrenze transanal festgelegt
Rektumexstirpation. Erweiterte Resektionen wie die linkssgi= intersphinktare Resektion). Je nach kaudalem Sicherheits-
tige Kolektomie, subtotale oder totale Kolektomie oder diabstand und Tumorstaging wird nur die Mukosa des kranialen
Proktokolektomie mitileoanalem J-Pouch kommen ausschlieBralkanals entfernt oder es wird der M. sphincter ani internus
lich in Zusammenhang mit synchronen Karzinomen, bei dpartiell bis subtotal reseziert. Die Anlage einer Schutzkolo- oder
familiaren Adenopolypose (FAP) oder der Colitis ulcerosa zuileostomie ist obligat. Kontraindikationen fiir dieses Verfah-
Anwendung. ren sind G3-Tumoren und eine Infiltration der Sphinkter- oder
Levatormuskulatur.
Anteriore Resektion (AR)
Tumoren im oberen Rektumdrittel erfordern eine AR, di@bdomino-perineale Rektumexstirpation (APR)
darunter eine tiefe anteriore Resektion (TAR) mit TME. Da diBieses Verfahren galt bis in die 1970er-Jahre als das Standard-
Durchblutung des distalen Rektummuskelschlauchs bei desrfahren in der chirurgischen Behandlung des Rektumkarzi-
TAR von kaudal erfolgt, wird aus Griinden der Anastomosenems. Heute kommt die APR bei tiefsitzenden Rektumkarzi-
sicherheit je nach anatomischer Situation nur ein kurzer Relemen mit ausgedehnter lymphogener Metastasierung und
tumstumpf belassen (bis etwa 3 cm oberhalb des anorektateiem Malignitatsgrad und bei solchen mit Infiltration des
Ubergangs) bzw. im Niveau des Levators durchtrennt. D&chlieBmuskels zur Anwendung. Es erfolgt die zusétzliche
Chirurgie des Rektumkarzinoms umfasst neben der Resektintfernung des Analkanals und des Schlie@muskelapparats bei
des Primartumors im Gesunden die partielle oder totale Eftnlage einer permanenten Kolostomie. Das schlechtere Ab-
fernung des so genannten Mesorektums und damit des regichneiden der APR gegenlber sphinktererhaltenden Resektio-
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nen bezuglich Langzeitliberleben und Rezidivhaufigkeit istbensrate beider Gruppen [2]. Postoperative Komptiketi,
vorwiegend auf eine negative Selektion der Patienten zu dieskluortalitatsraten, Reoperationen und die Rate an Wieder-
Verfahren zurtickzufiihren. Auch Operationsfehler werden diaufnahmen waren in beiden Gruppen gleich hoch. Laparosko-

kutiert. pisch operierte Patienten hatten einen signifikant kirzeren
Krankenhausaufenthalt sowie einen geringeren Analgetikabe-
Lokaltherapie beim Rektumkarzinom darf. Die Operationsdauer in der laparoskopischen Gruppe war

Eingeschrankte Verfahren bedeuten die Entfernung des Prim@doch signifikant l[&anger. In beiden Studien waren Patienten
tumors im Gesunden unter Belassung des regiondren Lymphit Karzinomen des Colon transversum ausgeschlossen. Ahn-
abflussgebiets. Unter der Voraussetzung, dass keine Lymtibhe Ergebnisse konnten Leung et al. [3] in einer randomisier-
knotenmetastasen bestehen, ist dieses Vorgehen ausreich@mdStudie an 400 Patienten mit Karzinomen des rektosigmoi-
Lokale Exzisionen von Tumoren im mittleren und distaledalen Ubergangs berichten. Auch die Gefahr iatrogene
Drittel des Rektums wurden in den vergangenen Jahren zunbhplantationsmetastasen an den Trokarkanalen konnte dur
mend haufiger durchgefihrt. Im Vordergrund dieser BemuhuBEntwicklung neuer Instrumentarien reduziert werden. Derze
gen steht das Ziel, die Kontinenz zu erhalten und das Opéliagt die Inzidenz von ,Port-Site“-Metastasen < 1 % und ist dami
tionsrisiko maglichst einzuschranken. Die Frage nach eingleich hoch wie in der offenen Chirurgie. Dementsprechen
Lokalexzision stellt sich besonders dann, wenn das lymphogeeigen die vorliegenden Daten, dass es keine Einwande geg
ne Metastasierungsrisiko geringer erscheint als das Main minimalinvasives Vorgehen beim Kolonkarzinom gibt. Eine
talitétsrisiko bei einer konventionellen Operation. Voraussetzuegtsprechende Erfahrung mit laparoskopischen Koloneingri
fur eine kurative Lokaltherapie ist ein exaktes praoperativésn ist allerdings Voraussetzung. Nicht ibersehen werden soll
Staging mittels endorektalem Ultraschall (uT1, uT2) und/odauch die hohe Lernkurve fur diese Technik, die bei > 20 Rese
MRI sowie die postoperative pathohistologische Aufarbeiturtipnen liegt. Zum heutigen Zeitpunkt ist die Datenlage noc
des Operationspraparats. Entspricht der endgiiltige patholagicht so eindeutig, dass eine generelle Empfehlung fir eine |
sche Befund nicht den Kriterien fir eine Lokaltherapie, ist eirgaroskopisch durchgefiihrte Rektumresektion abgegeben wg
Standardresektion mit Entfernung der Lymphabstrombaliden kann, da zu wenige randomisierte Daten vorliege
anzuschlieRen. Allerdings scheinen die onkologischErgebnissenit der of-
0}’enen Operationsmethode vergleichbar zu sein [4—7]. Selbstver-

Die Lokalexzision bei kurativer Zielsetzung ist nurin 3-59%_, ~ .~ =" " - )
N L o . . standlich ist eine entsprechende ausfihrliche Aufklarung der
der Falle moglich. Klinische Voraussetzungen sind kleine (ma-

ximal 3 cm Durchmesser), polypos wachser@ave: keine atienten beztiglich Vor- uidachteilen delparogopischen

exulzerierenden Tumoren) .Low-risk“-Tumoren (G1, G2: I(eim%]egenuber dem offenen Vorgehen bei kolorektalen Karzino-

GefaRinvasion, keine Lymphgefainvasion [LO], keine muzih " obligatorisch.

ndsen Anteile), die eine maximale Penetrationstiefe in die Sub-
mukosa (T1) haben. Eine zusatzliche Untersuchung der Inf*— . .
trationstiefe in die Submukosa scheint prognostisch sinnvoll. Adjuvante Therapieformen
Bei Infiltration des Tumors bis zur Muscularis progaiech bei
vermutetem negativem Lymphknotenstatus (T2NOStage |
nach UICC) liegt die Wahrscheinlichkeit eines Lokalrezidiv
bei bis zu 37 %, weswegen eine Lokaltherapie nicht durch
fuhrt werden sollte.

