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Hyperplastisk kolorektal polypose
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Den hyperplastiske kolorektale polyp har i mange år været 
opfattet som nonneoplastisk. De senere års forskning har 
imidlertid stillet spørgsmål ved denne opfattelse. Der forelig-
ger således en række morfologiske og molekylærbiologiske 

holdepunkter for eksistensen af en aggressiv hyperplastisk 
polyp (HP). Den øgede risiko for udvikling af kolorektal 
cancer (KRC) hos patienter med multiple HP, som det ses ved 
hyperplastisk polypose (HPP) er således med til at dokumen-
tere denne association mellem nogle HP og KRC. Ud over 
den traditionelle HP, der oftest er dominerende, kan HPP 
også omfatte den nyligt beskrevne sessile serrate polyp (SSP), 
der bl.a. er karakteriseret ved sværere kryptændringer, men er 
uden påviselig dysplasi, samt det serrate adenom (SA) [1]. Ikke 
sjældent ses tillige enkelte konventionelle adenomer (KA). 
Betegnelsen hyperplastisk adenomatøs polyposesyndrom har 
derfor været foreslået [2]. HPP er sjældent beskrevet, men er 
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antagelig underdiagnosticeret. Således har vi inden for to 
måneder fundet to eksempler, der trods forskelle i morfologi 
begge opfyldte de gældende kriterierne for HPP.

Sygehistorier
I. En 59-årig kvinde fik i 2003 blodige diarreer. Koloskopi 
viste multiple små polypper i hele colon. Seks af disse blev 
eksstirperet. Histologisk undersøgelse viste et tubulært KA og 
fem HP fokalt med overgang i SSP. Ved kontrolkoloskopier, 
der viste talrige sessile polypper på 3-15 mm, flest oralt for 
sigmoideum, blev >50 polypper eksstirperet. Histologisk gen-
fandtes HP, enkelte med overgang i SSP (Figur 1A) og tillige 
et SA. Immunhistokemisk undersøgelse for mismatch repair 
(MMR)-proteinerne MLH1, MSH2 og MSH6 viste normal 
ekspression. Der blev ikke påvist karcinom. Patienten blev til-
budt kontrolkoloskopi en gang årligt. En førstegradsslægtning 
var tidligere død af metastaserende kolorektal cancer.

II. En 69-årig kvinde fik hæmatokesi og vægttab. Ved kolon-
skopi påvistes en tumor i caecum og tre polypper i transver-
sum. Histologisk undersøgelse viste karcinom i caecum og i 
den ene polyp, de øvrige polypper var opbygget af KA med 
overgang i SSP. Både karcinom og adenom viste manglende 
ekspression for MLH1, men normal ekspression for MSH2 og 
MSH6. Områder med SSP viste derimod normal immuneks-
pression. Der blev efterfølgende foretaget en højresidig kolek-
tomi. Denne omfattede fire slimproducerende karcinomer. 
I et af karcinomerne påvistes overgang i SA og mindre foci 
af SSP. Herudover omfattede præparatet syv polypper, hvoraf 
tre målte >10 mm (Figur 1B) og omfattede en blanding af 
traditionel HP, SSP og SA tillige med fokale komponenter 
af KA. 

Patienten bevarede sin sigmoideum og gik herefter til 
regelmæssig kontrolsigmoideoskopi. Tre af patientens første-

gradsslægtninge havde tidligere fået påvist karcinom i hen-
holdsvis colon, mamma og ovarie.

Diskussion
HPP er ret løst defineret og karakteriseret ved mindst et af 
følgende tre kriterier [1]: 1) multiple HP (>30) i pankolisk 
distribution, som hos patient 1 og/eller 2) mindst fem HP 
oralt for sigmoideum, hvoraf mindst to skal måle >10 mm, 
som observeret hos patient 2, og/eller 3) et hvilket som helst 
antal HP hos en patient, der er førstegradsslægtning til en pa-
tient med verificeret HPP. I begge de omtalte tilfælde påvistes 
komponenter af SSP, der udgjorde en lille del af de under-
søgte polypper fra patient 1 og en prominerende del af polyp-
perne fra patient 2. Netop SSP synes at udgøre et karakte-
ristisk element ved HPP, og fundet bør muligvis lede tanken 
hen på dette syndrom. 

Flere undersøgelser har påvist en association mellem 
HPP og KRC [3-5], der ofte er mikrosatellitinstabil (MSI) og 
oftere er højresidig end det vanlige sporadiske KRC. De fire 
KRC hos patient 2 var alle lokaliserede i det højresidige hemi-
kolektomipræparat og udviste manglende ekspression for 
MLH1, et fund, der ofte er udtryk for MSI. Såvel forekomsten 
af flere karcinomer og disses opbygning af slimproducerende 
celler er ligeledes karakteristisk for denne type genetisk 
instabilitet. 

Det er tillige bemærkelsesværdigt, at de adenomatøse om-
råder hos patient 2 udviste samme immunofænotype som 
karcinomkomponenten, mens de histologisk nonneoplastiske 
zoner viste normal ekspression af MLH1. Sidstnævnte tyder 
på, at væsentlige genetiske hændelser først indtræder med 
udvikling af adenomatøs transformation af de nonneopla-
stiske serrate polypper. Den tætte blanding af traditionelt 
hyperplastisk og adenomatøst væv tyder imidlertid på, at 
de hyperplastiske polypper hos denne patient er præneopla-

Figur 1. A. Hæmatoxylin-eosin-farvet snit af en 
polyp omfattende krypter med savtakket profil. 
Desuden ses en forgrenet krypt og en dilateret, 
 horisontalt orienteret krypt i den basale del af 
 mucosa, som beskrevet ved den sessile serrate 
 polyp. Epitelet fremtræder nondysplastisk 
(patient 1).
B. Del af colon ascendens omfattende et karcinom 
(rød pil) og tre sessile polypper på >10 mm 
(sorte pile). Pilehoveder markerer flere mindre 
polypper (patient 2).
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stiske. Alternativt er disse blandede polypper udtryk for et 
kollisionsfænomen. 

