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I. Bakgrundsinformation

Detta dokument tar upp diagnostik av benigna och neoplastiska férandringar i esofagus och
inkluderar tumorer som involverar gastroesofageala dvergangen med tumorepicentrum upp
till 2 cm nedom denna.

I1. Anvisningar for provtagarens hantering av provet

Biopsier fixeras omedelbart i 10 %, neutral buffrad formalin (4 % formaldehyd). Ju fler val
tilltagna biopsier som tas per tagstalle, desto storre sannolikhet att erhalla representativt
material. FOr att man ska kunna besvara fragestallning eosinofil esofagit maste biopsier tas
fran bade proximala och distala esofagus och sandas in i separata preparatburkar. Mukosa-
resektat, oavsett om i sin helhet eller fragmenterat, nalas innan formalinfixering upp pa platta
med mukosasidan uppat och med de kirurgiska sidoresektionsranderna markerade, t. ex. med
knappnalar i avvikande farg, sdvida man vill veta exakta marginaler i riktningar.

Esofagusresektat bor skickas till patologen i farskt skick. Om sa inte ar mojligt ska preparatet
uppklippas fram till 1 cm proximalt och distalt om tum&éromradet samt nalas upp pa platta
innan formalinfixering. Inldggning av skumgummitampong i ouppklippta omradet forbattrar
fixeringen.

I11. Anamnestisk remissinformation

Insandaren anger indikation for provtagning, endoskopiska fynd och fragestallning. For
biopsier anges avstandet fran tandraden och/eller gastroesofageala évergangen (GEJ,
definierat som den proximala gransen av de gastriska vecken). Det bor tydligt framga om och



i sa fall vilket biopsimaterial som harror fran cardiaomradet for att forhindra forvirring
angaende mojlig bedomning avseende metaplasi.

V. Utskarningsanvisning

For mukosaresektat bor utskarningen planeras sa att minsta avstand mellan lesion och
sidoresektionsyta kan visualiseras histologiskt. Djupa- och sidoresektionsytan bor tuschas.
Tillvaratagna bitar ska nogsamt orienteras och hela resektatet baddas. Generellt galler for
esofagusresektat foljande rekommendationer vid saval adenocarcinom som skivepitelcancer:

1: Uppklippning av esofagusdelen sker i det vanstra omfanget d v s fortséttningen av
uppklippningen av ventrikelresektatets majorsida men tuméromradet lamnas intakt och
skumgummitampong eller dylikt inlaggs vid fixering.

2: Fixering gors i 10 % neutral buffrad formalin (4 % formaldehyd).

3: Mattangivelser noteras. Sarskilt bor framga avstandet mellan tumaor och resektionsrander.
Separat matt anges fran Gvre resektionsranden till Gvergang mellan makroskopiskt synligt
skivepitel och begynnande kortelepitel.

4: WHO 2019* klassificerar esofageala adenocarcinom och adenocarcinom fran
gastroesofageala 6vergangen som samma tumor da de i stort har liknande etiologi, biologi och
histologi. Enligt senaste TNM-klassifikationen? (TNM 8) skall tumérer som involverar
gastroesofageala évergangen (GEJ) med tumdrepicentrum upp till 2 cm nedom GEJ i
proximala ventrikeln klassas och hanteras som esofaguscancer.

5: Histologiska snitt tas enligt féljande: Snitt fran proximal och distal resektionsrand och
ventrikeldel ska tillvaratas. Fran tumdren bor minst fyra olika snitt tas som dels bor belysa
avgransningen mellan tuméren och den omgivande slemhinnan (saval proximalt som distalt),
dels bér maximal djupvéxt dokumenteras. Storsnitt forordas. Vid makroskopiskt
svaridentifierad tumor eller vid misstanke om enbart ytlig tumér/héggradig dysplasi (HGD)
bor hela tuméromradet undersokas, vilket kan innebéra hela det metaplastiska segmentet. Vid
adenocarcinom dokumenteras dven utbredningen av kortelférande slemhinna.