Prinzip einer adjuvanten Therapie

Eine adjuvante Therapie dient zur Vorbeugung eines Wiederauf-
Tretens des Tumors, der zuvor mit radikaler Zielsetzung (= R-
% Resektion) operiert wurde.

- Eine adjuvante Therapie kann nur gegen okkulte, zirkulie-
Das Prinzip der Operation ist die Tumorentfernung mittels ei- rende und vitale Tumorzellen sowie mikroskopische Tumor-
ner Vollwandexzision mit einem zirkularen Sicherheitsabstand zellaggregate wirksam sein.
von 1 cm. Dies kann transanal in der Technik nach Parks oderlhre gré3te Wirksamkeit zeigt diese bei minimalem Rest-
mittels der transanalen endoskopischen mikrochirurgischen tumor und gunstiger Zellkinetik.

Technik (TEM) nach Buess erfolgen. Vereinzelt wird in de¢r Die antitumordse Wirkung muss in der palliativen Situation
Literatur auch Uber den posterioren paracoccygealen Zugangbewiesen worden sein.
(Kraske) oder den York-Mason-Zugang mit Durchtrennung der Bei adjuvanter Zytostatikatherapie miissen die Zytostatika-

hinteren Sphinkteranteile berichtet. spiegel entsprechend hoch sein und die Dauer der Therapie
muss eine komplette Eradikation der Tumorzellen gewahr-
Minimalinvasive Chirurgie beim kolorektalen Karzinom leisten.

Die laparoskopische Kolonresektion kann an Zentren mit grof3er Das Nutzen-Risiko-Verhéltnis einer Therapie muss entspre-
laparoskopischer Expertise auf dem Gebiet der Kolonchirur- chend hoch sein.

gie nach etablierten onkologischen Kriterien durchgefuhrt

werden und ist mit der offenen Chirurgie in Hinblick auf RePrinzip einer neoadjuvanten Therapie

sektatlange, distale und laterale Resektionsrander und Lymjyas Ziel der neoadjuvanten Therapie des Rektumkarzinoms
knotenzahl vergleichbar. Es liegen auch bereits prospektiesteht darin, ein ,, Down-Sizing“ und/oder ,, Down-Staging*“
randomisierte Studien zur Problematik der onkologischen Larlgei lokal fortgeschrittenen Tumoren zur erzielen.
zeitergebnisse vor. Lacy et al. [1] zeigten erstmals, dass die

Langzeitergebnisse in beiden Gruppen durchaus vergleichlin weiterer angestrebter Effekt ist die Veranderung der Zell-
sind. Auch eine grof3e randomisierte Multicentersudie der ,,Ckinetik, welche zu einer Erniedrigung des , Thymidin labeling
nical Outcomes of Surgical Therapy Study Group® n808 index“ fihrt und postoperativ ein durch Wachstumsfaktoren
Patienten fand keinen Unterschied in der Rezidiv- oder Uberermitteltes rascheres Tumorwachstum verhindert.
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Adjuvante Therapie beim Kolonkarzinom ger toxisch als eine postoperative. Auch die Erlanger Studie
Voraussetzung fiir jede adjuvante Therapie ist die R-0-Resekigte eine Uberlegenheit der pra- gegeniiber der postoperativen
tion des Primartumors. Dabei stellt die pathohistologischRadiochemotherapie in allen Punkten. Fur das lokoregionale
Tumorstadienbestimmung die Grundlage fur die Indikation z&taging bleibt die radiologische Einschatzung des Lymphkno-

adjuvanten Therapie dar. tenbefalls deutlich hinter der Beurteilbarkeit der Invasionstiefe
o Stadium I: Fur Patienten mit einem Kolonkarzinom im Stades Tumors zuriick. Daher dienen vor allem die Tumorlokali-
dium | ist eine adjuvante Therapie nicht indiziert. sation im unteren und mittleren Rektum, eine extramurale In-

« Stadium II: Im Stadium Il konnte in einer Metaanalyse vofiltration, eine Nahebeziehung des Tumors zur mesorektalen
randomisierten Studien gezeigt werden, dass mit einer adigaszie bzw. Beckenwand und die Mdglichkeit des Sphinkter-
vanten Therapie auf Basis von 5-Fluorouracil- (5-FU-) hahalts als Entscheidungsgrundlagen fir den Einsatz einer neo
tigen Schemata ein Uberlebensvorteil von bis zu ca. 5 &ljuvanten Therapie, da mit wachsender lokaler Ausbreitung
erreichbar ist. Zusatzlich wurde im QUASAR-Trial ein si-das Lokalrezidivrisiko einerseits und die Wahrscheinlichkeit
gnifikanter Unterschied im krankheitsfreien Uberleben unfiir Lymphknotenbefall andererseits ansteigen. Bei Tumoren im
im Gesamtiberleben durch eine adjuvante Kombinationsberen Rektumdrittel im Stadium Il mit geringer Infiltrations-
therapie mit 5-FU/LV bei Patienten im Stadium Il erreichttiefe wird die Indikation zur (neo-) adjuvanten Therapie kon-
Unter Einbeziehung von Risikofaktoren wie T4 (Serosdrovers diskutiert. Optimale Chirurgie, gemeinsam mit (neo-)
durchbruch), vaskularer Invasion, perineuraler Ausbreitungdjuvanter Radio- (-chemo-) therapie fur fortgeschrittene Tu-
Zustand nach lleus oder Perforation sollte die Therapieemtoren ist heute in der Lage, das Lokalrezidivrisiko bei optima-
scheidung individuell nach exakter Aufklarung der Patiedem Funktionserhalt zu minimieren. Eine postoperative Che-
ten Uber den moglichen Benefit erfolgen. In Zukunft wemotherapie fur Tumoren im Stadium Il und Il kann das
den neue Methoden zur Rezidivrisikoabschatzung unéngzeitiiberleben verbessern.

