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1 Einleitung 

Das kolorektale Karzinom umfasst sowohl Kolon- als auch Rektumkarzinome und 

gehört mit etwa 64.000 Neuerkrankungen und ungefähr 26.000 Todesfälle pro Jahr zu 

den häufigsten Karzinomen in Deutschland. Es ist das dritthäufigste Karzinom des Man-

nes und das zweithäufigste Karzinom der Frau in Deutschland.1 Auch weltweit ist das 

kolorektale Karzinom das dritthäufigste Karzinom und macht 9,2 Prozent der Mortalität 

aus. Dies entspricht der zweithäufigsten Mortalität bedingt durch Karzinome.2 Die meis-

ten Neuerkrankungen treten nach dem 50. Lebensjahr auf und das Risiko der Krebser-

krankung steigt mit höherem Lebensalter. Die Inzidenz ist abhängig vom Kontinent und 

ist höher in westlichen Industrienationen. Dies wird durch den westlichen Lebensstandard 

erklärt.3 

Durch die Einführung des Screeningprogrammes hat die Diagnose kolorektaler Kar-

zinome in einem früheren Tumorstadium zugenommen. Asymptomatische Patienten kön-

nen somit frühzeitig detektiert werden und eine bessere Überlebenschance gewährleistet 

werden.  

1.1 Zielsetzung der Studie 

Auf Grund der steigenden Inzidenz frühinvasiver Karzinome wird in der vorliegenden 

Arbeit näher auf frühe kolorektale Karzinome eingegangen. Es erfolgt eine epidemiolo-

gische und histopathologische Auswertung von Patientendaten, die an einem kolorekta-

lem Karzinom erkrankt sind. Dadurch kann ein umfassender Überblick über die Häufig-

keit von Lymph- und Fernmetastasen bei frühinvasiven kolorektalen Karzinomen gege-

ben werden. Zudem werden onkologische Langzeitergebnisse dargestellt. Zusätzlich er-

folgt ein epidemiologischer Überblick und Vergleich mit neoadjuvant behandelten, das 

heißt fortgeschrittenen, kolorektalen Karzinomen. Diese Auswertungen soll die Expertise 

über das onkologische Outcome von frühinvasiven kolorektalen Karzinomen vertiefen 

und Ansätze zur Optimierung der Diagnostik und Therapie bieten.  
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1.2 Grundlagen 

Der Goldstandard zur Diagnose eines kolorektalen Karzinoms ist die Koloskopie. Ob 

es sich um ein Rektum- oder Kolonkarzinom handelt wird durch die Höhe des Tumors 

definiert. 

Das Rektumkarzinom erstreckt sich bis zu einer Höhe von 16cm ab ano gemessen in 

der starren Rektoskopie. Die weitere Einteilung erfolgt in ein unteres, ein mittleres und 

ein oberes Drittel. Karzinome, die oral der 16 cm der Anokutanlinie liegen und bis zur 

Ileozökalklappe lokalisiert sind, werden als Kolonkarzinome bezeichnet. Die Einteilung 

des Kolonkarzinomes erfolgt in das Zökum, Colon ascendens, Flexura hepatica, Colon 

transversum, Flexura lienalis das Colon descendens und das Colon sigmoideum. Die 

Länge der unterschiedlichen Kolonabschnitte ist je nach Patient variabel. 

1.2.1 Epidemiologie des Kolon- und Rektumkarzinoms 

Laut Daten des Robert-Koch Institutes (Stand November 2016) sind ungefähr 45 Pro-

zent der an Darmkrebs erkrankten Patienten Frauen. Somit haben Männer ein höheres 

Risiko an kolorektalen Karzinomen zu erkranken.4 Die Inzidenzrate des kolorektalen 

