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Sessilis serrated laesio dysplasiaval
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A sessilis serrated laesio (SSL) nem ritka entitds, altaliban a proximalis colonfélre lokalizilédik, és az endoszképos
vizsgalat sordn gyakran lapos megjelenésti. Az SSL-hez tirsulé dysplasia (SSL-D) és még inkdbb az invazié jelenléte
azonban ritkasignak szdmit, aminek oka, hogy ezek a laesiok "low-grade’ dysplasia esetében is gyorsan alakulnak in-
vaziv carcinomavda. MLH]1-reakci6 segithet az SSL-D diagnézisanak feldllitdsiban. Munkankban egy 88 éves nébeteg
esetét mutatjuk be, aki a coecum, illetve a colon transversum teriiletén észlelt tumorgyants elviltozasok kolonoszko-
pos eltavolitisira érkezett. Szovettani vizsgalat sordn a coecumban medullaris carcinoma keriilt megallapitasra, mely-
ben MLHI és PMS2 *mismatch repair protein’ deficientia volt megfigyelhetS. A colon transversumbdl eltivolitott
polypus szovettani vizsgalattal SSL-nek bizonyult, centrilisan ’low-grade’ dysplasidval (SSL-D), melyet az MLH1
vesztése is megerdsitett, tovibba egy latétérben submucosa-invazié is jelen volt. A Lynch-szindréma kizarasara
BRAFV600E szekvendlasos vizsgalat tortént, mely a muticié fenndllasit bizonyitotta. Az SSL-D rizikotényezdi kozé
sorolhaté az id&sebb életkor, tobb szinkron SSL jelenléte, illetve a 10 mm-nél nagyobb méret. SSL-D esetében a
nagy malignitdsi transzformaciés potencial miatt mindig torekedni kell a komplett resectiéra. Az SSL — SSL-D — car-
cinoma szekvencia esetében a f§ driver’ muticidk a BRAF és ritkibban a KRAS géneket érintik. Nagyszama SSL
esetén fel kell, hogy meriiljon tovabbd a sessilis polyposis szindréma, ritkibban a MUTYH-hoz tarsult polyposis és az
oroklott kevert polyposis szindréoma lehetésége is. Mind SSL-ben, mind colorectalis carcinomaban gyakori a mikro-
szatellita-instabilitds, a CpG-sziget-metilaciés fenotipus, illetve a BRAF V600E mutdcié fenndllta. A *mismatch re-
pair’ status meghatdrozhaté immunhisztokémiai moédszerrel az MLH1, PMS2, MSH2 és MSHO reakciok haszndla-
taval, illetve PCR-modszerrel is. A két vizsgalat kiegésziti egymast. Az immunellenérzpont-gatld kezelés végett a
’mismatch repair’ status meghatirozasa kulcsfontossiga colorectalis carcinoma diagndzisa esetén.

Orv Hetil. 2025; 166(11): 427-433.

Kulcsszavak: sessilis serrated laesio, MLH1, Lynch-szindréma, BRAF

Sessile serrated lesion with dysplasia and invasion

Case presentation and diagnostic dilemma

Sessile serrated lesions (SSLs) are not uncommon entities per se, usually localised to the proximal half of the colon
and are often flat on endoscopic examination. The presence of dysplasia associated with SSL and, even more so, inva-
sion are considered rare, while dysplastic SSLs (SSL-D) very quickly transform into invasive carcinoma. MLH1 im-
munohistochemical reaction may help to establish the diagnosis of SSL-D. We present the case of an 88-year-old
female patient who presented for colonoscopic resection of suspicious tumours in the coecum and transverse colon.
Histological examination revealed medullary carcinoma in the coecum with MLH1 and PMS2 mismatch repair pro-
tein deficiency. The polyp removed from the transverse colon was histopathologically confirmed to be SSL with
central low-grade dysplasia (SSL-D), confirmed by loss of MLH1, and submucosal invasion was seen at a single focus.
A BRAFV600E sequencing was performed to rule out Lynch syndrome, which confirmed the presence of the muta-
tion. Risk factors for SSL-D include older age, the presence of multiple synchronous SSLs and a size greater than 10
mm. In SSL-D, due to the high malignant transformation potential, a complete resection should always be sought.
In the SSL — SSL-D - carcinoma sequence, the main driver mutations are in the BRAF and less frequently KRAS
genes. In cases with numerous SSLs, the possibility of sessile polyposis syndrome, and less frequently MUTYH-asso-
ciated polyposis and hereditary mixed polyposis syndrome should also be raised. In both SSL and colorectal carci-
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noma, microsatellite instability, CpG island methylation phenotype and the presence of BRAF V600E mutation are
common. The mismatch repair status can be determined by immunohistochemistry using MLH1, PMS2, MSH2 and
MSHG6 reactions, the 2 tests complementing each other. Determination of mismatch repair status is crucial for the
diagnosis of colorectal carcinoma and the potential indication of immune checkpoint inhibitor treatment.
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Roviditések