Pradiktion der Chemosensitivitat eine Verbesserung der
Auswahl der zu behandelnden Patienten in diesem Sta8irahlentherapie
um des Kolonkarzinoms bringen. Vorbemerkungen zur Strahlentherapie

« Stadium llI: Die adjuvante Chemotherapie reduziert diBie Rolle der Radiotherapie in der Priméarbehandlung des Rek-
Letalitatsrate von Patienten mit einem kolorektalen Karztumkarzinoms richtet sich nach der lokalen Tumorausbreitung
nom im Stadium Il (positive Lymphknoten) um 10-15 %(T-Stadium), der regionalen Lymphknotenmetastasierung (N-
Bislang wurde im Allgemeinen ein Protokoll mit 5-FU/Folin-Stadium) und nach der anatomischen Lage des Tumors im klei-
saure durchgefihrt (Mayo-, Roswell-Park- oder De-Gramonten Becken (Entfernung vom Analkanal, von der Beckenwand
Schema). Aufgrund der guten Ergebnisse der MOSAIGmnd von benachbarten Organen) in Hinblick auf eine mégliche
Studie ist FOLFOX 4 derzeit das Standardschema in dehirurgische Resektion.
adjuvanten Therapie des Kolonkarzinoms bei Patienten
ohne Kontraindikation fur Oxaliplatin. FOLFOX4 (LV/ Die lokale Radiotherapie hat in Abhangigkeit von der primar
5FU2 und Oxaliplatin), das Regime der MOSAIC-Studiegnkologisch radikalen Resektabilitat des Tumors und der regio-
zeigte in einer randomisierten Studie mit 2246 Patienter@ren Lymphknoten 2 unterschiedliche lokoregionale Ziele:
eine signifikante Verbesserung des 3-Jahres-krankheitsfréi- Lokalrezidivprophylaxe ohne primére Veranderung im TN-
en Uberlebens gegeniiber einem 5-FU/Folinsaure-Regime Stadium (also ohne ,Down-Sizing* oder ,Down-Staging®);
(78,2 versus 72,9 %), allerdings mit mehr Nebenwirkungeh , Down-Sizing“ (Reduktion) des Tumorvolumens mitdem
(Neurotoxizitat). In der grol3 angelegten randomisierten Ziel, eine onkologisch radikale Resektabilitéat (oder Sphink-
X-ACT-Studie zeigte sich Capecitabin (Xel6jiaowohl tererhalt) zu erreichen.
beziiglich krankheitsfreiem Uberleben als auch Gesamtiiber-
leben zumindest gleich wirksam wie 5-Fluorouracil/FolinDie beiden unten besprochenen Radiotherapieregimes (,Kurz-
saure entsprechend dem Mayo-Clinic-Schema und wiesit-Vorbestrahlung“ und ,Langzeit-Vorbestrahlung mit Che-
auch eine bessere Vertraglichkeit auf. Capecitabin imitiemiotherapie®) sind hinsichtlich dieser beiden Ziele eindeutig zu
die 5-FU-Dauerinfusion, kann aber oral verabreicht wennterscheiden:
den und wird erst im Tumor durch das Enzym Thymidin- Mit,Kurzzeit-Vorbestrahlung” und unmittelbar folgender
phosphorylase zum eigentlichen Wirkstoff 5-FU aktiviert. Operation wird das erste Ziel erreicht.

Auf die kombinierte Anwendung mit Folinsaure kann dabei  Mit der ,Langzeit-Vorbestrahlung“ wird das zweite Ziel

verzichtet werden, da diese das therapeutische Ergebniserreicht (, Down-Sizing“, eventuell begleitet von ,, Down-

nicht verbessert, aber zu héheren Nebenwirkungsraten fiihrt. Staging“), damit indirekt auch das erste Ziel (Lokalrezidiv-
prophylaxe und vermutlich auch Langzeitiiberlebensverbes-

Neoadjuvante und adjuvante Therapie des serung).
Rektumkarzinoms - Mit postoperativer Radiotherapie (mit oder ohne Chemo-
Aktuelle, wirksame multimodal€onzepte fir di¢’rimathe- therapie) ist nur eine Lokalrezidivprophylaxe erreichbar.

rapie des Rektumkarzinoms erfordern ein intensives prathera-

peutisches Staging, damit einerseits méglichst alle jene Pati€er Konsensus zur adjuvanten Therapie des Rektumkarzinoms
ten eine neoadjuvante Therapie erhalten, die davon profitierer National Institutes of Health der USA [8] (Evidenz-Level:
kénnen, und andererseits eine Ubertherapie mit dem Risiko fi)rempfahl postoperative Radiochemotherapie fiir Patienten im
Langzeitfolgen vermieden wird. Der Therapieplan istin jedei@tadium Il und Ill. In den Studien, auf denen dieser Konsensus
Fall individuell zu erstellen. Eine praoperative Radiochemdperuhte, war keine totale Mesorektumexzision (TME) durch-
therapie zur Lokalrezidivprophylaxe ist effektiver und wenigefthrt worden.
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Seither wurden vor allem in Europa grof3e randomisierte PHERerapieoptionen in den einzelnen Stadien beim Rektum-

se-11l-Studien mit praoperativer Radiotherapie durchgefiuhitarzinom

die positive Ergebnisse hinsichtlich Verbesserung der Lok&atadium | (T1-T2, NO, MO)

kontrolle (auch mit TME) [9] (Evidenz-Level: 1) und des Geim Stadium | ist eine pra- oder postoperative Radiotherapie bei

samtiiberlebens erbrachten [10] (Evidenz-Level: 1). adaquater Chirurgie generell nichtindiziert. Das Stadium soll-
te bestmdoglich diagnostisch gesichert sein

Eine randomisierte Phase-IlI-Studie, die die préaoperative mit

der postoperativen Radiotherapie ohne Chemotherapie dir&kadium 1l (T3—T4, NO, MO) und Stadium Il (jedes T, N1-N2,

verglich, zeigte ein besseres Ergebnis sowohl hinsichtlich Ibt0)

kaler Kontrolle als auch hinsichtlich Toxizitat fur die praopeBei Tumoren, die die Darmwand tUberschritten haben (T3-T4

rative Therapie [11] (Evidenz-Level: 2). und/oder positive Lymphknoten) ist das Lokalrezidivrisiko
nennenswert, sodass hier grundsatzlich die Indikation zur R

Die randomisierte Phase-I1I-Studie der CAO/ARO/AIO-94 irdiotherapie in Kombination auch mit adaquater Chirurgie

der BRD, die die préoperative mit der postoperativen RadifFME) gegeben ist. Bei Tumorsitz im oberen Rektumdrittel un

chemotherapie verglich, ergab eine niedrigere Lokalrezidivrgkleinem T3" in der MRT (also nur geringflgige Wanduber-

te fUr die préaoperative Therapie sowie eine geringere Toxizitgthreitung und weit von der geplanten Resektionsebene e

und hohere Sphinktererhaltungsrate [12] (Evidenz-Level: 1jernt) ohne Verdacht (in der CT bzw. besser MRT) auf Lymph
knotenmetastasen kann auf die Strahlentherapie auch verzic

Zusatzlich zeigten 2 Metaanalysen, dass die Anwendung eimesrden. Wesentlich ist der Abstand des Tumors von der mes

Radiotherapie das Lokalrezidivrisiko, das Gesamtiiberlebesktalen Faszie in der MRT. Ist diesés mm, ist eine Langzeit-

und das tumorspezifische Uberleben gegeniiber einer alleiRiadiochemotherapie zu empfehlen.

gen Operation verbessert. Fur die praoperative Radiotherapie

ist der Vorteil deutlicher als fir die postoperative [13] (EviTumoren des Stadiums T3 kdnnen hinsichtlich ihrer Resekta

denz-Level: 1). bilitat sehr unterschiedlich sein: vom kleinen T3-Tumor, de
gerade eben die Muscularis propria durchbricht bis hin zum

Préaoperative Radiotherapie wird in jedem Fall der postoperaatsgedehnten T3-Tumor, der fast bis zur Beckenwand reicht.

venvorgezogen, weil praoperative Radiotherapie verglichen mMihaloges gilt fiir Lymphknoten: kleine Lymphknoten nahe dem

postoperativer wirksamer ist und weniger akute und sehr waRektum, deutlich innerhalb der Resektionsebene; gro3e Lymph-

scheinlich auch weniger chronische Morbiditat mit sich bringknoten, weit entfernt vom Rektum an der Beckenwand adha-
rent, an der Grenze der Resektionsebene.