Karzinoms ist in den letzten Jahren gesunken. Dies liegt unter anderem an der Einführung 

der Vorsorgeuntersuchungen.5 In Deutschland ist in einem Zeitraum von 6 Jahren (2002 

bis 2008) eine jährliche Rückgang der Inzidenz um 3 Prozent für T2, T3 und T4 Stadien 

beobachtet worden. Neuerkrankungen von in situ Karzinomen (Tis) sind bis 2004 um 

51,6 Prozent gestiegen und danach bis 2008 stabil auf diesem Niveau geblieben.6 

Das durchschnittliche Erkrankungsalter liegt bei 67 Jahren. Patienten mit einem Rek-

tumkarzinom sind bei der Erstdiagnose jünger (63. Lebensjahr) als Patienten mit einem 

Kolonkarzinom (69. Lebensjahr).7 Das Risiko während der gesamten Lebenszeit an ei-

nem kolorektalen Karzinom zu erkranken beträgt circa 5 bis 6 Prozent.8 Ungefähr 65 

Prozent der Karzinome befinden sich im Kolon und circa 35 Prozent im Rektum.9 Die 

Inzidenz steigt ab dem 50. Lebensjahr deutlich an.10 

Bis zu 40 Prozent der Patienten mit einem kolorektalen Karzinom entwickeln Fern-

metastasen. Diese treten vor allem in der Leber auf.11 In bis zu 20 Prozent sind Leberme-

tastasen kurativ resektabel, wobei durch eine präoperative Embolisation der Tumore oder 

eine neoadjuvante Chemotherapie irresektable Lebermetastasen chirurgisch resektabel 

werden können.12 Bei pT1 Kolonkarzinomen treten Fernmetastasen in 6,7 Prozent und 
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bei pT1 Rektumkarzinomen in 2,9 Prozent der Fälle auf. Männer sind bei pT1 kolorekta-

len Karzinomen häufiger von Fernmetastasen betroffen als Frauen (6,25 Prozent versus 

1,27 Prozent). Das häufigste betroffene Organ ist auch bei frühinvasiven Karzinomen die 

Leber.13 Lymphknotenmetastasen treten in 10 bis knapp 15 Prozent der pT1 kolorektalen 

Karzinomen auf.14-16 Dabei treten sie signifikant häufiger im Rektum auf mit 15 Pro-

zent.15 Im linken Kolon sind befallene Lymphknoten in 8 und im rechten Kolon mit 3 

Prozent beschrieben.17 Die Mehrheit der kolorektalen Karzinome sind mäßig differenziert 

(G2).18 Dies spiegelt sich ebenfalls bei frühinvasiven Karzinomen wider. Sie sind meis-

tens gut bis mäßig differenziert (G1 bis G2).19 

1.2.2 Klassifikation 

Die Einteilung des kolorektalen Karzinoms erfolgt mittels TNM Klassifikation. 

Dadurch ist eine Auskunft über die Ausdehnung des Primärtumors (T), den Lymphkno-

tenstatus (N) und das Auftreten von Fernmetastasen (M) möglich. Unterschieden wird 

das klinische Stadium (cTNM) und das pathologische (postoperative) Stadium (pTNM), 

wobei das pathologische Stadium zur Stadieneinteilung genutzt werden sollte.  

 

T-Primärtumor 

TX Primärtumor kann nicht beurteilt werden 

T0 Kein Anhalt für Primärtumor 

Tis Carcinoma in situ: Infiltration der Lamina propria 

T1 Tumor infiltriert in die Submucosa 

T2 Tumor infiltriert in die 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 per-

foriert das viszerale Peritoneum 

 T4a Tumor perforiert in das viszerale Peritoneum 

 T4b Tumor infiltriert direkt in andere Organe oder Strukturen 

Tabelle 1: Stadieneinteilung des kolorektalen Primärtumors20 
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N–Regionäre Lymphknoten 

NX Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 

N0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen 

N1 Metastasen in 1 bis 3 regionären Lymphknoten 

 N1a Metastase in 1 regionären Lymphknoten 

 N1b Metastasen in 2 bis 3 regionären Lymphknoten 

 N1c Tumorknötchen bzw. Satellit(en) im Fettgewebe der Sub-

serosa oder im nichtperitonealisierten perikolischen/perirek-

talen Fettgewebe ohne regionäre Lymphknotenmetastasen 

N2 Metastasen in 4 oder mehr regionären Lymphknoten 

 N2a Metastasen in 4 bis 6 regionären Lymphknoten 

 N2b Metastasen in 7 oder mehr regionären Lymphknoten 

Tabelle 2: Regionärer Lymphknotenstatus des kolorektalen Karzinoms20 

 

