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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen
M. Vieth1, C. Langner2

!!!!! Einleitung

Die Adenom-Karzinom-Sequenz gilt immer noch! Es besteht
kein Zweifel daran, dass die Mehrzahl der kolorektalen Kar-
zinome noch immer diesem klassischen Weg der Entstehung
folgt [1–5]. Nicht zuletzt durch die Beobachtung so genannter
Intervallkarzinome, die vor allem im rechten Hemikolon auf-
treten, ist hinterfragt worden, ob wirklich in allen Fällen Ade-
nome die Vorläuferläsionen des kolorektalen Karzinoms dar-
stellen. Mittlerweile ist klar, dass auch serratierte Läsionen
zu Neoplasien führen können [6]. Der häufigste Vertreter der
serratierten Läsionen ist der hyperplastische Polyp, der im lin-
ken Hemikolon zumeist klein und multipel vorkommen kann
und fast immer als harmlose Läsion einzustufen ist. Der hy-
perplastische Polyp wird auch metaplastischer Polyp genannt,
da in Bezug auf seine Schleimproduktion eine gastrale Meta-
plasie der Kolonschleimhaut vorliegt [7]. Ein weiterer, schon
länger bekannter Vertreter der Gruppe der serratierten Läsio-
nen im Kolon ist das (traditionelle) serratierte Adenom. Diese
Läsion kennen wir seit 1990. Longacre und Fenoglio-Preiser
[8] führten diesen Begriff für Polypen ein, die eine serratierte
(sägezahnartige) Drüsenmorphologie aufweisen und gleich-
zeitig zweifelsfrei eine intraepitheliale Neoplasie zeigen, und

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

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

Schlüsselwörter: Polypen, Kolon, Karzinom,
serratiert, Adenom

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

colon of elderly patients and the relatively new
entity of sessile serrated lesions/adenomas.
These lesions are often erroneously referred to
as polpys. This is wrong since these lesions do
not represent polyps but flat lesions with a mu-
cous cap. The term “adenoma” is not correct,
either, since these sessile serrated lesions show
structural abnormalities but no cytological neo-
plasia and thus are no adenomas. The exact risk
of malignant transformation is not clear at the
moment. Sessile serrated lesions account for
>10 % of all colon lesions and are believed to be
responsible for 50 % of so-called interval carcino-
mas and some seem to show a very fast malig-
nant transformation. According to the S3 DGVS
guidelines, these lesions should be completely
removed. Due to the diagnostic inconsistencies of
gastroenterologists and pathologists international
consensus meetings are needed to answer the
clinical questions on frequency of malignant
transformation and to identify predictive factors.
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zwar zytologisch den klassischen Adenomen ähnlich. Diese
Polypen sind meist gestielt und finden sich im Routineunter-
suchungsgut zumeist im linken Hemikolon, in der Regel bei
älteren Patienten.

1996 wurde durch Torlakovic et al. [9] gezeigt, dass Patienten
mit hyperplastischer Polypose ein eindeutig erhöhtes Risiko
für kolorektale Karzinome aufweisen und zwar insbesondere
im rechten Hemikolon. Als unmittelbare Vorläuferläsion wur-
den flache, breitbasige hyperplastische Polypen identifiziert,
die morphologisch zwischen den gewöhnlichen hyperplasti-
schen Polypen des linken Hemikolons und den (traditionellen)
serratierten Adenomen standen. Als besonderes Kennzeichen
liegt eine abnorme basale Proliferation vor. Üblicherweise
proliferieren die Drüsenschläuche im Magen-Darm-Trakt zum
Lumen hin. Diese „neuen“ Polypen zeigen jedoch gleichzei-
tig eine Proliferation nach oben zum Lumen und nach basal
zur Muscularis mucosae. Aus Platzgründen bleibt den Drüsen
an der Basis nur der Weg des seitlichen Wachstums, da die
Muscularis mucosae im Allgemeinen ein direktes Einwach-
sen in die Submukosa verhindert.