BRAF = (v-Raf murine sarcoma viral oncogene homolog B1) a
V-raf ragcsilésarcoma virdlis onkogénjének Bl-homoldgja;
CDKN2A = ciklindependens kindz inhibitor-2A; CIMP =
(CpG island methylation phenotype) CpG-sziget-metilacios
fenotipus; CpG = (cytosine-phosphate-guanine) citozin-fosz-
fat-guanin; dMMR = ‘mismatch repair’ deficiens; DNS = dezo-
xiribonukleinsav; GREM1 = gremlin-1; HER2 = (human epi-
dermal growth factor receptor-2) humin epidermalis
novekedési faktor receptor-2; KRAS = (Kirsten rat sarcoma
viral oncogene) Kirsten-patkiny-szarkoéma virdlis onkogén;
MLH]1= MutL protein homolég-1; MMR = ‘mismatch repair’;
MSH2 = MutS homolég-2; MSH6 = MutS homolég-6; MSI =
mikroszatellita-instabilitais; MUTYH = mutY DNS-glikozilaz;
MYC = myelocytomatosis onkogén; NOS = (not otherwise
specified) kiillon megnevezés nélkiil; PCR = (polymerase chain
reaction) polimeraz-lancreakciéo; pMMR = ‘mismatch repair’
proficiens; PMS2 = postmeiotic segregation increased 2;
RNF43 = ring finger protein 43; SMAD4 = SMAD family
member 4; SSL = (sessilis serrated laesio) sessilis fogazott
laesio; SSL-D = dysplasticus sessilis serrated laesio; TP53 = tu-
morprotein P53; WNT = wingless and int-1

Esetismertetés

Munkankban egy 88 éves nébeteg esetét mutatjuk be,
aki kolonoszkopia elvégzésére érkezett Klinikankra,
ugyanis tarsintézetben korabban a coecum teriiletén tu-
morgyanus laesiot taldltak, tovabba a colon transversum
teriiletén észleltek polypust, mely miatt i zozo polypec-
tomiat terveztek. A paciens anamnézisébdl kiemelendd
tarsbetegségek a pitvarfibrillacié, az angina pectoris, az
ischaemids stroke, valamint a dementia voltak.

A kolonoszkopids vizsgalat sordn a Bauchin-billenty,
illetve az appendix orificiumbdl kiindulé, 3 x 3 cm-es,
laposan el6emelkedd, kozépen kifekélyesedd idegen szo-
vet latszott. Szabalyos colon ascendens és flexura hepati-
ca mellett a colon transversum proximalis felében 2,5 x 2
cm-es, makroszkoposan serrated polypusnak impondld
elvaltozis volt megfigyelhetd, melyet kompletten eltivo-
litottak, és a resectio helyét endospottal jelolték. A bal
colonfél és a colon transversum distalis szakasza eltérés-
mentes volt.