M-Fernmetastasen 

M0 Keine Fernmetastasen 

M1 Fernmetastasen 

 M1a Metastase(n) auf ein Organ beschränkt (Leber, Lunge, Ovar, 

nichtregionäre Lymphknoten) ohne Peritonealmetastasen 

 M1b Metastasen in mehr als einem Organ oder Peritoneum 

Tabelle 3: Fernmetastasen des kolorektalen Karzinoms20 
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Die TNM Klassifikation wird von der UICC (Union Internationale Contre le Cancer) 

genutzt zur Beurteilung der Prognose und der weiteren Therapieoptionen. 

 

UICC Stadieneinteilung pT pN pM 

Stadium 0 Tis N0 M0 

Stadium I T1, T2 N0 M0 

Stadium II T3, T4 N0 M0 

 Stadium IIA T3 N0  M0 

 Stadium IIB T4a N0 M0 

 Stadium IIC T4b N0 M0 

Stadium III Jedes T N1, N2 M0 

 Stadium IIIA T1, T2 N1a  M0 

  T1 N2a M0 

 Stadium IIIB T1, T2 N2b M0 

  T2, T3 N2ab M0 

  T3, T4a N1 M0 

 Stadium IIIC T3, T4a N2b M0 

  T4a N2a M0 

  T4b N1, N2 M0 

Stadium IV Jedes T Jedes N M1 

 Stadium IVA Jedes T Jedes N M1a 

 Stadium IVB Jedes T Jedes N M1b 

 Stadium IVC Jedes T Jedes N M1c 

Tabelle 4: UICC Stadien des kolorektalen Karzinoms20 
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Von weiterer Relevanz ist der Differenzierungsgrad (G) des Tumors. Durch das Gra-

ding wird die Entwicklung des Gewebes ausgehend von Normalgewebe beschrieben. Die 

Geschwindigkeit des Wachstums und die Malignität nehmen mit zunehmender Entdiffe-

renzierung zu. Die Differenzierung des Tumors lässt sich in 4 Stufen einteilen. 

 

G - Differenzierungsgrad 

Grad 1 Hoch differenzierter Tumor 

Grad 2 Mittelgradig differenzierter Tumor  

Grad 3 Wenig differenzierter Tumor 

Grad 4 Undifferenzierter (anaplastischer) Tumor  

Grad x Differenzierungsgrad nicht bestimmbar 

Tabelle 5: Differenzierungsgrad20 

 

Speziell bei pT1 kolorektalen Karzinomen ist die Unterscheidung in Low-Risk oder 

High-Risk Läsionen hilfreich (Tabelle 6). Sie spielt eine wichtige Rolle im weiteren The-

rapieverfahren. 

 

Einteilung der Risikoklassifikation bei frühinvasiven kolorektalen Karzinomen 

Low-Risk High-Risk 

G1, G2 G3, G4 

L0, V0 L1, V1 

R0, Resektionsrand ≥ 2mm Resektionsrand < 1mm, RX 

Größe ≤ 3 cm (Rektum) Größe > 3cm (Rektum) 

Haggit 0-3 Haggit 4 

Kikuchi sm1 Kikuchi sm3 

Tiefe ≤ 1000 µm Tiefe > 1000 µm 

Tabelle 6: Low- und High-Risk Klassifikation bei kolokrektalem Frühkarzinom1,21 
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Die Haggit Klassifikation beschreibt die Infiltrationstiefe von gestielten malignen Po-

lypen. Dabei werden vier Level unterschieden (Tabelle 7 und Abbildung 1). 