Interessant war, dass Jass et al. [10] derartige Läsionen auch
bei Patienten ohne syndromatischen Hintergrund identifizie-
ren konnten. Zuerst fand diese neue Polypenentität keine gro-
ße Beachtung in der Literatur. Erst als Jass diese Läsionen als
„sessile serratierte Adenome“ bezeichnete [11] und auch die
genetischen Veränderungen bis hin zum Karzinom klären
konnte, wurde diese neue Polypenentität zu einem teilweise
auch sehr kontrovers diskutierten Thema auf vielen gastro-
enterologischen Veranstaltungen. Die Diskussion wurde
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Abbildung 1: Hyperplastischer Polyp. Typische sägezahnartige Auffaltung des Epi-
thels in das Lumen (HE x 40).

(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

dadurch angeheizt, dass man davon ausgeht, dass sich zwischen
10 und 20 % aller kolorektalen Karzinome auf dem Boden ser-
ratierter Läsionen entwickeln. Die besondere Problematik liegt
darin, dass diese sessilen serratierten Adenome eben keine zy-
tologisch nachweisbare intraepitheliale Neoplasie (Dysplasie)
so wie die zuvor beschriebenen, traditionellen serratierten Ade-
nome aufweisen. Aus diesem Grund können diese Läsionen
auch nicht ohne Weiteres der Gruppe der neoplastischen Ko-
lonpolypen zugeordnet werden, sondern sie zeichnen sich durch
ihre strukturelle Besonderheit aus, wobei die Übergänge zu
hyperplastischen Polypen und traditionellen serratierten Ade-
nomen (die eine echte zytologische Neoplasie darstellen) flie-
ßend sein können. Der „Adenombegriff“ wurde deshalb des
Öfteren hinterfragt. Anlässlich einer internationalen Konsen-
suskonferenz in Kyoto hat man unter Beteiligung des kürzlich
verstorbenen Jeremy Jass vorgeschlagen, diese Läsionen fortan
als „sessile serratierte Läsionen“ zu bezeichnen [2, 11, 12]. Die
europäischen Leitlinien zum kolorektalen Karzinom-Screening
greifen diese Diskussion auf.

Gerade durch die Unsicherheiten in der Namensgebung wurde
viel Verwirrung ausgelöst. Der folgende Artikel soll helfen,
diese Verwirrung zu lösen und praktische Tipps für den Um-
gang mit diesen Läsionen liefern.

!!!!! Die molekularen Modelle des kolorektalen

Karzinoms

Es ist bekannt, dass sich kolorektale Karzinome durch ein
Mehrschrittmodell verschiedener genetischer und epigeneti-
scher Veränderungen [10, 13, 14] entwickeln.

Genetische Alterationen
a) Chromosomale Instabilität (CIN) entsteht nach einer Mu-

tation des APC-Tumorsuppressorgens mit Unterbrechung
der Wnt-Signalwege und betrifft Teile von oder komplette
Chromosomen. Dies führt in der Folge zu Aneuploidie und
Aktivierung von Onkogenen (KRAS, BRAF) oder Inakti-
vierung von weiteren Suppressorgenen (TP53). CIN wird
entweder als vorhanden oder nicht vorhanden eingeteilt
(CIN-positiv oder CIN-negativ).

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

Epigenetische Alterationen
Diese basieren auf einer Hypermethylierung der Promotor-
region verschiedener Gene (CIMP). Dieser Hypermethylie-
rungs-Phänotyp ist direkt an eine initiale Mutation des BRAF-
Onkogens gebunden. Ein hoher Grad einer aberranten
Promotor-Hypermethylierung führt zur Abschaltung zahlrei-
cher Gene, insbesondere dem Methylguanin-DNA-Methyl-
transferase- (MGMT-) DNA-Reparaturgen. Der CIMP-Phäno-
typ wird unterteilt in negativ (CIMP-negativ), hochgradig
(CIMP-high) oder geringgradig (CIMP-low) [15].