Ist ein Rektumkarzinom lokal nicht (sicher) onkologisch radi-

kal resektabel, soll in jedem Fall eine préaoperative Langzelt'm diesen unterschiedlichen Situationen mdglichst umfassend

Radio- (-chemo-) therapie durchgefihrt werden. Damit wirderecht zu werden, sollte das Regime der Radiotherapie — tiber

die Aussicht auf eine R-0-Resektion verbessert. Eine posfis TN-Stadium hinaus —an der lokalen anatomischen Situati-

operative Radiotherapie nach R-1- oder R-2-Resektion ist deair des Tumors und der Lymphknoten orientiert werden.

lich weniger wirksam als eine préaoperative Therapie mit nach-

folgender R-0-Resektion (Evidenz-Level: 4). Kleine, primar onkologisch radikal resektable T3-Tumoren
Hier kann eine praoperative Kurzzeit-Vorbestrahlung (Evidenz-

Wurde keine praoperative Radiotherapie durchgefihrt und &evel: 1) oder eine Langzeit-Vorbestrahlung (ohne oder) mit

gibt das Operationspraparat Stadium Il oder Ill, so bestehkenkomitanter Chemotherapie (Evidenz-Level: 1) durchgefiihrt

mit Ausnahme von Stadium Il im oberen Rektumdrittel — eineerden.

Indikation zu einer postoperativen Radiotherapie (50 Gy, even-

tuell mit Boost bis 60 Gy) in Kombination mit 5-FU-basiertelPriméar resektable Tumoren im oberen Rektumdrittel haben ein

Chemotherapie (Tab. 5). deutlich geringeres Lokalrezidivrisiko als Tumoren im mittle-

ren und unteren Drittel, sodass die Radiotherapie im oberen

Drittel umstritten ist und nicht generell empfohlen wird.

Tabelle 5: Chemotherapieschema wahrend kombinierter

Radio-/Chemotherapie S . . .
o o Grol3e, primar nicht sicher onkologisch radikal resektable

Préoperativ oder postoperativ T3/T4-Tumoren
FU-Dauerinfusion FU: 225 mg/m?2 KOF/d Hier ist eine Langzen-Vqrbestrathng mit [15] (Ewdepz-Le-
(wahrend gesamter vel: 4) oder ohne [16] (Evidenz-Level: 4) Chemotherapie (Tab.
Bestrahlungsdauer) 5) indiziert, um eine onkologisch radikale Resektabilitat zu
e Alternative 1: FU: 1000 mg/m2 KOF/d x 5 (in Woche 1 erreichen.
FU-Dauerinfusion und 5 der Bestrahlung) Dosisreduktion
(2x 5 Tage) auf 500 mg bei postoperativer RT . . ) . ) .
o Alternative 2: Capecitabin (Xeloda®) 2 x 825 mg/m2 KOF/d Wurde keine pra.loperayve Rad|oth-erap|e durchgefuhrt und er-
Capecitabin oral an den Bestrahlungstagen gibt das Operationspraparat Stadium Il oder lll, so besteht —
« Alternative 3: FU: 500 mg/m?2 KOF/d (d 1-3) oder mit Ausnahme von Stadium Il im oberen Rektumdrittel — eine
FU-Bolusgabe FU: 400 mg/m?KOF/d + LV 20 mg/m?KOF/d  |ndikation zu einer postoperativen Radiotherapie (50 Gy, even-
(+ Leucovorin) (d 1-4) (jeweils in Woche 1 und 5 der

tuell mit Boost bis 60 Gy) in Kombination mit 5-FU-basierter
Chemotherapie (Tab. 5). Die Radiotherapie sollte sobald wie
mdglich nach der Operation begonnen werden, wobei die ersten

Bestrahlung)

KOF: Korperoberflache; RT: Radiotherapie; LV: Leucovorin
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beiden Zyklen der Chemotherapie als kontinuierliche Infusiacumindest in ihren dorsalen Abschnitten einzubeziehen. Anus

konkomitant mit der Radiotherapie gegeben werden sollen.und Perineum werden nur bei Tumorsitz in unmittelbarer Nahe
des Beckenbodens eingeschlossen. Entsprechend dem indivi-

Stadium IV (jedes T, jedes N, M1) duellen Befallsmuster kdnnen auch weitere Lymphknotenregio-

In diesem Stadium muss hinsichtlich des Einsatzes der Radien mit in das CTV einbezogen werden.

therapie eine individuelle Therapieentscheidung getroffen

werden, die in erster Linie von der voraussehbaren therapieBsie CT-basierte 3D-Bestrahlungsplanung wird heute zuneh-

soziierten Morbiditat und dem Ausmal der Metastasen abhamgend angewandt. Hierfur ist die Durchfihrung einer Planungs-

Durch die operative Entfernung von Lebermetastasen werdem mit dem Patienten in Bestrahlungsposition Voraussetzung.

heute wesentlich héhere 5-Jahres-Uberlebensraten erreicht, was

bei der Primarbehandlung auch dieser fortgeschrittenen Tumbieses Zielvolumen wird mit 3 oder 4 Feldern behandelt; bei 3

stadien berticksichtigt werden muss. Feldern sind die lateralen Felder ideilfiltern zu versehen.
Diese Technik vermeidetim Vergleich zu antero-posterior op-

Radiotherapieréme ponierenden Feldern eine Mitbestrahlung ventral liegender

Kurzzeit-Vorbestrahlung Darmabschnitte sowie eines GrofR3teils der Harnblase. Die Fel-

25 Gy innerhalb einer Woche. Keine konkomitante Chbmo der werden individuell mittels Bleiblécken oder Multi-Leaf-
rapie. Operation in der darauffolgenden Woche. Empfetimads Kollimatoren an das Zielvolumen angepasst.
A (Einzeldosis 5 Gy, andere Fraktionierungen, z. B. 2,5%Gy 2

taglich, in Studien [17]). Aktuelle Entwicklungn in der Chemotherapie
5-FU wird Ublicherweise als kontinuierliche Infusion unter
Langzeit-Vorbestrahlung Verwendung eines Port-a-Cath-Systems verabreicht. Die einer