 

Haggit Klassifikation 

Haggit Einteilung Ausdehnung des Karzinoms 

Level 1 auf den Kopf des Polypen beschränkt 

Level 2 bis zum Stiel des Polypen reichend (zwischen Kopf 

und Stiel) 

Level 3 bis in den Polypenstiel 

Level 4 bis in die Submucosa der Darmwand unterhalb des  

Polypenstiels reichend 

Tabelle 7: Haggit Klassifikation bei gestielten malignen Polypen22 

 

 

Abbildung 1: Haggit Klassifikation23 

 

Je tiefer die Invasion des Karzinoms ist, desto höher ist das Risiko des Lymphknoten-

befalls. Infiltriert das Karzinom lediglich den Kopf des gestielten Polyps (Haggit Level 1 

und 2) treten Lymphknotenmetastasen in weniger als 1 Prozent auf. Sollte die Infiltration 

bereits bis zum Stiel des Polypens fortgeschritten sein (Haggit Level 3 und 4) kommt ein 

Lymphknotenbefall in 6,2 Prozent vor.24 
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Bei flachen (=sessilen) malignen Adenome wird die Kikuchi Klassifikation ange-

wandt. Hierbei wird die Invasionstiefe des Karzinoms von der Lamina muscularis mu-

cosae ausgehend in die Submucosa betrachtet und bis zur Lamina muscularis propria in 

Drittel eingeteilt (Tabelle 8 und Abbildung 2). 

 

Kikuchi Klassifikation 

Kikuchi Einteilung Ausdehnung des Karzinoms 

sm1 bis in das 1. Drittel (1/3) der Submucosa 

sm2 bis in das 2. Drittel (2/3) der Submucosa 

sm3 bis in das letzte Drittel (3/3) der Submucosa 

Tabelle 8: Kikuchi Klassifikation bei sessilen malignen Polypen25 

 

 

Abbildung 2: Kikuchi Klassifikation23 

 

Auch bei der Kikuchi Klassifikation zeigt sich abhängig von der Infiltrationstiefe des 

Karzinoms in die Submucosa ein höheres Risiko an Lymphknotenmetastasen zu erkran-

ken. Während bei der Invasion in das erste Drittel lediglich 1 bis 3 Prozent der Patienten 

einen positiven Lymphknotenbefall zu verzeichnen haben, steigt das Risiko im sm2 Sta-

dium bereits auf 8 Prozent. Ist das letzte Drittel der Submucosa infiltriert wird ein positi-

ver Lymphknotenbefall in 23 Prozent der Fälle beschrieben.26 

1.2.3 Ätiologie 

Die Ursachen des kolorektalen Karzinoms sind vielfältig. Sowohl Lebensgewohnhei-

ten als auch Umwelt- und genetische Faktoren spielen bei der Entstehung eine Rolle. Die 



 

11 

 

Mehrheit entsteht durch die sogenannte Adenom-Karzinom- Sequenz.27 Histologisch las-

sen sich Adenome in mehrere Gruppen unterscheiden. Zum einen in tubuläre Adenome 

mit mehr als 80 Prozent tubulären Anteil. Sie machen 70 bis 80 Prozent aller Adenome 

aus und circa 90 Prozent der Adenome, die kleiner als 1 cm sind. Zum anderen in villöse 

Adenome, die mehr als 80 Prozent villöse Strukturen besitzen sowie in die Mischform 

tubulo-villöse Adenome. Tubulo-villöse Adenome besitzen 20 bis 80 Prozent villöse An-

teile und machen insgesamt circa 20 Prozent aller Adenome aus.28 Adenome sind Vor-

läuferläsionen und können sich nach unterschiedlichen Zeitabständen zu Adenokarzino-

men entwickeln. Die einzelnen Stadien der Adenom-Karzinom-Sequenz entstehen durch 

Inaktivierung von Tumorsupressor-Genen und Aktivierung von Onkogenen bis es zur 

Entstehung von mikrosatellitenstabilen Karzinomen kommt. Dies wird als chromosoma-

ler Instabilitäts-Karzinogeneseweg bezeichnet.29 Am häufigsten treten Adenome im Rek-

tosigmoid auf. Dies erklärt auch die häufige Lokalisation von Karzinomen in diesem Be-

reich. Die Inzidenz eines invasiven Karzinoms im Adenom korreliert mit zunehmender 

Größe, zunehmender villöser Architektur sowie mit dem Auftreten von multiplen Ade-

nomen und dem Lebensalter des Patienten.30 

 Ein weiterer Weg der Entwicklung des Karzinoms ist die serratierte Karzinogenese. 