6: Om neoadjuvant behandling getts och tumdr inte identifieras palpatoriskt eller
makroskopiskt ska hela det, innan behandling, kliniskt uppskattade tumorbarande omradet
baddas i 0,5 cm tunna storsnittsskivor for att faststélla ypTO. Nedsnittningar och
specialfargningar behover inte utforas reflexmassigt utan behovet kan bedomas fran fall till
fall.

7: Om klinikerna sa onskar kan tumorlokalisation enligt Siewerts klassifikation anges (tabell
1).

V. Diagnostiska analyser

Antalet inkomna biopsier antecknas som laboratorieanteckning. Biopsier orienteras,
paraffininbaddas och fargas med HE. PAS-fargning kan goras nar misstanke pa svamp
foreligger. AB/PAS kan inga som rutinfargning vid fragestéllning intestinal metaplasi/Barretts
esofagus.

Vid bedémning av dysplasi vid Barretts esofagus har immunhistokemiska tilldggsanalyser,
framst p53 och AMACR, utvarderats 4, men bedémning bor géras forsiktigt. Morfologin
ligger alltid som grund for dysplasibedomning och immunhistokemi kan ibland verka som



beslutsstod. For att skilja mellan lagt differentierade skivepitel- respektive adenocarcinom kan
en enkel panel av CK5, p40/p63, CDX2 och CK7 anvéndas.

V1. Behandlingsprediktiva analyser

MMR

Patienter med adenocarcinom i esofagus/gastroesofageala évergangen som uppvisar MMR-
defekt har samre nytta av neoadjuvant kemoterapi och kan darfor bli aktuella for
direktoperation. De kan ocksa bli aktuella for immunterapi. Det ar darfor viktigt att MMR-
status faststalls tidigt i utredningsforloppet. Det nationella vardprogrammet for esofagus- och
ventrikelcancer rekommenderar att immunhistokemisk MMR-analys utfors reflexméssigt
direkt vid adenocarcinomdiagnos. Daremot testas inte skivepitelcancer reflexméssigt.

Analysen utfors och besvaras pa samma sétt som i andra organsystem, det vill sdga med
analys av MLH1, PMS2, MSH2 och MSH6 och med terminologin ”ingen MMR-
defekt/tumoren &r pMMR” alternativt "pavisad MMR-defekt/tumoren &r AMMR”. Notera
dock att till skillnad fran i kolorektum utfors ingen BRAF-analys vid MLH1/PMS2-bortfall i
esofagus-/GEJ-adenocarcinom.

PCR- eller NGS-baserad analys for att pavisa mikrosatellitinstabilitet, som i detta
sammanhang likstélls med dMMR, har god samstammighet med immunhistokemiska
metoder. Vilken metod som anvands avgors av lokala traditioner och forutsattningar.

HER2

Patienter med HER2-amplifierade adenocarcinom kan bli aktuella for riktad behandling.
HER2-analys sker inledningsvis med hjalp av immunhistokemi i enlighet med CAP-
algoritmen®. HER2-score 0-1+ innebar att tumoren Klassificeras som HER2-negativ, och
HER2-score 3+ innebdr att den klassificeras som HER2-positiv.

Vid immunhistokemisk score 2+ gar man vidare med in situ-hybridisering (oftast FISH eller
SISH) dar HER2/CEP17-kvot beraknas i 20 celler. HER2/CEP17-kvot pa 2 eller hogre
innebar att tumoren klassificeras som HER2-positiv. Ett specialfall som tas upp i artikeln av
Bartley et al r att tumoren ocksa raknas som HER2-positiv om det ses >3 CEP17-signaler
och >7 HER2-signaler i genomsnitt, trots en kvot <2.

PD-L1

PD-L1-analys anvands for att avgdra om patienter kan forvantas ha effekt av immunterapi. |
adenocarcinom i esofagus och ventrikel utférs PD-L1-analys enligt metoden CPS (combined
positive score). CPS beréknas genom att man raknar antalet immunhistokemiskt PD-L1-
positiva cancerceller samt positiva tumorassocierade lymfocyter och makrofager, och delar
summan med totalt antal cancerceller (oavsett om de ar PD-L1-positiva eller inte). Resultatet
multipliceras med 100, och produkten &r tumdérens CPS-varde. Detta anges inom intervallet O-
100, dven om det kan éverstiga 100. Vid skivepitelcancer i esofagus analyseras PD-L1 enligt
CPS men ocksa TPS (tumor proportion score), dar procentuell andel positiva cancerceller
anges (0-100 %).