Genomische Profile
Kolorektale Karzinome kann man beispielsweise anhand ihrer
Morphologie unterscheiden (z. B. muzinöses Karzinom vs.
tubuläres Adenokarzinom). Diese Unterscheidung anhand der
Morphologie ist jedoch unsicher, was die genaue Unterschei-
dung serratierter vs. nicht-serratierter Karzinome betrifft, da
bei fortgeschrittenen Karzinomen oft die initialen Veränderun-
gen nicht mehr beurteilbar sind. Genomische Profile können
in dieser Situation helfen, eine Unterscheidung zu erreichen
[10]. Diese Unterscheidung kann natürlich auch auf Vorläu-
ferläsionen angewendet werden. Bei kolorektalen Karzinomen
sind vor allem CIN, MSI, CIMP und die initialen Mutationen
der KRAS- und BRAF-Onkogene wichtig [15–23]. Ein CIMP-
high-Status genau wie der MSI-high-Status ist mit einer besse-
ren Prognose vergesellschaftet [23]. Die Kombination „CIMP-
high, MSI-high, BRAF-Mutation“ lässt den Schluss auf das
Vorliegen einer serratierten Läsion zu. Das Profil „CIMP-
negativ, MSS, CIN“ hingegen lässt den Schluss auf eine nicht-
serratierte Läsion zu.

!!!!! Nicht-neoplastische serratierte Läsionen

Hyperplastischer Polyp
Hyperplastische Polypen (HP) sind die häufigsten Polypen im
Kolon (Abb. 1). Durch ihre Sägezahnmorphologie gehören
die HP zu den serratierten Polypen. Alle serratierten Läsionen
haben eine gemeinsame Grundstruktur: In der oberen Hälfte
der Schleimhaut zeigen sie die typische sägezahnartige Epi-
thelaufwerfung innerhalb der Drüsenschläuche und sind durch
Mutationen des BRAF-Gens charakterisiert [23–30]. Wesent-
lich häufiger im rechten als im linken Hemikolon können HP
den Ausgangspunkt für einen alternativen Weg von nicht-
neoplastischem Gewebe hin zur Entwicklung neoplastischer Lä-
sionen bilden. Die Mehrzahl der HP vor allem im linken Hemi-
kolon geht jedoch nicht in eine Neoplasie über.

Die Wachstumsrichtung bestimmt bei den HP die Morpholo-
gie: polypös (gestielt oder breitbasig) oder nicht polypös (flach
erhaben, flach oder eingesenkt) [27, 28]. Die Mehrzahl der
HP ist klein (< 10 mm Durchmesser), mit Serratierung be-
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Abbildung 2: Sessile serratierte Läsion/Adenom mit sägezahnartiger Morphologie
des Epithels, L-förmiger basaler Konfiguration der Drüsenschläuche durch eine erhöhte
basale Proliferation und exzessiver Schleimproduktion. Die verstärkte Schleimbildung
führt zu der typischen, endoskopisch sichtbaren Schleimkappe (HE x 40).

grenzt auf die obere Hälfte der Schleimhaut ohne gesteigerte
Proliferation und ohne Zellatypien in den basalen Anteilen.
Mehrere histologische Subtypen wurden beschrieben, allerdings
mit hoher Interobserver-Variation, sodass zurzeit auf eine Sub-
klassifikation in mikrovesikuläre („microvesicular“), becher-
zellreiche („goblet-rich“) und muzinarme („mucin-poor“) Va-
rianten verzichtet wird. Wesentlich seltener sind große HP, die
durch verstärkte Serratierung, Dilatation der Krypten und auch
seitliche Ausdehnung der Krypten gekennzeichnet sind.