Ud over den øgede KRC-risiko foreligger der tillige en 
familiær ophobning af HPP, formentlig via en autosomal 
arvegang. Ved patologibeskrivelse af KRC-resektater er det 
således væsentligt at kommentere eventuelle forhold, der kan 
sandsynliggøre diagnosen HPP, dvs. multiple og/eller store og 
højresidige serrate polypper, således at forebyggende under-
søgelser af familiemedlemmer kan overvejes.

Diagnosticering af syndromet har sin berettigelse, primært 
grundet den øgede risiko for udvikling af KRC. Der foreligger 
imidlertid ingen alment accepterede retningslinjer for be-
handling af patienter med HPP. Specielt er det uvist i hvilket 
omfang konstellationen af histologiske varianter af serrate 
polypper bør influere på behandlingen af patienten. Et inter-

nationalt HPP-studie, der er under etablering, vil forhåbentlig 
belyse sådanne forhold.
SummarySigne H. de Neergaard, Inge T. Bernstein & Susanne Holck:Hyperplastic colorectal polyposisUgeskr Læger 2006;168:••••Two cases of hyperplastic polyposis are presented, a 59-year-old female with >50 colorectal serrated polyps in a pancolic distribution and a 69-year-old female with four mucinous colorectal carcinomas and seven serrated polyps, three of which >10 mm. The pathological tissue of the latter patient was confined to the right colon and the neoplastic areas displayed loss of MLH1 expression. Three first degree relatives of this patient had carcinoma of the large bowel, breast and ovary, respectively. A first degree relative of the former patient succumbed to a colorectal carcinoma.
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Trombedannelse på en Amplatzer PFO-occluder
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Patienter med persisterende foramen ovale (PFO) er i risiko 
for at få arteriel emboli opstået i det venøse system. Kateter-
baseret lukning af PFO med forskellige devicer udføres derfor 
ofte, og der er kun rapporteret om få komplikationer, de fleste 
opstået i direkte relation til implantationen. I denne kasuistik 
beskrives fundet af en stor trombe på højre side af en Amplat-
zer PFO-occluder tre måneder efter implantationen hos en 
kvinde, der tidligere havde haft emboli.

Sygehistorie
En 37-årig kvinde, der tidligere havde haft emboli i højre a. 
tibialis posterior påvist ved digital subtraktionsangiografi 
(DSA) og klinisk påvist emboli i venstre hånds fjerde finger, 
blev henvist til ekkokardiografi. Patienten var overvægtig 
(body mass index (BMI) 43 kg/m2), ryger og anvendte ikke 
peroral antikonception. Et elektrokardiogram viste normale 
forhold. Ved en transøsofageal ekkokardiografi (TEE) blev der 
påvist et PFO med en lille højre-venstre shunt, mens resten af 
hjertet var upåfaldende. Ved en omfattende screening for 
koagulationsforstyrrelser påvistes der ingen signifikante 
abnormiteter. På den baggrund antog man, at mekanismen 
var paradoks embolisering. I generel anæstesi og under TEE-
vejledning blev der derfor via højre v. femoralis komplika-

tionsfrit foretaget lukning af PFO med en 25 mm Amplatzer 
PFO-occluder. Der blev ved procedurens begyndelse givet en 
enkelt dosis heparin 10.000 IE intravenøst. En transtorakal ek-
kokardiografi (TTE) den følgende dag viste, at occluder’en var 
på plads uden tegn på residual shunt eller trombedannelse. 
Patienten blev udskrevet med magnyl 75 mg daglig. Ved en 
tremåneders kontrol rapporterede hun om hyppige tilfælde af 
kortvarig hjertebanken den seneste måned og et kort tilfælde 
med smerter og bleghed i venstre hånds fjerde finger en må-
ned efter implantation af occluder’en. Ved TTE og TEE fandt 
man en 14 × 30 mm stor trombe direkte på occluder’ens skive i 
højre atrium. Derudover fandt man en 6 mm stor trombe i 
lateralvæggen af venstre atrium uden kontakt til occluder’en. 
Patienten blev behandlet med peroral warfarin initialt sam-
men med ufraktioneret heparin givet intravenøst og senere 
med subkutant givet lavmolekylært heparin. Adskillige døgns 
telemetri viste vedvarende, stabil sinusrytme. Gentagen TEE 
viste kun en beskeden reduktion af trombemassen, og der 
blev derfor efter fire uger foretaget kirurgisk fjernelse af occlu-
der’en. Under proceduren blev der fundet en 10 × 30 mm stor 
bredbaset trombe centralt på occluder’ens højre skive med 
yderligere en få mm stor trombe på den forreste del af skiven. 
Occluder’en med tromber blev fjernet in toto (Figur 1). Yder-
ligere fire små tromber blev fjernet fra venstre atriums laterale 
væg, og foramen ovale blevet lukket med suturering. Patien-
ten blev udskrevet med warfarinbehandling og ved en seks-
månederskontrol viste en TEE ingen trombedannelse eller 
tegn på shunt. Patienten havde 24 måneder postoperativt ikke 
oplevet yderligere tromboemboliske episoder. Antikoagu-
lansbehandlingen forventedes fortsat livslangt.