Det nationella vardprogrammet for esofagus- och ventrikelcancer rekommenderar att CPS-

vérde for adenocarcinom i esofagus och ventrikel anges inom intervallen <1, >1 men <5, >5
men <10, eller >10. Detta beror pa att det finns flera ldkemedel med olika indikationer vilka
alla tacks in om CPS anges med dessa intervall. Som exempel har man i CheckMate 649 for



nivolumab anvéant CPS >5 som gréns, och i KEYNOTE 590 for pembrolizumab anvént CPS
>10 &7,

Olika studier har ocksa anvant olika antikroppskloner for immunhistokemisk PD-L1-analys,
framst 22C3 (i KEYNOTE) och 28-8 (i CheckMate). Dessa kloner visar 6verlag konkordant
utfall® och nulaget gar det inte att rekommendera den ena framfor den andra. Dialog med
onkolog som onskar analysen rekommenderas.

Claudin 18.2

Claudin 18.2 dr ett tight junction-protein som &r specifikt for ventrikelslemhinna. Uttrycket ar
ibland bevarat i adenocarcinom i gastroesofageala 6vergangen, och kan da utgéra maltavla for
riktad behandling.

Det som i studier®? har anvants som kriterium for att klassificera en tumér som claudin 18.2-
positiv dr att >75 % av tumorceller visar en membrands immunhistokemisk positivitet med
intensitet 2+ eller 3+. | dessa studier har antikroppsklon 43-14A anvants.

VI1I. Information i remissens svarsdel

Esofagit

Graderas morfologiskt enligt tabell 2. Fynden anges i klartext och med gradering enligt
klassifikationen "Morfologisk Esofagitgrad”, {or att undvika sammanblandning med kliniska
graderingssystem. Observera att den strukturella skivepitelférandringen som motsvarar
morfologisk esofagit grad 1 normalt kan ses inom omradet 1 — 2 cm proximalt om GEJ och
dar inte utgor ett patologiskt fynd. De flesta fall av esofagit ar refluxorsakade
(’Gastroesophageal reflux disease”, GERD). Det forekommer esofagit av annan genes, ex.
fratande medel, s.k. korrosiv esofagit, infektiosa esofagiter (svamp och virus) och iatrogena
esofagiter (lakemedel, stralning etc.), samt enstaka nedan beskrivna specialformer.

Eosinofil esofagit (EOE). Till skillnad mot GERD-orsakad esofagit ses vid EoE oftast ett
kraftig forhojt antal eosinofiler (>15/Hpf mot GERD som vanligen visar <10/Hpf) i
skivepitelslemhinnan och dartill forekomst i bade proximala och distala esofagus (vid GERD
endast distalt). | litteraturen anges dven andra karakteristiska fynd, sasom eosinofila
mikroabscesser, superficiell distribution av eosinofiler, dyskeratos av ytepitelet, degranulering
och lamina propria-fibros. Den slutgiltiga diagnosen EoE skall dock enbart géras om den
kliniska uppgiften av svaljningssvarigheter foreligger. Collins modell for EoE bedémning*!
(EOEHSS, eosinofil esofagit histologic scoring scale) har visat att man kan se skillnad pa
behandlade och icke-behandlade EOES genom att granska och gradera 8 separata morfologiska
tecken som ses vid EoOE (eosinofil densitet PEC (peak eosinophilic count), basalzon
hyperplasi, eosinofila abscesser, eosinofil ytlamellering, dilaterade intercellularutrymmen
(DIS), ytepitelial forandring, dyskeratotiska epiteliala celler samt lamina propria-fibros).
Modellen kan med fordel anvandas vid bedémning av behandlingsrespons hos patienter med
EoE samt bedéma utbredning och grad av EoOE vid nydebut.