Die Vorläuferläsion ist das sessil serratierte (gezähnte) Adenom. Hier kommt es zur Ent-

wicklung einer meist hohen Mikrosatelliteninstabilität. Die Karzinome sind vorwiegend 

im rechten Kolon lokalisiert und haben eine gute 5 Jahres Überlebensrate von über 70 

Prozent. 

Zudem besteht ein Mischtyp beider Karzinogenesewege. Hier ist die Vorläuferläsion 

das traditionell serratierte Adenom oder das villöse Adenom. Der Mikrosatellitenstatus 

ist niedrig instabil oder stabil. Die Karzinome sind überwiegend im linken Kolon lokali-

siert und haben eine 5 Jahres Überlebensrate von unter 30 Prozent.28 

Bis zu 5 Prozent der kolorektalen Karzinome entstehen durch ein hereditäres Syn-

drom.31 3 Prozent der Betroffenen haben das sogenannte Lynch-Syndrom (HNPCC; Her-

editäres Non-Polyposis Colorectal Cancer).32 Hierbei handelt es sich um eine autosomal-

dominant vererbte Erkrankung, die durch Keimbahnmutationen oder Epimutationen in 

DNA-Reparaturgenen verursacht wird. Gegenüber der Normalbevölkerung liegt beim 

HNPCC eine erhöhte Karzinomdisposition von 5 bis 50 Prozent vor.33 In der Mehrheit 

der Fälle ist das Karzinom im Bereich des rechten Kolons lokalisiert. Das durchschnittli-
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che Alter bei Erstdiagnose beträgt 45 Jahre. Zudem besteht ein erhöhtes Risiko an extra-

kolonischen Neoplasien wie zum Beispiel Endometrium-, Ovarial-, Magen- oder Urothel-

karzinom zu erkranken.34 Ein weiteres hereditäres Syndrom ist die familiäre adenomatöse 

Polyposis (FAP). Auch dieses Syndrom wird autosomal-dominant vererbt und macht 1 

Prozent der kolorektalen Karzinome aus. Die Ursache sind Mutationen im APC-Tumor-

supressorgen. Gekennzeichnet ist das Syndrom durch das Auftreten von über Hunderten 

von Adenomen im Kolorektum. Das durchschnittliche Erkrankungsalter liegt zwischen 

dem 40. und 50. Lebensjahr. Auf Grund der frühen Entwicklung der Adenome werden 

endoskopische Untersuchungen bereits im frühen Teenageralter empfohlen. Die FAP ma-

nifestiert sich auch extrakolonisch wie zum Beispiel im Magen oder im Duodenum.35 Zu 

den hereditären Syndromen gehören zudem die harmatösen Polyposis-Syndrome, die sel-

ten sind. Hierzu zählen unter anderem das Peutz-Jeghers-Syndrom und die juvenile Po-

lyposis.34 

Eine familiäre Disposition bezüglich der Entwicklung kolorektaler Karzinome haben 

zwischen 20 und 25 Prozent der Patienten.36 

1.3 Therapie 

Die Therapie der kolorektalen Karzinome umfasst ein multimodales Konzept, wel-

ches abhängig von der Lokalisation und der Histologie des Karzinoms ist. Bei kurativer 

Intention wird bei Kolonkarzinomen die primäre Operation durchgeführt. Abhängig vom 

Tumorstadium ist zudem eine adjuvante Chemotherapie indiziert (siehe Punkt 1.3.3). 

Hingegen ist beim Rektumkarzinom abhängig vom Tumorstadium und der Höhe des Kar-

zinoms eine neoadjuvante Radio-/Chemotherapie mit konsekutiver Operation indiziert. 