40-50 Gy konventionell fraktioniert, mit konkomitanter 5-FUkontinuierlichen Infusion von 5-FU ahnliche Pharmakokine-
basierter Chemotherapie (Tab. 5). Operation nach einem thig-hat den Einsatz von Capecitabin, der oral applizierbaren
rapiefreien Intervall von mindestens 3 Wochen oder langBrodrug von 5-FU, nahegelegt. Dies vor allem aufgrund der
(Einzeldosis 1,8-2 Gy, andere Fraktionierung in Studien). Empréklinischen Daten, welche eine besondere Synergie von Cape-
fehlungsgrad: A. citabin und Radiotherapie zeigten [19, 20]. In Phase-I- und -II-
Studien konnten Ergebnisse vergleichbar mitjenen von Studien
Préoperative ,Langzeit-Radiotherapie” ohne Chemotherapiait kontinuierlichem 5-FU erzielt werden [21, 22] (Tab. 5).
50-60 Gy, ,Shrinking field“. Empfehlungsgrad: C.
Ein weiterer Schritt ist die Kombination mit zuséatzlichen radio-
Postoperative Radiochemotherapie sensitierenden Chemotherapien. Daten aus Phase-I- und -II-
50 Gy konventionell fraktioniert, mit konkomitanter 5-FU-Studien liegen fur Oxaliplatin- [23—25] und Irinotecan-Kom-
basierter Chemotherapie (Tab. 5). Empfehlungsgrad: A; alldsinationen [26, 27] vor. B klinische Aissagekraft dies&tudien
dings spricht der direkte Vergleich zwischen pré- und postopst zwar praliminar, pathologische CR-Raten bis > 30 % bei
rativer Radiochemotherapie fur die praoperative Therapie [L2)dglicherweise erhéhter Toxizitat sprechen fir eine weitere
Evidenz-Level 1, Empfehlungsgrad: A. intensive Untersuchung dieser Kombinationen im Rahmen von
prospektiven klinischen Studien.
Zielvolumen und Technik
Zielvolumen und Radiotherapietechnik sind fiir Kurz- unérlduterungn zur praoperativen und chirisghen Therapie
Langzeit-Vorbestrahlung gleich [18]. Die Anwendung moderKlinisch-radiologisch T1, T2 (und -y
ner Bestrahlungstechnik ist fir die (neo-) adjuvante Theragfgimare Operation
des Rektumkarzinoms von auf3erordentlicher Bedeutung, da aufTVR (tiefe vordere Resektion) mit partieller mesorektaler
diese Weise radiogene Nebenwirkungen deutlich reduziert Exzision (ME): oberes Rektumdrittel
werden kénnen. « TME (totale mesorektale Exzision) mit Kolon-Pouch: mitt-
leres und unteres Drittel
Die Radiotherapie wird mit Linearbeschleunigern mit Energi- APR (abdomino-perineale Rektumexstirpation): Sphinkter-
en= 6 MeV durchgefihrt. infiltration, zu geringer longitudinaler Sicherheitsabstand,
zu schwacher Sphinkter
Klinisches Zielvolumen (,Clinical Target Volume* [CTV]) fir « Lokale Exzision: Low-risk-T1; individuelle Indikation
die (neo-) adjuvante Radiotherapie ist der Tumor bzw. das
Tumorbett mit einem entsprechenden zirkumferenziellen ukdinisch/Radiologisch T3, T4 (und/oderN
longitudinalen Sicherheitsabstand zur Erfassung subklinischer Neoadjuvante Therapie (kann bei Tumorsitz im oberen
mikroskopischer Tumorausbreitung. Hierbei wird das Rektum Drittel ohne Nahebeziehung zur Beckenwand entfallen)
—beginnend etwa 4 cm kaudal des makroskopischen Tumonrs —Radiotherapie 25 Gy: lokal gut operabler Tumor, T3 (oder
sowie das gesamte Mesorektum mit den perirektalen, prasakra-N+)
len und den Lymphknoten entlang der inneren lliakalgefaRe Radiochemotherapie: wenn Down-Sizing erwinscht (gro-
eingeschlossen. Bei Nahebeziehung zur Beckenwand sind diel3er, distaler TU, fragliche Resektabilitat, Infiltration der
entsprechenden Strukturen grof3zuigig in das Zielvolumen ein- mesorektalen Faszie, fraglich mdgliche Sphinktererhaltung)
zubeziehen. Die présakrale Faszie istin jedem Fall in das CTV Operation: TVR mit partieller ME (oberes Drittel) oder
zu inkludieren. Bei entsprechender Topographie sind unmittel- TME mit Kolon-Pouch oder Rektumexstirpation (untere 2
bar benachbarte Organe (Prostata, Harnblase, Vagina, UterusDrittel)
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Immuntherapie beim kolorektalen Karzinom - Endoskopische Stentapplikation: Bei inoperablen stenosie-
Kolorektale Karzinome weisen haufig eine Uberexpression von renden Tumoren des Kolons/Rektums lasst sich mittels
EGFR auf. Mitdem monoklonalen Antikérper Cetuximab lasst  selbstexpandierender schlauchférmiger Prothesen, die z. B.
sich eine EGFR-Blockade erreichen. Nach derzeitigem Wissens- aus Nitinoldraht bestehen, eine gute Lumendesobliteration
stand kommt es dabei durch Proliferationshemmung und Apop- erreichen.

toseinduktion zu einer Hemmung angiogenetisch wirksamer

Faktoren und zu einer Beeintrachtigung von Tumorinvasid@trahlentherapie

und Metastasierung. Dabei weist Cetuximab synergistiscBei Rektumkarzinomrezidiven istim palliativen Therapieansatz

Wirkungen bei Kombination miRadio- undChemdherapie durch tele- oder brachytherapeutische Verfahren (20-40 Gy in
sowohl tierexperimentell als audh klinischen Studierauf. 2—-3 Wochen) die Verhinderung einer eventuell drohenden kom-
Damit steht nun erstmals fur das kolorektale Karzinom eirmetten Stenosierung moglich. Eine Reduktion der Tumormas
biologisch ausgerichtete Therapieoption eiiter rel@anten sen sowie eine deutliche Schmerzlinderung bei prasakrale
Antitumorwirkung zur Verfigung. Durch diese Therapig- Tumorrezidiven oder bei manifester osséarer Metastasierung
lichkeit wird das therapeutische Spektrum insbesondere lei75 % der Patienten erzielbar und fiihrt somit in fortgeschri
metastasierenden kolorektalen Karzinomen, die auf eine Clieren Tumorstadien zu einer deutlichen Verbesserung der
motherapie nicht angesprochen haben, erweitert. So zeigt zbBnsqualitat. In der Behandlung des Lokalrezidivs beim Ko
die BOND-Studie (Kombination von Cetuximab und Irinotecanlpnkarzinom hat die Strahlentherapie nur einen se
eine Ansprechrate von 23 % und eine Tumorkontrollrate vamtergeordneten Stellenwert.