Lymfocytér esofagit (LE), definieras histologiskt som en 6kad méngd intraepiteliala
lymfocyter peripapillart, tillsammans med spongios men utan signifikant forekomst av
eosinofila eller polymorfkérniga granulocyter!?. Det peripapillara omradet kan definieras som
de forsta 5 lagren av skivepitel som omger en papill. Varierande gréansvarden for diagnosen
LE 1 olika studier har forvirrat begreppet, ett gransvirde motsvarande >40 CD3+
intraepiteliala lymfocyter/HPF och <1 polymorfkarnig eller eosinofil granulocyt/>40 CD3+



intraepiteliala lymfocyter, dar HPF evaluerats i hot spot, foljer de originella riktlinjerna.
Kéannedom om LE &r viktig pga dess association till andra sjukdomar, sasom Crohns sjukdom
hos barn®®, motilitetsstérningar, rokning, allergier, HP gastrit och GERD. Lika viktigt att
kanna till ar dock att LE inte, i vart fall inte &n, bor betraktas som en egen sjukdomsentitet, da
det i nulaget saknas klara samband vad géller klinik och en klar samstdammig definition.

Barretts esofagus (BE)

Vid upprepad och langtidstaende esofageal mukosal inflammation/retning, sker metaplastisk
transformation till kortelférande slemhinna i esofagus (CLE, columnar-lined esophagus). For
patologen galler att CLE ska beskrivas i klartext som slemhinna av pylorocardial typ,
corpus/fundus-typ och/eller intestinal typ (tabell 5)%°. Forutsattning for diagnos av BE kraver
intestinal metaplasi'®. Intestinal metaplasi innebar forekomst av bagarceller i kortelforande
slemhinna. Sannolikheten att pavisa bagarceller i biopsier ar proportionell till det
metaplastiska segmentets lingd och péverkas av sampling error” samt antal av och storlek pa
biopsierna. Dysplasiutveckling i BE &r associerad med forlust av bagarcelldifferentiering och
cancer kan utvecklas i CLE utan férekomst av bagarceller. Mot denna bakgrund
rekommenderas att endoskopisk uppfoljning av patienter inte enbart ska baseras pa narvaro
eller franvaro av intestinal metaplasi, utan forekomst av CLE réacker for att motivera
endoskopisk uppfdljning. Histologiskt kan inte cardia/ventrikel-slemhinna med intestinal
metaplasi skiljas fran CLE med intestinal metaplasi med séker reproducerbarhet, varfor
endoskopistens utsaga om biopsitagstalle &r avgorande for diagnosen. Endoskopiskt
iakttagbar utbredning av kortelslemhinna anges ofta av endoskopister enligt Prag-
klassifikationen, ocksa benimnd "C&M” (tabell 4)*'.

Dysplasi

Dysplasi i kortelférande slemhinna delas in i intestinal och foveolér (gastrisk) typ. Likt vid
IBD kan Wien-klassifikationen anviandas for beddmning avseende dysplasifynd?8, och
kategoriseras och graderas darefter (dvs samma som WHO 2019, en tvagradig skala for
korteldysplasi) enl tabell 5. For hjalp med beddmning kan Haggitts dysplasikriterier vara
végledande®®, se tabell 6 samt separat dokument (“Korteldysplasi i esofagus och ventrikel”).
Variabiliteten patologer emellan & mycket hog vid beddmning av Barrett-dysplasi (som bést
mattlig dverensstammelse)?’. Mélet bor darfor, vid misstanke om Barrett-dysplasi, vara att
materialet ska bedémas av specialintresserade/subspecialiserade gastrointestinalpatologer. Om
dylik kompetens saknas lokalt bor materialet skickas for extern konsultation.

Skivepiteldysplasi i esofagus kréver fynd av cytologisk atypi och mognadsstoérning.
Graderingen ar kontroversiell, WHO rekommenderar en tvagradig skala (lag- och hoggradig)
baserat dels pa graden av kérnatypi, dels hur hogt gaende mognadsstorningen ar (nedre
halvan: laggradig, 6vre halvan: hoggradig).