Hyperplastische Polypose
Diese Diagnose wird immer dann gestellt, wenn > 30 HP im
Kolon oberhalb des Sigmas diagnostiziert werden, wenn
> 5 HP > 1 cm vorliegen oder wenn HP bei Verwandten ersten
Grades von Patienten mit hyperplastischer Polypose diagnos-
tiziert werden [31]. Das erhöhte Risiko kolorektaler Karzino-
me bei hyperplastischer Polypose hängt zum einen von gleich-
zeitig vorhandenen Adenomen oder von HP mit atypischer
Struktur (entsprechend den sessilen serratierten Läsionen) ab.
Eine attenuierte Form einer familiären (adenomatösen) Poly-
pose, bedingt durch eine bi-allelische Mutation des MUTYH-
Gens, ist in der Hälfte der Fälle mit einer hyperplastischen Poly-
pose vergesellschaftet [32]. Interessanterweise behalten HP
in dieser Form einer gemischten hereditären Polypose ihre
übliche harmlose Struktur ohne Zeichen einer gesteigerten
Proliferation und ohne Atypien. Das Entartungspotenzial der
HP ist zu vernachlässigen, wenn kleine Läsionen im distalen
Kolon vorliegen. HP sind nicht-neoplastische Polypen. Sehr
große HP > 1 cm im rechten Hemikolon werden als „Border-
line-Läsionen“ angesehen, weil sie ein Risiko der Neoplasie-
entwicklung und damit nachfolgend auch der malignen Ent-
artung (mutmaßlich über die Entwicklung sessiler serratierter
Läsionen) bergen.

Hyperplastischer „aberrant crypt focus” (ACF)
Der serratierte (metaplastische) Subtyp der ACF ist der mono-
kryptale Vorläufer des HP und anderer serratierter Läsionen.
Serratierte ACF sind durch sägezahnartige Krypten mit er-
weiterten Lumina in der luminalen Hälfte der Schleimhaut
und eine regelrechte Proliferation in der basalen Hälfte der
Mukosa gekennzeichnet. Die Serratierung soll durch eine Rei-
fungsstörung in Sinne einer verzögerten Zellausreifung nach
apikal zustande kommen. Hinzu kommt eine Reduzierung der
Apoptose bei Hemmung von Fas (CD95). Der Fas-Rezeptor
ist ein oberflächlicher transmembranöser Rezeptor des Tumor-
nekrosefaktors (TNF), der normalerweise die Apoptose akti-
viert. Mutationen von KRAS und BRAF sind oft schon in die-
sem Stadium nachweisbar, jedoch ohne Mutation des bei
klassischen Adenomen mutierten APC-Gens. Daneben gibt es
noch so genannte dysplastische ACF, die Ausgangspunkt für
die klassischen Adenome mit AFP-Mutation sind.

Sessile serratierte Läsion
Der Ausdruck „sessile serratierte Läsion“ ist momentan in der
Diskussion und synonym mit dem Begriff „sessiles serratier-
tes Adenom“ zu sehen. Die Bezeichnung „Adenom“ erscheint
für diese Läsionen nicht gerechtfertigt, da diese Läsionen struk-
turelle Veränderungen, jedoch keine klassische, zytologisch
nachweisbare intraepitheliale Neoplasie (Dysplasie) aufweisen
(Abb. 2). Ein weiterer, in der Diskussion stehender Ausdruck
ist der des „sessilen serratierten Polypen“. Dieser Begriff soll-

te immer dann verwendet werden, wenn man nicht mit Sicher-
heit zwischen einem HP oder einer sessilen serratierten Läsion/
Adenom unterscheiden kann; insbesondere dann, wenn keine
vollständige Abtragung (Polypektomie), sondern nur eine Bi-
opsie vorliegt. Nach Angaben von Kollegen aus den USA wird
dort diese Diagnose in etwa 20 % der Fälle gestellt.