A szovettani vizsgélat sordn a coecum teriileti tumor
szolid novekedési mintdzata, ’high-grade’ daganatnak

mutatkozott (1/A abra), melyben az esetleges neuroen-
dokrin differencialédas lehetGségét a Syntaxin immun-
hisztokémiai reakcié kizarta (1/B dbra). Az MLHI1 és
PMS2 markerek negativitasa, valamint az MSH2- és
MSHG6-pozitivitds miatt a daganatot mikroszatellita-ins-
tabilnak (MSI-H, dMMR) véleményeztik (1/C-F
Abra), valamint a morfologia és az immunfenotipus alap-
jan medullaris carcinomanak felelt meg. A HER2-reak-
ci6 negativ volt. A colon transversum polypectomids
mintajaban sessilis serrated laesio (SSL) volt lithaté, a
sz¢€li részeken dysplasia nélkil, centralisan azonban ’low-
grade’ dysplasia (SSL-D), egy g6cban pedig submucosa-
invazio is megfigyelhetd volt (pT1, Haggitt level 1) (2/A
dbra). A dysplasticus teriiletecken MLH]1 -vesztés latszott
(2/B dbra). Az invazié megerdsitésre keriilt SMA -reak-
ciéval is. Vér-, nyirokér-, valamint perineuralis terjedés
jeleit nem lattuk, illetve tumor ’budding’ sem igazolo-
dott. Az eltavolitas a carcinoma- és dysplasiakomponens
tekintetében komplett volt, az SSL azonban az egyik ol-
dalsé resectios szélben jelen volt.

Habar a beteg életkora alapjan nem volt valészin
Lynch-szindroma fenndlldsa, annak kizdrisa, valamint
esetleges tovibbi célzott kezelés céljabdl kiegészitésként
a BRAF-muticids status meghatarozasit kezdeményez-
tik. Formalinfixdlt paraffinba dgyazott szovetbdl a tu-
morteriilet kiprepardldsit kovetSen DNS-t izoldltunk.
A BRAF gén muticiés ’hot-spot’-jait PCR-rel amplifi-
kaltuk. A terméket 2 iranyban szekvenaltuk, melynek
soran BRAF V600E muticié igazolddott (3. dbra).

Megbeszélés

A colorectalis carcinoma kialakuldsaban a klasszikus ade-
noma-carcinoma szekvencia mellett a fogazott (serrated)
laesio ttvonal az esetek kozel 30%-aért felel. Az Gsszes
polypus kozel 9%-dban sziiletik SSL-diagnézis. Az SSL
tipusosan a proximalis colonfélre lokalizal6dik. Makrosz-
képosan gyakran mutatkozik voroses szind, lapos, sza-
bélytalan széld, ,,bolyhos” megjelenést elvaltozas forma-
jaban, amely a leggyakrabban Paris Ila klasszifikiciénak
felel meg. Kiemelend§, hogy SSL-ben dysplasia ritkin
lithatd, a laesio prognézisa azonban dysplasia nélkiil is
hasonl6 a ’low-grade’ hagyomanyos adenomak prognoé-
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A coecumban észlelt daganat szévettani és immunhisztokémiai jellegzetességei. A) A nagyrészt szolid névekedési mintdzat( daganatszovet infiltricio-
ja (HE, 15x). B) A Syntaxinreakci6 negativitdsa kizdrta az esetleges neuroendokrin ditferencidlédas lehet8ségét (szintaxin, 20x). C) MLH1-vesztés a
tumorsejtekben, megtartott belsé pozitiv kontroll mellett (MLHI1, 20x). D) PMS2-vesztés a tumorsejtekben, megtartott belsé pozitiv kontroll mel-
lett (PMS2, 20x). E) A tumorsejtekben megtartott az MSH2-expresszi6 (MSH2, 20x). F) A tumorsejtekben megtartott az MSH6-expresszio
(MSHG6, 20x)