Det ar ovanligt med storre omraden med dysplasi som foregar cancer i esofagus. Vanligare &r
att man i omedelbar anslutning till redan infiltrativt vdxande skivepitelcancer kan se skivepitel
med dysplasi. I anslutning till peptiska och andra ulcerationer i esofagus kan mycket uttalade

reaktiva epitelforandringar forekomma, vilka maste bedomas med stor forsiktighet for att inte
Overvérderas.

Invasiva tumorer

Att skilja hoggradig dysplasi och intramukosalt/tidigt adenocarcinom i biopsimaterial &r
mycket svart och har en hog variabilitet patologer emellan. For vagledning finns enstaka
artiklar med valdefinierade kriterier?!, dar man sarskilt kan granska kortlarnas arkitektur,
singel-cellinfiltrat samt mojlig forekomst av intraluminalt debris. Extra forsiktighet bor iakttas



vid diagnos av adenocarcinom gallande biopsier och mukosaresektat pa grund av utbredd
forekomst av muscularis mucosae-duplikation respektive fibromuskuldra anomalier som f6ljd
att man dels ser snittartefakter, dels epithelial misplacement med benigna kdortlar bland glatta
muskelstrak.

Adenocarcinom i esofagus samt gastroesofageala évergangen uppvisar fyra vaxtmonster;
tubular, papillar, mucinds och signetringcellsmonster varav de sista tva séllan ses som solitara
monster utan oftare utgor en del av ett blandmonster. Det rader osakerhet om de olika
monstren paverkar utfall varfor de bast klassas som vaxtmonster an faktiska subtyper.
Adenocarcinomgradering baseras pa andel kortelbildande komponent: grad 1 (>95 %
kortelbildande, hogt differentierad), grad 2 (50-95 % kdrtelbildande, medelhdgt
differentierat), grad 3 (<50 % lagt differentierat).

Skivepitelcancer i esofagus delas in i fyra subtyper; verrukés, spolcellig, basaloid samt
konventionell. De forsta tva med tendens till battre prognos an de tva efterfoljande, men
prognosen ar mest avhangig stadium. Skivepitelcancer graderas likt dess motsvarighet i andra
lokaler baserat pa atypigraden, mitosforekomsten samt forekomst av keratinisering. En
tregradig skala kan anvandas, men pga dalig 6verenstammelse mellan grad 1 och 2 i en
tregradig skala forordas istéllet en férenklad en tvagradig skala (grad 1 och 2; hdgt och lagt
differentierad).

Ovanliga specialformer av esofaguscancer inkluderar adenoidcystisk, adenoskvamds och
mucoepidermoid cancer vilka inte graderas. De fatal studier gjorda i vast pekar pa att dessa
beter ndgot mer aggressivt an de vanligare tva formerna av esofaguscancer??23,
Odifferentierad cancer/dedifferentierad cancer saknar tydliga morfologiska kénnetecken for
vare sig skivepitel- eller adenocarcinomdifferentiering och har sémre prognos &n 6vriga
subtyper av esofaguscancer. Neuroendokrina neoplasier klassas och graderas i enlighet med
ovriga Gl, vg se separat neuroendokrint dokument.

Manga esofaguscancrar erhaller neoadjuvant behandling, och behandlingsrespons kan
dokumenteras med en rad olika respons-graderingssystem?*. Beckers system enl tabell 7 &r
lattanvant och rekommenderas, men lokal tradition kan avgéra val av graderingssystem da
samtliga har liknande prognostisk paverkan.

| slutet av dokumentet ges ett forslag pa svarsmall for operationspreparat med esofaguscancer,
samt svarsmall for EMR-/ESD-preparat med Gvergang i cancer.