Der Pathologe sollte jedoch immer bemüht sein, eine klare
(korrekte) Diagnose zu stellen, und gegebenenfalls dem Gas-
troenterologen einen Vorschlag unterbreiten, wenn dies nicht
sicher möglich sein sollte. Insofern muss die Verwendung der
Diagnose „sessiler serratierter Polyp“ kritisch gesehen werden,
ihre Verwendung muss die Ausnahme bleiben. Die Mehrzahl
der sessilen serratierten Läsionen ist sehr flach und nicht poly-
poid, weswegen die Bezeichnung „Polyp“ bei der Diagnose
„sessiler serratierter Polyp“ ebenfalls umstritten ist. Das typi-
sche morphologische Erscheinungsbild der sessilen serratierten
Läsion ergibt sich aus ihrer komplexen Kryptenarchitektur mit
Dilatation und basaler seitlicher Expansion, des Öfteren auch
Pseudoinvasion (so genannte Herniation) in die Submukosa,
ohne dass ein invasives Karzinom vorliegt. Die erhöhte Schleim-
produktion führt in der Mehrzahl der Fälle zu einer Schleim-
kappe, die endoskopisch gesucht werden sollte und nicht mit
einer Restverschmutzung des Kolons verwechselt werden darf.
Sessile serratierte Läsionen finden sich eher im proximalen
Kolon, und eine BRAF-Mutation findet sich häufiger als bei
den traditionellen serratierten Adenomen [33]. Obwohl keine
zytologische Atypie oder intraepitheliale Neoplasie vorliegt,
weisen sessile serratierte Läsionen ein signifikant erhöhtes
Risiko der malignen Entartung auf und sollten deshalb immer
komplett abgetragen und nicht biopsiert werden.

Bislang wurden diese Läsionen entweder als gewöhnliche HP
oder als tubulovillöse Adenome fehlgedeutet. Im Jahr 2008
wurde von der „AG Gastroenterologische Pathologie“ der
„Deutschen Gesellschaft für Pathologie“ unter Beteiligung
deutscher und österreichischer Pathologen ein Konsensuspro-
zess für den deutschsprachigen Raum zur Festsetzung diag-
nostischer Kriterien initiiert; dieser Prozess ist noch nicht ab-
geschlossen. Die S3-Leitline des kolorektalen Karzinoms der
„Deutschen Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechsel-
krankheiten“ (DGVS) [34] ist die einzige Leitlinie im deutsch-
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Tabelle 1: Häufigkeiten und Entartungsrisiko kolorektaler
Polypen [34]

Polypenart/Polypose Häufigkeit Entartungsrisiko

Hyperplastischer Polyp > 85 % praktisch nicht
Hyperplastische Polypose selten 50 %
Adenome 55 % bis 35 % wenn > 1 cm

Tubulär 63 %
Villös 11 %
Tubulovillös 26 %

Familiäre adenomatöse Polypose 1 % 100 %
Traditionelle serratierte Adenome 1 % geschätzt < 5 %
Sessile serratierte Läsionen/
Adenome 11 % geschätzt < 5 %
Juvenile Polypose < 1 % 20–60 %
HNPCC 5 % 80 %

Tabelle 2: Kontrollintervalle basierend auf der S3-Leitlinie
„Kolorektales Karzinom” (Aktualisierung 2008, DGVS und
andere deutsche Fachgesellschaften) [34]

Polyp Kontroll- Methode Kommentar
intervalle

Einzelne, kleine 10 Jahre Kolo Ausnahme:
hyperplastische Polypen Hyperplastisches

Polyposesyndrom
1–2 kleine tubuläre 5 Jahre Kolo
Adenome mit Low-grade
intraepithelialer
Neoplasie (LGIN)
3–10 Adenome oder 3 Jahre Kolo
1 Adenom > 1 cm oder
1 Adenom mit villösen
Komponenten, sessile
oder traditionelle
serratierte Läsionen/
Adenome
Adenom mit High-grade 3 Jahre Kolo Falls histologisch
intraepithelialer Neoplasie nicht sicher im
(HGIN) und histologisch Gesunden:
vollständiger Abtragung Kontrolle nach