Nachfolgend wird die Komplettierung der Neoadjuvanz mittels adjuvanter Therapie emp-

fohlen. Generell sollte jeder Casus sowohl prä- als auch postoperativ in einer interdiszip-

linären Tumorkonferenz vorgestellt werden. Hierbei können auch komplexe Kasuistiken 

individuell besprochen werden und ein fächerübergreifendes Therapiekonzept erstellt 

werden. Im Folgenden wird auf die unterschiedlichen therapeutischen Vorgehensweisen 

näher eingegangen. 

1.3.1  Vorgehen bei pT1 Karzinomen 

Die lokale Exzision bei pT1 kolorektalen Karzinomen stellt eine attraktive Option 

dar, wenn keine Lymphknotenmetastasen vorhanden sind. Die Patienten sind auf Grund 
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des geringeren Eingriffes weniger morbide und haben eine geringere Mortalität.37 Vo-

raussetzungen zur Durchführung einer lokalen Exzision im Rektum sind unter anderem 

eine Tumorgröße von kleiner als 3 cm, eine zirkumferente Einnahme des Tumors von 

unter 30 Prozent, ein gut bis mäßig differenziertes Grading, die Abwesenheit von Lymph-

knotenmetastasen und die Begrenzung des Tumors auf die Submucosa.38 Zur lokalen 

Exzision gehört die transanale Exzision, die endoskopische Mucosektomie, die transanale 

endoskopische Mikrochirurgie (TEM) als auch die transanale minimal-invasive Chirurgie 

(TAMIS). Bei den lokalen Verfahren besteht die Gefahr, dass potenziell befallene 

Lymphknoten in situ belassen werden.39 Das Grading des Karzinoms wird als Vorausset-

zung gesehen, da gut differenzierte Karzinome (G1) eine geringere Anzahl an Lymph-

knotenmetastasen (2 Prozent) haben als schlecht differenzierte Karzinome (G3, 42 Pro-

zent).17 

Die TEM ist ein sicheres und effektives operatives Verfahren bei frühinvasiven pT1 

Rektumkarzinomen ohne Hinweis auf Lymphknotenmetastasen.40,41 Im Vergleich zur ra-

dikalen Operation mittels totaler mesorektaler Exzision zeigen sich bei pT1 Karzinomen 

seltener Infektionen nach TEM. Die Resektionsränder sind in 13,5 Prozent nach lokaler 

Exzision im Vergleich zu 0 Prozent bei der TME befallen, sodass in diesen Fällen eine 

ergänzende Operation durchgeführt werden muss.42 Auch die Lokalrezidivrate nach TEM 

wird als signifikant höher beschrieben als nach TME.43 

 Die TAMIS (Transanal minimally invasive surgery) gilt als Nachfolger der TEM und 

scheint eine effektive und sichere Behandlung rektaler Läsionen zu sein.44 Sie ist einfach 

durchzuführen, kostengünstig und weniger traumatisch für den Schließmuskel im Ver-

gleich zur TEM.45 

Auch das frühinvasive Kolonkarzinom lässt sich mittels lokaler Exzision therapieren. 

Die endoskopische Mucosaresektion (EMR) ist eine Option. Die Submucosa wird durch 

Einspritzen von Flüssigkeit angehoben und somit der Abtragung mittels Schlinge zugäng-

lich gemacht. Dies bezeichnet man als „lifting sign“. Durch die Anhebung lässt sich die 

Läsion besser fassen und eine Vergrößerung des vertikalen und horizontalen Resektions-

ausmaßes wird ermöglicht. Bei größeren Läsionen mit einem Durchmesser von über 20 

mm ist die EMR nur eingeschränkt möglich. Hier bietet die endoskopischen Submucosa-

dissektion (ESD) eine Alternative. Die mucosale Anhebung erfolgt in gleicher Weise zur 