HE = hematoxilin-eozin; MLH1= MutL protein homol6g-1; MSH2 = MutS homolég-2; MSH6 = MutS homoldg-6; PMS2 = postmeiotic segrega-

tion increased 2

zisdhoz. Diagnosztikai kritériumai kozé tartozik a fd-
részfogszerli megjelenés a cryptik basisin, mely az elval-
tozasnak egyenetlen felszint kolesonodz, tovabba a
cryptak horizontdlis, T és L alaka elagazdsa, cryptatigu-
lat, valamint megnovekedett (>50%) mirigy-stroma
arany. A cryptik felszinén gyakran megfigyelhet6 mito-
sis, illetve mucin megléte [1, 2]. Differencidldiagnoszti-
kai szempontbdl az SSL-t meg kell kiilonboztetni a
hyperplasticus polypusoktdl, melyekben a lateralis irdnya
elagaz6das nem szembeting. El kell kiiloniteni tovabba
a tradicionalis fogazott adenomatél, amelynél tubulovil-
losus architektardara szamithatunk, és a sejtek bs, eosi-
nophil cytoplasmaval, tovibbd basalisan elhelyezkedd
hyperchrom maggal rendelkeznek. A proximalis szaka-
szon kiakult colorectalis carcinomdk, valamint az SSL.-ek
esetében is gyakran észlelhetd mikroszatellita-instabilitds

(MSI), CpG-sziget-metilaciés fenotipus (CIMP) és
BRAF-muticié6 [ 3, 4]. Dysplasia az SSL-ck 2-30%-dban
fordul el6, és legf6bb jelentéségiik az, hogy e laesiok
esetében igen gyorsan transzformildédnak colorectalis
carcinomdba, igy altalinossaigban elmondhat6, hogy
mind endoszképos, mind patolégiai diagnézisuk ritka.
Az SSL-D rizikétényezbi kozé sorolhat6 az idésebb élet-
kor, tobb szinkrén SSL jelenléte, illetve a 10 mm-nél na-
gyobb méret, azonban a kis méret (<5 mm) sem zarja ki
az esctleges dysplasia lehet@ségét. SSL-D esetében e té-
nyezdSk fényében mindig torekedni kell a komplett ki-
metszésre [3, 5, 6].

Az SSL — SSL-D - colorectalis carcinoma szekvencia
kapcsan a f6 ’driver’ mutaciok a BRAF és ritkibban
KRAS géneket érintik, majd az MLHI és CDKN2A
(p16) csendesitése, illetve a WNT-jelat aktivaciojan ke-
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2. dbra A colon transversumban észlelt polypectomids minta szovettani és immunhisztokémiai jellegzetességei. A) A felvétel jobb alsé sarkiban litszanak az
SSL-re tipusos, basalisan elnygjtott, T és L alaka cryptdk. A laesio centrilis része felé haladva egyértelm atipia ldtszik, tovabba egy latétérben felszines
tunica mucosa invizio6 észlelhet (HE, 5x). B) Az SSL-ben megtartott MLH1-expresszié mutathat6 ki, mig a dysplasticus teriileteken MLH1-vesztés

van jelen (MLH1, 5x)

MLHI1 = MutL protein homol6g-1; SSL = sessilis fogazott laesio

resztiil alakul ki SSL-b&l SSL-D, mely — mint mar fen-
tebb emlitettiik — igen gyors progressziét mutat colorec-
talis carcinoméba [4]. Az SSL-D tovibbi osztilyozisara
tobb klasszifikdciot is emlit az irodalom. A négyosztata
rendszerben gyakori MLH1-vesztést mutaté csoportba
sorolhat6 a minimalis eltérést dysplasia és a dysplasia kii-
16n megnevezés nélkil (NOS), mig a fogazott és az ade-
nomatous dysplasidk ritkibban MLH1-deficiensek [6].
Az Egészségiigyi Viligszervezet (WHO) jelenlegi klasz-
szifikicidja nem ajanl "low- és high-grade’ dysplasia elkii-
lonitést a mar fentebb emlitett tényezbk és a valtozatos
morfologia miatt. Az MLH1-vesztés kimutatdsa immun-
hisztokémiai vizsgalattal elGsegitheti az SSL-D diagnozi-
sanak feldllitasat [1].