2–6 Monaten
> 10 Adenome < 3 Jahre Kolo Familiäres

Syndrom?
Breitbasiges Adenom, 2–6 Kolo Nach unauffälliger
das in „Piecemeal”- Monate Kontrolle:
Technik entfernt wurde Weitere Kontrollen

alle 5 Jahre

Abbildung 3: Traditionelles serratiertes Adenom mit eosinophilem Zytoplasma,
palisadenartig angeordneten, basalen hyperchromatischen Zellkernen (rechte Bild-
hälfte) und so genannten Mikroacini mit Ausbildung kleinster lateraler Aussprossungen
der Drüsenschläuche (linke Bildhälfte) (HE 200x).

(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

sprachigen Raum, die bereits die sessilen serratierten Läsionen/
Adenome enthält und Therapie und Follow-up wie bei klassi-
schen Adenomen empfiehlt, also vollständige Polypektomie und
Kontrolle nach 3 Jahren. Ungefähr 15–20% aller Kolonkarzi-
nome, vorwiegend im rechten Hemikolon, sollen aus sessilen ser-
ratierten Läsionen (und traditionellen serratierten Adenomen)
entstehen. Der Anteil der serratierten Karzinome im distalen
Kolon ist wesentlich kleiner [35]. Man nimmt an, dass eine von
25 sessilen serratierten Läsionen entartet [36]. Die Häufigkeit
sessiler serratierter Läsionen wird in prospektiven Studien mit
9–11% aller Kolonpolypen angegeben [37, 38]. Zum Entartungs-
risiko und den Kontrollintervallen siehe Tabellen 1 und 2.

!!!!! Neoplastische serratierte Läsionen

Gemischter Polyp
Gemischte Polypen enthalten Anteile serratierter Läsionen
und adenomatöser Polypen. Für den deutschsprachigen Raum
wurde beschlossen, dass in der Diagnose die vorliegenden
Anteile angegeben werden sollen und in Klammern der Begriff
„gemischter Polyp“ verwendet wird. Diese Polypen stellen ganz
offensichtlich eine Zwischenstufe zwischen einer sessilen
serratierten Läsion und einem traditionellen serratierten oder
auch einem klassischen (tubulären, tubulovillösen oder villösen)

Adenom dar. Die Entartung soll dann hauptsächlich über den
adenomatösen Teil laufen.

Traditionelles serratiertes Adenom
Diese Läsionen stellen eine komplette Durchmischung serra-
tierter Kryptenmorphologie und zytologischer Veränderungen
klassischer Adenome dar. Die Zellkerne sind charakteristischer-
weise elongiert, hyperchromatisch und palisadenartig angeord-
net, das Zytoplasma ist eosinophil, die Morphologie serratiert.
Typisch sind so genannte ektope Krypten, definiert als seitlich
aussprossende Krypten, deren Basis die Muscularis mucosae
nicht erreicht [39] (Abb. 3).

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

!!!!! Therapie und Behandlung

Die endoskopische Diagnose und Entscheidung zur Therapie
sind abhängig von der zu erwartenden Histopathologie. Die
Wien-Klassifikation der gastrointestinalen Neoplasien teilt die
epithelialen Neoplasien in 5 Subgruppen ein [40]. Falls sich
herausstellen sollte, dass eine endoskopisch resezierte maligne
Läsion nicht komplett entfernt worden ist oder wenn weitere
Risikofaktoren, wie Lymphgefäßeinbrüche, vorliegen, kann ein
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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