55 % in der Third-line-Therapie. Durch Cetuximab und weitere,

in Entwicklung begriffene neue Substanzen fiir die ,molecul&¢hemo-, Immuntherapie

targeted therapy” erdffnen sich vollig neue Aspekte in der Then Stadium IV (M-1) kann die palliative Chemotherapie einej
rapie des kolorektalen Karzinoms. signifikante Verlangerung des Gesamtiiberlebens bewirken u

Auch die Effizienz des Anti-VEGF-Antikorpers Bevacizumal zqsatzllch AIIqememzustand und Lepensqualltat verpesser

. . . . .Die heute verfligbaren Daten lassen einen klaren Benefit zug

in der adjuvanten Therapie des kolorektalen Karzinoms wir R . S
sten der modernen Oxaliplatin- bzw. Irinotecan-Kombinations-

derzeit in mehreren klinischen Studien untersucht. Dabei wi{ erapien auf 5-FU/Leukoverin-Basis erkennen. Allerdings

VEGF (,Vascular endothelial growth factor*), einer der wich- L . . s .
. . . - ; kann fur einige Patienten auch im Hinblick auf die Gesamt-
tigsten Mediatoren fir die tumorassoziierte Angiogenese, durc o L . L ;

: o . . tberlebenszeit eine weniger intensive Erstlinientherapie aus
diesen monoklonalen Antikérper gezielt blockiert. Erste posi- . .
. X X ; reichend sein.
tive Ergebnisse konnten in der Therapie des metastasierten

kolorektalen Karzinoms erzielt werden [28]. In der First-line=.. . . L .

. . . . - Diese Therapien sollten nur im Rahmen palliativer Therapie-
Therapie bei Patienten mit metastasiertem kolorektalem Kar- . N
zinom mit Irinotecan, Fluorouracil und Leukovorin (IFL) improtokolle oder in Zusammenarbeit mit einem erfahrenen On-

. - . kologen durchgefuhrt werden. Indikationen zur lokalisierten
Vergleich zu IFL und Avastin konnte eine Verbesserung des : S .
. o oder systemischen Chemotherapie sind tumorbedingte Be-
progressionsfreien Uberlebens um 4,5 Monate beobachtet wer- - . -
. - . schwerden, wenn andere Therapieformen ausgeschopft sind,
den. In der Second-line-Therapie konnte gezeigt werden, dass . . . )
. : . eventuell rasche Krankheitsprogredienz bei gutem Allgemein-
die Zugabe von Bevacizumab zu FOLFOX4 einen PrOgTeSHId Ernahrungszustand und der besondere Therapiewunsch des
onsfreien Uberlebensvorteil von 2,5 Monaten bewirkt (TREI% 9 P

2-Studie). atienten.
B Palliative Therapie B Rezidiveingriffe
Chirurgie/Endoskopie Onkologisch-chirurgische Rezidiveingriffe werden erforderlich

. Palliative Resektion in Form einer tubuldren oder Segmertteim Auftreten von metachronen Karzinomen, Lokalrezidiven
resektion: Dadurch kann eine Darmobstruktion, Perforatbder lokalisierten Fernmetastasen.
on oder Blutung in spaterer Folge vermieden werden. Eine
Ausnahme bildet die diffuse peritoneale Aussaat. Auch beiMetachrone Karzinome
Rektumkarzinom ist die palliative Resektion mit verringerBei Patienten mit kolorektalem Karzinom betrégt die kumula-
tem Sicherheitsabstand bei lokal operablen Tumoren wiése Inzidenz fiir ein metachrones Karzinom, d. h. Auftreten
gen der verlangerten Uberlebenszeit, der besseren Lebegines neuen primaren Tumors im Kolo-Rektum, 1,5 % nach 5
qualitdt und der besseren Ausgangssituation fir eidahren. Die relative Risikoinzidenz ist damit etwaxit®her
palliative Zusatztherapie zu empfehlen. Eine kontinenzeais in der Normalbevélkerung. Aus diesem Grund sind entspre-
haltende Resektion ist in einswlchen Situatioderabdo- chende postoperative kolonoskopische Kontrolluntersuchun-
minoperinealen Exstirpation vorzuziehen, weiters lk@na gen indiziert. Bei anastomosenahem Sitz ist gelegentlich die
Hartmann-Resektion in Erwéagung gezogen werden.  Abgrenzung gegen intraluminale Rezidive schwierig. Die Ope-

« Bei erhthtem Operationsrisiko kann die Indikation zuration erfolgt nach den gleichen Radikalitatskriterien wie bei
Lokalexzision weiter gestellt werden, in der echt palliative&rsttumoren.
Situation ist sie kaum durchfiihrbar.

. Kryo-, Elektro- und Laserkoagulation: Beiinoperablen std-okalrezidiv
nosierenden Tumoren des Rektums ist mit einer diedes handelt sich um das Wiederauftreten des Tumors im Bereich
Methoden oft eine gute Desobliteration zu erzielen. des ehemaligen Priméartumors, des regionalen Lymphabfluss-
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gebiets, des Operationsgebiets, im Bereich von Operatiod®-25% der Patienten mit Lebermetastasen ist eine diskonti-
narben und Drainstellen nach vorausgegangener Radikalopaierliche extrahepatische Ausbreitung aufgrund einer Lymph-
ration (R-0-Resektion). Man unterscheidet zwischen intralknotenmetastasierung in das Ligamentum hepatoduodenale
minaren Anastomoserezidiven im engeren Sinn (selten) und exd/oder eine Peritonealkarzinose nachweisbar.

traluminalen Rezidiven, die haufig makroskopisch un . - L. .
histdogisch nicht differenzierbar sind. Im Gegensatz zum Regl_erschledene Klinische Charakteristika sind in hohem Mal3e

tumkarzinom sind Lokalrezidive beim Kolonkarzinom selteneﬁradlktlv fur das onkologische Ergebnis. Eine synchrone Me-