Amennyiben nagyszamua SSL-t észleliink — altalaban
polypuscsapdibdl szirmazé mintdk kapesin —, minden
esetben fel kell, hogy meriiljon fogazott polyposis szind-
réoma lehet8sége, melynek jelenleg érvényes WHO-krité-
riumai a kovetkez8k: a) szdmos fogazott laesio a rectum
kornyezetében, melyek kozill mind nagyobb, mint
5 mm, és legaldbb 2 nagyobb, mint 10 mm, vagy b) leg-
alabb 20 fogazott laesio a teljes vastagbélben, melyek
kozil legalaibb 5 a rectum kornyezetében taldlhatéd
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3. abra | Az esetbdl késziilt szekvenogram
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[1, 7, 8]. A kérképnek tobb fenotipusa ismert annak
alapjan, hogy a beteg a 2 kritérium koziil melyiket, eset-
leg mindkett6t teljesiti. Genetikai vizsgalatok ez idaig
nem azonositottak olyan nagy penetrancidja gént, amely
egyértelmten koroki lenne a fogazott polyposis szindréd-
mdaban. A betegek 2%-dban voltak felfedezhetSk az
RNF43 gén variansai, amely a WNT-jelat egy tagja. A
fogazott polyposis szindréma mas genetikai szindromak
komponense lehet, ilyen a MUTYH-hoz tarsult polypo-
sis, illetve a GREM I géntdl "upstream’ duplikicié okozta
oroklott kevert polyposis szindroma. Be nem sorolhaté
polyposis szindroma esetén hasznos lehet a beteg klinikai
genetikus felé torténd referdldsa [1]. Az SSL, az SSL-D
és a fogazott polyposis szindroma jellegzetességeit az 1.
tablazat toglalja 6ssze [1, 3-6, 9]

A fentebb leirtak fényében mindenképp érdemes szo6t
ejteni az MSI-r6l. A mikroszatellitik olyan rovid, tipuso-
san 1-6 bazispar hossztsigu szakaszok, amelyek jellem-
z6en 5-50x tandem ismétlédnek, és a nagyobb mutdci-
Os rata miatt széles diverzitist mutatnak. Elhelyezkedés
szerint lehetnek nem koédolé régidkban, szabalyozd, il-
letve kbédold régidkban is [10]. Mig a nem kodolo régi-
okban taldlhaté mikroszatellitik az egyének kozotti vari-
ancia és példiul az igazsigiigyi személyazonossig
megallapitiasaban keriilnek el6, addig a kodonokban ta-
lalhaté mikroszatellitak mutdciéi koroki szerepet jitsz-
hatnak egyes betegségekben. A mikroszatellita-status
meghatirozasara tobb modszer is elfogadott. Széles kor-
ben alkalmazott technika az MLH1/PMS2 és MSH2 /
MSHG6 ’mismatch repair’ parok koziil barmelyiknek az
immunhisztokémiailag kimutatott vesztése, azaz a tu-
mor negativ reakcié esetén ’mismatch repair’ deficiens
(dMMR), mig megtartott reakciok esetén *mismatch re-
pair’ proficiens (pMMR). Kiemelend§, hogy az immun-
hisztokémiailag kimutatott proteinexpresszié nem in-

1. tiblizat
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formativ a fehérje funkcionalitisit tekintve, igy
megtartott expresszié mellett is fenndllhat aberrins
funkcié. Ezen esetek kisziirése molekuldris patoldgiai
modszerrel lehetséges a ’short tandem repeat’ szekven-
cidk, azaz a mikroszatellitik frekvencidjanak meghataro-
zdsa Utjan, igy mikroszatellita-instabil-magas (MSI-H)
és —alacsony (MSI-L), illetve mikroszatellita-stabil
(MSS) csoportok kiilontilnek el [11]. Az MSI a mikro-
szatellitdk szdmanak valtozdsat tiikrozi, melyet PCR-
vizsgalattal tudunk kimutatni a Bethesda- és pentaplex
panelektdl valé eltérést vizsgilva [12]. Az MSI-status
Gjgeneracioés szekvendlds révén is megallapithatd. A
modszer egyértelmd elénye, hogy egyszerre vizsgilja az
okot és az okozatot (az MMR gének mutacidjat és a ki-
alakult MSI-t), viszont a mddszer Osszetett bioinforma-
tikai elemzést igényel, tovabbd a koltsége is nagy, ezért
rutinszer( hasznalata még nem terjedt el.