!!!!! Relevanz für die Praxis und Fragen

Die serratierten Läsionen des Kolons werden unterteilt in
hyperplastische Polypen, traditionelle serratierte Adenome
und sessile serratierte Adenome. Daneben gibt es noch die
klassischen Adenome und hamartomatöse Polypen. Diese
Entitäten haben unterschiedliche Entartungsrisiken. Die
komplette Entfernung wird für alle Adenome und die ses-
silen serratierten Läsionen empfohlen.

zusätzlicher chirurgischer Eingriff notwendig werden. Folgende
pragmatische Risikokonstellationen mit therapeutischem Vor-
schlag ergeben sich demnach [2, 12]:

Nicht-neoplastische mukosale Läsion
Kein Risiko der malignen Entartung. Dies entspricht den Ka-
tegorien 1 und 2 der Wien-Klassifikation und entspricht nor-
malem Epithel, Entzündung und HP < 10 mm. Diese Läsionen
bedürfen keiner Therapie, ein endoskopisches Follow-up ist
optional. Eine Ausnahme stellen große hyperplastische Poly-
pen und sessile serratierte Läsionen dar, die komplett abgetra-
gen werden sollten.

„Low-risk”-Neoplasie
Geringes Risiko. Dies korrespondiert mit den Kategorien 3 und
4-1 bis 4-4 der Wien-Klassifikation und beinhaltet geringgra-
dige intraepitheliale Neoplasie (Dysplasie), hochgradige intra-
epitheliale Neoplasie, Verdacht auf invasives Karzinom und
das nosologisch nicht unumstrittene Mukosakarzinom. Das
Risiko der Lymphknotenmetastasierung ist in diesen Läsionen
praktisch Null. Die endoskopische Abtragung wird empfohlen
und ist ausreichend, wenn die Läsion komplett abgetragen
werden kann und im Rahmen der histopathologischen Aufar-
beitung keine weiteren Risikofaktoren, wie Lymphgefäßeinbrü-
che, diagnostiziert werden. Follow-up ist notwendig; die Inter-
valle werden durch das histopathologische Ergebnis bestimmt.

„Intermediate-risk”-Neoplasie
Intermediäres Risiko. Diese Gruppe korrespondiert mit der
Kategorie 4-4 der Wien-Klassifikation und zum Teil auch mit
der Kategorie 5. Es fallen folgende Neoplasien in diese Grup-
pe: Frühkarzinome mit einer Infiltrationstiefe < 1000 µm in die
Submukosa und mit geringer oder mäßiger Zellpleiomorphie
(G1- und G2-Karzinome).

Das Risiko der Lymphknotenmetastasierung bei „Low-risk“-
und „Intermediate-risk“-Neoplasien liegt nach Literaturanga-
ben bei Fällen ohne weitere Risikofaktoren wie nachgewiesenen
Lymphgefäßeinbrüchen zwischen 1 und 4,8 %. Deshalb besteht
die Möglichkeit endoskopischer oder chirurgischer Therapie.
Abzuwägen ist das Risiko der Lymphknotenmetastasierung
gegen das individuelle chirurgische Risiko. Kontrollen nach
Therapie sollten in kurzen Intervallen durchgeführt werden. Ein
gegebenenfalls 2-zeitiger chirurgischer Eingriff sollte auf alle
Fälle durchgeführt werden, wenn die histopathologische Auf-
arbeitung eine Hochrisikosituation ergibt.

„High-risk”-Neoplasie
Hohes Risiko. Diese Gruppe entspricht der Kategorie 5 der
Wien-Klassifikation und umfasst folgende Läsionen: Karzino-
me mit Risikofaktoren, wie z. B. Invasion tiefer als 1000 µm,
schlechte Differenzierung (G3–G4) oder Lymphgefäßinvasion
(L1). Ein chirurgischer Eingriff ist empfehlenswert bei diesen
weiter fortgeschrittenen Tumoren, in Abhängigkeit vom Tu-
morstadium gegebenenfalls auch eine neoadjuvante Therapie.