. . X . ~tastasierung und ein kurzes krankheitsfreies Intervall bei me-
Die Lokalrezidivrate nach resezierten Kolonkarzinomen wir . S
. . . . achronen Lebermetastasen korrelieren ebenso wie die Anzahl
in der aktuellen Literatur mit 2—4 % angegeben. Als Risikofak: N o
. . ; L > 4) und GrolRe der Metastase (> 5 cm) mit einer schlechten
toren gelten Perforation oder Fistulation, Fixation an benach- . . . .
L rognose. Ein fortgeschrittenes Stadium des Primartumors und
barten Organsystemen bzw. T4-Tumoren sowie ein schlechter e : . oo .
. . e e -eine nodale Filialisierung sind gleichfalls mit einer Reduktion
Differenzierungsgrad. Haufig ist bei Diagnosestellung bereits_ - -
. : Y . -~ der Uberlebensrate assoziiert.
eine peritoneale Aussaat vorhanden, die ein radikales chirurgi-
sches Vorgehen verhindert. Derzeit bietet die operative Entfernung von Lebermetastasen
Aufgrund der verbesserten chirurgischen Technik im Smr(ljée groBtg Chapce einer Ffroghoseverbesser'ung. Unter poten
. . . - “ziell kurativer Zielsetzung ist die Leberresektion kolorektaler
einer totalen mesorektalen Exzision sowie auch Etablieru . . N
. . . : .- tastasen bei 15-20 % der Patienten durchfiihrbar. In grof3en
neoadjuvanter Therapiestrategien sollte die Lokalrezidivr . . - :
- . . i inischen Studien und Metaanalysen konnte fiir dieses Pati-
nach operiertem Rektumkarzinom nicht héher als 10-12 % sein. o S .
. . ; s entenkollektiv ein rezidivfreies 5-Jahres-Intervall zwischen 25
In aktuellen Studien lassen sich bereits Rezidivraten vof4—8 :
. - - . . und 35 % nachgewiesen werden.
erzielen. Beim Lokalrezidiv des Rektumkarzinoms kénnen
Fruhfélle in etwa 25 % potenziell kurativ nachoperiert werdeilleinige Rezidive von Lebermetastasen treten bei einem Drittel
Haufig sind Lokalrezidive aber auch hier mit Fernmetastaseler operierten Patienten auf. Sind diese wiederum operabel und
bzw. einer peritonealen Aussaat verbunden. liegt keine extrahepatische Tumorprogression vor, ist nach den

Da die Morbiditatsrate bei Rezidiveingriffen durch die haufig/ 50 5" 107 Multisenterstudien (5-Jafires- Uberiebensra-
. L . . ) n von 16-32 %) eine erneute Resektion bei angemessenem
erforderliche multiviszerale Resektion relativ hoch liegt un§

der Patient nur von einer kurativen R-0-Resektion profitier ,ISIkO sinnvoll.

spielt ein exaktes praoperatives Staging vor Lokalrezidiveifsine weitere allféllige Verbesserung der Prognose istam ehesten
griffen eine grofl3e Rolle. Hierzu dient aktuell sowohl die Kerrdurch eine Erweiterung des Indikations- und Therapiespektrums
spintomographie, um das lokale Ausmaf des Rezidivtumargglich, wobei hier der Konversion irresektabler Metastasen
beurteilen zu kénnen, als auch die CT- und PET-Untersuchumgeine chirurgische Resektabilitéat entscheidende Bedeutung
um Fernmetastasen mit einem hohen Prozentsatz ausschliei&«mmt. Dies wird einerseits durch neoadjuvante Therapie-
zu kénnen. Abhangig von bereits im Rahmen des Ersteingrifenzepte, 2-zeitige Resektionen oder durch eine Kombination
durchgefiihrten tumorspezifischen Mal3nahmen besteht auchzliéschen resezierenden und lokal ablativen Verfahren ange-
Méglichkeit einer intraoperativen zusatzlichen Radiotheraprebt.

zum Aufboostern des Tumorbetts sowie auch eventuell pra-

oderpostoperative Radio/Chemotherapie-Strategien. Aufgruttbhe Rezidivraten nach potenziell kurativer Resektion von
der auBerst schlechten Lebensqualitatim Finalstadium von Rebermetastasen haben zu adjuvanten Chemotherapiestudien
zidivkarzinomen im kleinen Becken sollte mit allen méglichegefiihrt, deren Vorteil hinsichtlich eines Uberlebensbenefits
Therapieoptionen versucht werden, eine kurative Resektibisher nicht zweifelsfrei belegt werden konnte. Hingegen mehren
anzustreben, um die Lebensqualitét dieser Patienten zu verlssh die Daten neoadjuvanter systemischer Chemotherapiestu-

sern. dien (FU, Folinsaure bzw. Oxaliplatin), dass nach entsprechen-
der Patientenselektion bei priméar nichtoperablen Metastasen
Fernmetastasen eine Resektabilitat von bis zu 15 % erzielt werden kann bzw.

Bei etwa 80 % der Patienten mit einem kolorektalen Karzinodie Patienten in ein prognostisch guinstigeres Kollektiv kon-
ist eine chirurgische Intervention primar mit kurativer Zielsetvertiert werden kénnen.

zung durchfuhrbar. In ca. der Hélfte der Falle kommt es inner-

halb der ersten 5 Jahre zu einem Tumorrezidiv. Mit dem syiit der Einfllhrung neuerer Zytostatika (Oxaliplatin, Irinote-
chronen oder metachronen Auftreten von Fernmetastassm), der Angiogenesehemmer (z. B. Bevacizumab) sowie der
(Leber, Lunge, Knochen, Gehirn) muss bei kolorektalen KaEGF-Rezeptorblocker (z. B. Cetuximab) hat sich ein neues Tor
zinomen in bis zu 30 % gerechnet werden. Bei der Mehrzahlder Behandlung kolorektaler Lebermetastasen — insbeson-
dieser Falle (80 %) handelt es sich dabei primar um Leberntere durch Einfihrung neoadjuvanter Therapiekonzepte — ge-
tastasen. offnet.

Voraussetzung fir die Resektion von Leber- oder Lungenme-
tastasen ist der Ausschluss eines Lokalrezidivs und einer @&-Prognose
trahepatischen oder extrapulmonalen Tumoraussaat.

Postoperative Letalitat
Chirurgsche Resektion kolorektaler Lebermetastasen Nach eingeschrankten chirurgischen Verfahren ist nur ganz
Bei ca. 15—-25 % der Patienten mit kolorektalen Lebermetassglten mit postoperativen Todesfallen zu rechnen. Nach radi-
sen sind diese synchron mit dem Primartumor manifest. Bei éaler Resektion betragt die postoperative Letalitat fur Elektiv-
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eingriffe beim Kolonkarzinom < 3 %, beim Rektumkarzinom-rabe"e 6: Nachsorgeuntersuchungen bei UICC-lI- oder -IlI-

<5 % und bei Notfalleingriffen bis 20 %. Tumoren (entsprechend den deutschen Leitlinien)
Lokoregionires Rezidiv Untersuchung Monate
Mit einem lokoregionéren Rezidiv ist nach radikaler Resektion 3 6 9 12 15 18 21 24 36 48 60
ejnes Kolonka.lrzino.ms in<5% zu rechnen, beim Rektumkaknamnese’ kérperliche X X X X X X X
zinom unter Einbeziehung neoadjuvanter Therapiemodalitateémtersuchung, karzino-
mit einer Lokalrezidivhaufigkeit < 15 %. STl Ay