VII. SNOMED-koder

T 62000 esofagus

M32700 divertikel

M 72000 morfologisk esofagit grad 1 (eg hyperplasi’)

M 41000 morfologisk esofagit grad 2 (eg. *akut inflammatorisk reaktion’)
M 14110 erosion/morfologisk esofagit grad 3

M 47150 EGID eosinofil esofagit

M47170 lymfocytér esofagit

M 73330 kortelslemhinna typ 1 — 2 (eg ’gastrisk metaplasi’)
M 73320 kortelslemhinna typ 3 (eg ’intestinal metaplasi’)

M 69726 kortelslemhinna obestamd for dysplasi

M 69727 laggradig dysplasi i kortelslemhinna

M 69728 hoggradig dysplasi i kortelslemhinna

M 74007 laggradig skivepiteldysplasi

M 80702 hoggradig skivepiteldysplasi/skivepitelcancer in situ
M 80703 skivepitelcancer

M 81403 adenocarcinom

D 05500 svamp UNS
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X. Tabeller och svarsmallar

Tabell 1. Siewert-klassfikationen

Typ 1 Tumdrcentrum i nedre esofagus med grans mellan 5 och 1 cm oralt om Z-linjen.
Typ 2 Tumdrcentrum mellan 1 cm oralt och 2 cm aboralt om Z-linjen.

Typ 3 Tumorcentrum mellan 2 och 5 cm aboralt om Z-linjen.

Tabell 2. Morfologisk esofagit-gradering. Utvecklad efter Ismail-Beigi, P. F. et al.?®
Grad 0: Normal histologi.

Grad 1: Basalcellshyperplasi (> 15% av epitelets tjocklek) och/eller hogt gaende karlpapiller
(> 2/3 av epitellagrets tjocklek).

Grad 2: Granulocytinfiltration (i synnerhet eosinofila granulocyter) i epitelet och/eller i
lamina propria. Enstaka lymfocyter forekommer alltid i epitelet och &r inte att betrakta som
patologiskt fynd.

Grad 3: Erosion och/eller ulceration och/eller forekomst av granulationsvavnad och/eller
forekomst av nekrotiskt material.

Tabell 3. Karakterisering av kortelslemhinna i esofagus, ”columnar-lined esophagus”
(CLE).

Typ 1: Pylorocardial typ

Typ 2: Corpus/fundus-typ

Typ 3: Intestinal typ

Tabell 4. Endoskopisk bedémning av utbredning av CLE enl Prag-
klassifikationen/C&M-klassifikationen'’.

C anger mattet (cm) fran GEJ till det mest proximala laget for cirkumferentiell metaplasi.

M anger maximala mattet (cm) for avstandet fran GEJ till den mest proximala begransningen
av det metaplastiska segmentet.

Tabell 5. Wien-klassifikationen av gastrointestinal epitelial neoplasi*é.
Negativ for dysplasi

Obestambar for dysplasi

Laggradig dysplasi

Hoggradig dysplasi

Invasiv neoplasi; intramukosal eller submukosal cancer.

Tabell 6. Dysplasigradering i CLE modifierad efter Haggitt*®.

Laggradig dysplasi:

- Slemhinnearkitekturforandringar i form av lindriga oregelbundenheter hos kortlar avseende
form, storlek och inbordes avstand.

- Minskad slemhalt i saval cylinderceller som béagarceller samt minskat antal bagarceller.

- Dystrofiska bagarceller (celler vars sleminnehall inte kommunicerar med kértellumen och
vars karnor ej langre ar basalt placerade).

- Forstorade, hyperkroma, tatt packade cellkarnor, dock med bibehallen karnpolaritet.
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- Kérnstratifiering underskridande 2/3 av epitelets hojd.

Hoggradig dysplasi:

- Uttalade slemhinnearkitektur forandringar med kryptforgreningar och laterala
avknoppningar. Eventuellt intraglandulér bridging eller kribriformt ménster med rygg-mot-
rygg-arrangemang.

- Ytterligare minskad méangd bagarceller och minskad slemhalt.

- Dystrofiska bégarceller.

- Kérnabnormiteter som vid LGD, oftast dock mer uttalade.

- Kérnstratifiering 6verskridande 2/3 av epitelets hojd.

- Forlust av cellpolaritet (karnornas langsaxel ej langre vinkelrat mot basalmembranet).