Az MMR-status meghatarozasa kulcsfontossiga a co-
lorectalis carcinoma esetében, ugyanis a jelenlegi onko-
logiai ’guideline’-ok alapjin kizarélag az MSI-betegek
részesiilhetnek immunellen8rzépont-gitlé kezelésben.
A meghatirozas algoritmikus [épéseit a 4. dbra szemlél-
teti. Rutinszeren MLH1, PMS2, MSH2 és MSH6 im-
munhisztokémiai vizsgilatok torténnek, melyek megtar-
tott, pozitiv reakcioi esetén kimondhaté a pMMR-status.
Izolalt MLHI1- vagy MLH1- és PMS2-vesztés esetén a
BRAF-muticié vizsgilata javasolt immunhisztokémiai
vagy molekularis patologiai moédszerrel. BRAF-muticid
esetében sporadikus MSI-daganatrél van sz6. Amennyi-
ben a laesio BRAF vad tipustnak bizonyul, MLHI-
metilacios vizsgilata szitkséges. Az MLH 1-metilicé szin-
tén sporadikus, mikroszatellita instabil daganatra utal,
mig metilacié hidnyaban, illetve izolilt MSHG6 vagy
PMS2, illetve MSH2 és MSHG6 vesztése esetén a tumor
mikroszatellita-instabil, azonban a Lynch-szindréma ki-

| Az SSL, az SSL-D és a fogazott polyposis szindréma jellegzetességei [1, 3-6, 9]

Sessilis serrated laesio (SSL)

Dysplasticus sessilis serrated laesio

Fogazott polyposis szindréma

Gyakorisag Az 6sszes colon polyp kb. 9%-a Az 6sszes colon polyp kb. 0,5%-a,  Rutin kolonoszképids vizsgilatok
az SSL-ek 2-30%-4dban 0,1%-aban
Leggyakoribb Mikroszatellita instabilitas, Mikroszatellita instabilitas, Nem teljes mértékben tisztizott,
genetikai eltérés CpG sziget methyatios fenotipus, B-catenin accumulatio, MYC az esetek 2%-aban azonositottak
BRAF mutacid overexpressio RNF43 muticiot
Diagnosztikus Fiirészfogszeri megjelenés a cryptdk  Sessilis serrated laesio diagnosztikus 1) Szdmos fogazott laesio a rectum
kritériumok basisdn, mely az elvaltozasnak kritériumai mellett fokalis jelleggel  kornyezetében, melyek koziil mind
egyenetlen felszint kolesonoz, tovabba  cytologiai atypidval nagyobb, mint 5 mm, és legalibb
a cryptak horizontalis, T és L alaka 2 nagyobb, mint 10 mm
clagazasa, cryptatagulat, valamint 2) Legalabb 20 fogazott laesio a teljes
megnovekedett (>50%) mirigy-stroma vastagbélben, melyek koziil legalibb 5
arany a rectum kornyezetében taldlhato
Prognoézis Unifokailis, kisméret( laesiok esetében  Gyors progresszi6 colorectalis Colorectalis adenocarcinoma az esetek

kivédlé prognézis, dysplasia az esetek
2-30%-aban

adenocarcinomdba

16-29%-4aban alakul ki

BRAF = a V-raf rigesilésarcoma virdlis onkogénjének Bl-homoldgja; MYC = myelocytomatosis onkogén; RNF43 = ring finger protein 43;

SSL = sessilis fogazott laesio; SSL-D = dysplasticus sessilis serrated laesio
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Mismatch repair immunhisztokémia
(MLH1, PMS2, MSH2, MSH6)
I

i i ! 1
- - » Izoldlt MLH1 vesztés vagy 1zoldlt MSH6 vagy PMS2 vesztés - .
[ Osszes reakci6 pozitiv ] [ MLH1 és PMS2 vesztés ] [ vagy MSH2 és MSH6 vesztés Inkonkl(ziv eredmény

BRAF mutdcid vizsgalata IHC ismétlése
(IHC vagy szekvenalas) vagy MSI PCR

[ BRAF mutacio ] [ BRAF vadtipus ]