Koloskopie X! X?
Langzeitprognose Abdomensonographie® X X X X X X X

igmoidoskopie X X X X

Den wesentlichen prognostischen Faktor fir das kolorekta
Karzinom stellt das Tumorstadium dar. Weitere relevante prog:

. . . . iralcomputer- X
nostische Faktoren sind Tumordifferenzierung, Iymphogen%pmograpﬁies

und vendse Invasion und die Qualitat des chirurgischen Eiffnoraxrsntgen (kein Konsens)

grlffs. Nach quatwer ReSE!(tIOI'] betragen die _S_JahreS_Uberh?V\/enn keine vollstandige Koloskopie préoperativ erfolgt ist.

bensraten beim Kolonkarzinom 80 % und beim Rektumkarzi-Bei unauffilligem Befund (kein Adenom, kein Karzinom) néchste Koloskopie

0 i i ¥ _0- i ch 5 Jahren.

nom 70 /O,j Je nach Tumorstadium sind fiir R-0-Resektion ine Metaanalyse ergab einen Vorteil fir ein bildgebendes Verfahren zum

5-Jahres-Uberlebensraten von 90, 80 und 60 % (Kolon) bZ\Nachvyeis von Lebermetastasen in der Nachsorge. Aus diesem Grund entschied

90, 70 und 40 % (Rektum) Zu erwarten. :f;uazfggsrtenkomm|SS|on, das einfachste und kostengunstigste Verfahren
4Nur beim Rektumkarzinom ohne neoadjuvante oder adjuvante Radiochemo-
therapie.
5Nur beim Rektumkarzinom 3 Monate nach Abschluss der tumorspezifischen

[ | Nachsorge Therapie (Operation bzw. adjuvante Strahlen-/Chemotherapie) als Ausgangs-
befund.

ektoskopie)*

Ziel der Nachsorge

Nach kurativer Operation eines kolorektalen Karzinoms besteht Sigmoideoskopie: zur Diagnose von Lokalrezidiven oder

fur 5 Jahre ein erhdhtes Risiko fur ein lokales oder lokoregio- Zweittumoren im eingesehenen Bereich.

nares Rezidiv (3—24 %), eine Fernmetastasierung (25 %) oder Starre Rektoskopie: zur Diagnose von Lokalrezidiven und

das Auftreten eines metachronen Zweittumors (1,5-10 %). Ziele Anastomosenveranderungen beim Rektumkarzinom.

der Nachsorge sind die friihzeitige Diagnose von Rezidiv, Fem- Kolonkontrasteinlauf, virtuelle Kolonographie und PET

metastasen oder Zweittumoren und die Einleitung adaquater haben in der routineméRigen Nachsorge keinen Stellenwert.

TherapiemaRnahmen. Durch Zweiteingriffe in kurativer Ab-

sicht soll eine Heilung oder zumindest Lebensverlangerufidachsorgenotwendigkeit in Abhangigkeit vom

erzielt werden. Darliber hinaus hat die onkologische Nachs@#CC-Stadium

ge auch eine Verbesserung der Lebensqualitat des PatierRatienten mit kolorektalem Karzinom im UICC-Stadium | ha-

durch Behandlung nicht rezidivbedingter Folgen der Tumoben nach kurativer R-0-Resektion eine gute Prognose. Die

krankheit oder der operativen Therapie zu beinhalten. WeitdRgzidivrate fir UICC la (pT1-Tumoren) liegt bei 4 %, fur das

stellt die Nachsorge ein wichtiges Instrumentarium der Qual*lCC-Stadium Ib (pT2-Tumoren) bei 13 %. Das Gesamtiber-

tatskontrolle der operativen und adjuvanten Therapie dar. leben in dieser Gruppe ist mit 86 % sehr gut und erlaubt eine
weitmaschigere Nachsorge. Eine engmaschigere Nachsorge

Diagnostische Nachsorgemethoden fiir das kann aber auch in dieser Tumorgruppe bei Annahme eines

kolorektale Karzinom héheren Rezidivrisikos indiziert sein, wenn z. B. eine intraope-

« Anamnese, klinische Untersuchung: grundsatzlicher Beative Tumorerdffnung erfolgt ist oder eine Invasion perikoli-
standteil der Nachsorge. scher Venen, angiolymphatische Invasion oder G3- oder G4-

« Bestimmung des karzinoembryonalen Antigens (CEA)umoren vorliegt.
Wird alle 6 Monate fur 2 Jahre empfohlen. Ein erhohter
CEA-Wert erfordert eine weitere diagnostische Abklarundyach R-0-Resektion von kolorektalen Karzinomen des UICC-
berechtigt aber nicht zum Beginn einer Chemotherapie &fadiums Il und Il sind regelméaRige Nachsorgeuntersuchun-
Verdacht auf ein metastasiertes Stadium. gen indiziert (Tab. 6).

« Sonographie: Als einfaches und kostenglinstiges Verfah-
ren zur Erkennung von Lebermetastasen gut geeignet. Wir bedanken uns bei den Verfassern aller bisherigen Beitrage der

. Endosonographie: Zur Erkennung von Lokalrezidiven beifiheren Versionen des ACO-ASSO-Manuals (letztere finden Sie auf
Rektumkarzinom insbesondere in Kombination mit der ef'serer Homepagdgtp://www.aco-asso.at/manual/archiv.html).
dosonographisch gesteuerten Biopsie gut geeignet.

« Computertomographie: Ist zur Erkennung von Lebermeta-
stasen, von Lokalrezidiven im kleinen Becken und zur DHteratur:
agnose von Lungenmetastasen technisch geeignet (Evidenzey AM, Garcia-Valdecasas JC, Delgado  cally assisted and open colectomy for co-

5 S, Castells A, Taura P, Piqué JM, Visa J. lon cancer. N Engl J Med 2004; 350: 2050—
starke 4) . . . Laparoscopy-assisted colectomy versus 9.
« Thoraxrdntgen: Einsatz in der Diagnose von Lungenmet@e_n colectomyfor_treatment_ofnon_»meta- 3. Leung KL, Kwok SP, Lam SC, Lee JF. Yiu
stasen. Etatlctcg[l](ar;cgg;egzazzangdommed trial. RY, Ng SS, Lai PB, Lau WY. Laparoscopic
. ; P . -ance 1909 LLLAS. resection of rectosigmoid carcinoma: pro-
° KOIOnOSkOpIe' zur Dlagnose von Lokalrezidiven oder Zweltz_. Clinical Outcomes of Surgical Therapy spective randomised trial. Lancet 2004;
tumoren. Study Group. A comparison of laparoscopi- 363:1187-92.
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