EMR. Danach wird die schrittweise Dissektion der Submucosa durchgeführt. Auf Grund 

der technisch aufwendigeren Durchführung wird die ESD nur in spezialisierten Zentren 
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durchgeführt.21 Ist das Abheben der Läsion von der Tunica muscularis propria nicht mög-

lich wird dies als „non-lifting-sign“ bezeichnet. Eine tiefere Invasion ist wahrscheinlich 

und somit ein endoskopischer Abtragungsversuch kritisch zu sehen.24 

Die Expertise bezüglich lokaler Abtragungsverfahren von frühinvasiven Karzinomen 

entwickelt sich stetig weiter. Dennoch sollte die lokale Exzision nur durchgeführt werden, 

wenn präoperativ eine Lymphknoteninfiltration sicher ausgeschlossen werden kann. Be-

steht nach der histopathologischen Aufarbeitung eine sogenannte Hochrisikosituation 

(siehe Tabelle 6), muss die Therapie durch eine radikale onkologische chirurgische Re-

sektion des betroffenen Darmabschnittes ergänzt werden.46 

1.3.2 Chirurgische Therapie 

Die Intention der chirurgischen Operation besteht in einer kurativen Therapie. Hie-

raus ergibt sich, dass immer eine R0 Resektion angestrebt wird. Abhängig von der Loka-

lisation des Karzinoms ergibt sich das Ausmaß der Darmresektion, welches durch die 

versorgenden Gefäße und Lymphabflussgebiete definiert wird. Die histologische Aufar-

beitung von mindestens 12 Lymphknoten wird laut Leitlinie für ein adäquates Staging 

gefordert.1 

Die Resektionsgrenzen sind unter Abbildung 3 dargestellt. Bei im Zökum und im 

rechten Kolon sitzenden Karzinomen erfolgt die Resektionsgrenze anhand der A-A` Linie 

(entsprechend der Hemikolektomie rechts). Karzinome der hepatischen Flexur werden 

mittels erweiterter Hemikolektomie rechts (A-B) chirurgisch entfernt. Die Grenzen zur 

Resektion bei an der splenischen Flexur lokalisierten Karzinome entspricht der C-C` Li-

nie und der im linken Kolon sitzenden Karzinome der C-D Linie. Die Transversumresek-

tion erfolgt bei im queren Kolon lokalisierten Karzinomen, während die Sigmaresektion 

durch die Linie E-F definiert ist. Karzinome des rektosigmoidalen Übergangs sollten ent-

sprechend der Linie E-E` reseziert werden.47 
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Abbildung 3: Kolon und rektosigmoidale Resektionsgrenzen47 

 

Beim Rektumkarzinom des oberen Drittels wird eine tiefe anteriore Rektumresektion 

und partielle Mesorektumexzision durchgeführt. Beim mittleren und unteren Drittel ist 

die totale mesorektale Exzision indiziert.1,48 Die Rektumexstirpation wird bei Tumorin-

filtration des M. levator ani oder des M. sphincter ani externus durchgeführt.49 Ein gerin-

ger Sicherheitsabstand von unter 1cm zur Linea dentata ist hingegen nach erfolgter neo-

adjuvanter Therapie keine absolute Indikation mehr zu einer Rektumexstirpation. Eine 

sphinktererhaltende Operation ist bei tiefsitzenden Rektumkarzinomen durch eine inter-

sphinktäre Resektion möglich.50 

Das Kolonkarzinom sollte mittels kompletter mesokolischer Exzision (CME) rese-

ziert werden. Dies beinhaltet die Entfernung des onkologisch relevanten Mesokolons un-

ter Respektierung der Integrität des Mesokolons sowie die zentrale vaskuläre Ligatur 

(CVL) mit radikaler Lymphknotendissektion.51 Die Durchführung der CME ist mit einem 

signifikant verbesserten krankheitsfreien Überleben im Vergleich zu konventionellen 