Mikroszatellita
instabil tumor —
felmeril Lynch-

szindroma lehetGsége

Sporadikus
mikroszatellita
instabil daganat

MLH1 metildcié
vizsgalata
! ¥
MLH1 metilacié MLH1 metilacié
jelen van nincs
>50 éves kor
Pozitiv csaladi anamnézis Referdlas klinikai

>10 polyp
Szinkron/metakron primer tumor

Mikroszatellita

stabil tumor

genetikusnak

4. dbra A microsatellita-status meghatdrozdsinak sematikus algoritmusa

BRAF = a V-raf rigesilésarcoma virdlis onkogénjének B1-homolégja; IHC = immunhisztokémiai vizsgdlat; MLH1 = MutL protein homol6g-1;
MSH?2 = MutS homolég-2; MSH6 = MutS homol6g-6; MSI = mikroszatellita-instabil; MSI-H = mikroszatellita-instabil-magas; MSI-L = mikrosza-
tellita-instabil-alacsony; MSS = mikroszatellita-stabil; PCR = polimeraz-lincreakcié; PMS2 = postmeiotic segregation increased 2

zardsa végett célszerli a beteget klinikai genetikushoz | eltivolitani. A dysplasia bizonyitasara alkalmazhaté
iranyitani, csakiigy, mint azon esetekben, amikor biar az | MLHI1 immunhisztokémiai vizsgdlat. Multiplex serrated
immunhisztokémiai reakciok megtartottak, a beteg €let- | laesiok felvetik az esetleges serrated polyposis szindroma
kora 50 feletti, a csalddi anamnézis pozitiv, tobb mint 10 | lehet&ségét, tovibba ritkibb esetben MUTYH-hoz tar-
polypus keriilt eltavolitasra, illetve szinkron vagy metak- | sult vagy kevert polyposis is fennillhat. A colorectalis
ron primer tumor fenndlldsa esetén is. Az MMR immun- | carcinomék esetében mér rutinszertien elvégzendé MSI-
hisztokémiai vizsgilat inkonkluziv eredménye esetén el- status-meghatdrozas kulcsfontossigi a tovabbi terdpia
s6sorban  az  immunhisztokémia ismétlése  vagy szempontjibol. Meghatirozasira konnyebben hozzafér-
PCR-vizsgilat javasolt, melynek eredményeként, ha a hetd, immunhisztokémiai médszerek, valamint moleku-
tumor MSI-L vagy MSS, tigy az eset mikroszatellita-sta- | |4,is genetikai technikdk dllnak rendelkezésre.

bilként véleményezhetd, mig az MSI-H eredmény felve-
ti a Lynch-szindréma lehet&ségét, igy ezen esetekben is
ajanlott klinikai genetikus segitségét kérni.

Anyagi tamogatis: A munka elkésziiltét a Szegedi Tudo-
manyegyetem Szent-Gyorgyi Albert Orvostudomanyi
Karanak Hetényi Géza Kari Kutatdsi Alapja (IV-134-62-

Az SSL relative ritka vastagbélpolypus-altipus, mely jel- 1-2024.SZA0K) timogatta.
legzetes morfologidja miatt konnyen diagnosztizalhaté.
E laesiok esetében ritkdn lathaté dysplasia, és még ritkdb-
ban észlelhetd invazid, igy e laesiok szamos tényezdre
kell, hogy felhivjik a vizsgal6é orvos figyelmét. Az SSL
prognézisa a ’low-grade’ dysplasia jeleit mutaté adeno-
mékéval egyezik, mig SSL-D esetében ’high-risk’ el-
valtozasrdl van sz6, mely gyorsan transzformalédik colo-
rectalis carcinomaba, igy a laesiot kompletten kell | Erdekeltségek: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.
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vegezése, adatgydjtés, irodalomkutatds. S. A., K. L.:
Szakmai véleményezés. S. A.: A dolgozat megirisinak
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»Deliberando discitur sapientia.”
(Bolcsességre a megfontolas tanit.)
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