- Abnormiteterna nar slemhinneytan (enstaka fall med enbart djupt belagen dysplasi och med
bevarad epitelutmognad férekommer).

Tabell 7. Tumor Regression Grade enligt Becker?*
TRG 1a = Ingen kvarvarande tumor

TRG 1b = < 10% kvarvarande tumor

TRG 2 = 10-50% kvarvarande tumor

TRG 3 = > 50% kvarvarande tumor

Tabell 8. TNM (8:e upplagan)

T — primartumor

Tx  Primértumor kan inte beddmas

TO Ingen pavisbar primartumor

Tis Hdggradig dysplasi/cancer in situ

Tla Tumor invaderar lamina propria eller muscularis mucosae

T1b Tumoér invaderar submucosa

T2  Tumdr invaderar muscularis propria

T3  Tumoér invaderar adventitia

T4a Tumor invaderar pleura, pericardium, v azygos, diafragma eller peritoneum
T4b Tumor invaderar andra narliggande strukturer som aorta, kotkropp eller trachea

N — regionala lymfkdortlar

Nx Regionala lymfkortlar kan inte bedémas
NO Inga regionala lymfkdrtelmetastaser

N1 Metastas i 1-2 regionala lymfkortlar

N2 Metastas i 3-6 regionala lymfkaortlar

N3 Metastas i 7 eller fler regionala lymfkortlar

M — fjarrmetastas

M1 Fjarrmetastas
(pMO anvénds inte)

10
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Svarsmall 1. Svarsmall for operationspreparat med esofagus-/GEJ-cancer

MAKROSKORPI

Typ av resektat:

Tumorens lokalisation:

Tumorstorlek: (Om mojligt tre dimensioner)
Tum@rens utseende:

Avstand till resektionsytor:

Ovrigt:

MIKROSKOPI

Histologisk typ:
Differentieringsgrad:
Utbredning/véxtdjup:

Radikalitet:

Behandlingsrespons enligt Becker:
Blodkarlsinvaxt:

Lymfkéarlsinvaxt:

Perineural véxt:

Ovrigt:

Lymfkortlar (totalt antal undersokta och antal med metastaser):
Uppdelat efter regionala lymfkortelstationer*:

Paraesofageala — cervikalt:

Paratrakeala:

Subcarinala:

Hoger huvudbronk:

Vanster huvudbronk:

Paraesofageala — mellersta thorakala mediastinum:
Paraesofageala — nedre thorakala mediastinum:

Cardia hoger:

Cardia vénster:

Curvatura minor:

A gastrica sin:

A hepatica:

Truncus coeliacus:

A lienalis:

* Operationspreparat innehaller inte alltid lymfkortlar fran samtliga stationer, och lymfkortlar
fran andra stationer kan ocksa félja med

Ovriga preparat:

TNM:

11
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Svarsmall 2. Svarsmall for EMR-/ESD-preparat med 6vergang i cancer

MAKROSKOPI
(Preparatstorlek och eventuell férandrings matt och utseende)

MIKROSKORPI

Tumortyp:

Differentieringsgrad:
Utbredning/vaxtdjup*:

Invasionsdjup i submukosa (mikrometer):
Blodkarlsinvaxt:

Lymfkarlsinvaxt:

Perineural véxt:

Marginal mot djup resektionsyta:
Marginal mot sidoresektionsyta:

* Vid behov kan vaxtdjup delas in i undergrupper (m1-3 vid pT1la och sm1-3 vid pT1b).
For pT1la-indelningen finns olika indelningssatt. NREV (Nationella registret for esofagus- och
ventrikelcancer) anvéander indelning i m1-3 enligt foljande:

m1: véxt enbart inom mukosa

m2: vaxt i lamina propria

m3: véxt involverande muscularis mucosae
(Notera att for m3 kréavs véxt in i pre-existerande muscularis mucosae. Vaxt in i duplicerad
muscularis mucosae rdknas som m2.)
Vid submukosal invasion (pT1b) innebar vaxt ned i ytliga tredjedelen sm1, mellanliggande
tredjedelen sm2 och djupa tredjedelen sm3.
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