!!!!! Unterschiede zwischen proximalen und

distalen Kolonkarzinomen

Ein Anstieg der Häufigkeit des kolorektalen Karzinoms in der
westlichen Welt bezieht sich vor allem auf das proximale Kar-

zinom. In der Lokalisation der Vorläuferläsionen unterschei-
den sich die beiden Hauptgruppen des hereditären kolorekta-
len Karzinoms: FAP und Lynch- (HNPCC-) Syndrom. Bei der
FAP ist die gesamte Kolonschleimhaut von unzähligen Ade-
nomen bedeckt, die in der Regel mikrosatellitenstabil sind. Die
Progression zu einem Karzinom wird zumeist im distalen
Kolon beobachtet. Beim Lynch-Syndrom werden wesentlich
weniger Adenome gefunden, die allerdings häufiger mikro-
satelliteninstabil sind. Eine maligne Transformation wird vor
allem im proximalen Kolon beobachtet. Die Unterscheidung
proximaler vs. distaler Kolonkarzinome wird auch in geno-
mischen Profilen bestätigt: Proximale Tumoren sind meist di-
ploid, mit einem kleinen Anteil von TP53-Mutationen und
häufig nachweisbarem MSI-high- und CIMP-high-Status. Dis-
tale Tumoren sind häufiger chromosomal instabil (aneuploid)
mit einem hohen Anteil von KRAS- und TP53-Mutationen
und häufigem MSS oder MSI-low- und CIMP-low-Status [41,
42]. Die Mehrheit der sporadischen Tumoren mit MSI-high-
Status wird im proximalen Kolon beobachtet, während die
meisten sporadischen Tumoren mit CIN im distalen Kolon zu
finden sind [43]. Die Diskussion, ob Patienten mit MSI-high
stadienabhängig keine 5-FU-Therapie erhalten sollten, ist noch
nicht abgeschlossen, da prospektive Studien derzeit noch fehlen.

!!!!! Zusammenfassung

An serratierten Polypen lassen sich im Kolon folgende Typen
unterscheiden: (1) Der hyperplastische (metaplastische) Polyp,
der zumeist im distalen Kolon lokalisiert ist, klein und harm-
los; (2) das traditionelle serratierte Adenom, welches meist
distal lokalisiert ist; (3) die sessile serratierte Läsion/Adenom,
welche(s) zumeist proximal lokalisiert ist und im Gegensatz
zum hyperplastischen Polypen eine Entartungshäufigkeit von
geschätzt 1:25 aufweist. Als letzte Kategorie gibt es noch den
gemischten Polypen, der mehrere Anteile der zuvor genannten
Läsionen enthalten kann. Die Tumoren weisen auch nach malig-
ner Transformation Unterschiede auf: Distal gelegene serratierte
Karzinome weisen eine schlechtere Prognose als proximal ge-
legene Tumoren auf. Auf molekularer Ebene unterscheiden sich
proximale und distale Tumoren durch unterschiedliche Muta-
tionen und sich daraus ergebende unterschiedliche genomische
Profile.
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(K)Eine Verwirrung um serratierte Kolonpolypen

1. Welcher endoskopische Befund ist nicht typisch für
eine sessile serratierte Läsion des Kolons?
a) Schleimkappe
b) Polypoide gestielte Läsion
c) Oft im rechten Hemikolon
d) Flach erhabene Läsion

2. Der Adenombegriff in Bezug auf sessile serratierte
Läsionen ist falsch, weil
a) keine Entartung droht
b) keine zytologische Neoplasie vorliegt
c) keine polypoide Läsion vorliegt
d) die Läsionen im rechten Hemikolon liegen

3. Welche Läsion gehört nicht zu den serratierten Lä-
sionen?
a) Hyperplastischer Polyp
b) Metaplastischer Polyp
c) Klassisches Adenom
d) Traditionelles serratiertes Adenom
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