Darmresektionen assoziiert.52 

Ob die chirurgische Resektion offen oder laparoskopisch durchgeführt wird ist unter 

anderem abhängig von der Morbidität des Patienten und der Präferenz des Chirurgen. Die 

laparoskopische kolorektale Chirurgie hat den Vorteil des kürzeren Krankenhausaufent-

haltes und des geringeren Risikos der Wiederaufnahme des Patienten.53 Einen Unter-

schied bezüglich lokoregionärer Rezidive und Überlebensrate besteht in der laparoskopi-

schen Operation im Vergleich zum offenen Verfahren nicht.54 Bedingung ist eine ausrei-

chende Erfahrung des Operateurs in der Laparoskopie.55 
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Seit 2002 wird zudem zunehmend die roboterassistierte Chirurgie in spezialisierten 

Zentren durchgeführt. Bezüglich der 5-Jahres-Überlebensrate, dem krankheitsfreien 

Überleben und den lokalen Rezidivraten wurden keine signifikanten Unterschiede zwi-

schen robotischen und laparoskopischen chirurgischen Eingriffen gefunden.56 Die robo-

tische Chirurgie erweist sich zunehmend als eine sichere und gut durchführbare neue und 

alternative chirurgische Behandlungsmethode im Vergleich zur konventionellen laparo-

skopischen Chirurgie.57 

1.3.3 Neoadjuvante und adjuvante Therapie 

Die Durchführung einer adjuvanten Chemotherapie beim Kolonkarzinom ist  

abhängig vom postoperativen histologischen Stadium. Im UICC Stadium I ist keine ad-

juvante Chemotherapie indiziert. Abhängig von Risikofaktoren wie zum Beispiel einem 

T4 Stadium oder einer Tumorperforation kann eine Therapie im UICC Stadium II erwo-

gen werden. Eine Indikation zur Adjuvanz mit Oxaliplatin in Kombination mit dem Zy-

tostatikum 5-Fluoruracil und Folinsäure besteht im UICC Stadium III, da dadurch ein 

signifikanter Überlebensvorteil besteht. Der Beginn der adjuvanten Therapie sollte bald-

möglichst postoperativ eingeleitet werden.1 Bei Einleitung der Chemotherapie innerhalb 

von 4 Wochen oder 5 bis 8 Wochen postoperativ bestehen bezüglich der Überlebensvor-

teile keine Unterschiede.58 Wird jedoch nach 8 Wochen mit der Chemotherapie begonnen 

ist dies mit einer verminderten Gesamtüberlebenszeit assoziiert.59 

Die Therapie des Rektumkarzinoms umfasst abhängig von der Höhe des Karzinoms 

und des präoperativen Tumorstadiums eine neoadjuvante Therapie. Der Zeitraum zwi-

schen neoadjuvanter Radiochemotherapie und Operation sollte 6 bis 8 Wochen nicht 

überschreiten.60 Während im UICC Stadium I keine Neoadjuvanz durchzuführen ist, 

sollte in den UICC Stadien II und III bei Karzinomen des mittleren und unteren Drittels 

eine neoadjuvante Therapie erfolgen. Durch die Vorbehandlung kann die Anzahl an 

sphinktererhaltenden Operationen signifikant gesteigert sowie die Lokalrezidivrate redu-

ziert werden.61 Für Rektumkarzinome oberhalb von 10 cm der Anokutanlinie wurde keine 

Verbesserung der Lokalrezidivrate beobachtet, sodass von einer generellen Vorbestrah-

lung abgesehen werden kann.62 Ausnahmen sind zum Beispiel ein cT4 Stadium oder die 

Nähe des Tumors zur mesorektalen Faszie von unter 1 bis 2 mm. 

 Sowohl eine Kurzzeitbestrahlung mit 5 x 5 Gray gefolgt von einer zeitnahen Opera-

tion als auch die konventionell fraktionierte Radiochemotherapie (1.8-2.0 Gray bis 45-
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50.4 Gray) ist möglich. Orales Capecitabin oder infusionales 5-Fluorouacil sollte im The-

rapiekonzept der neoadjuvanten Radiochemotherapie enthalten sein. 

Nach primärer Operation des Rektumkarzinoms ist eine adjuvante Therapie im UICC 

Stadium I nicht indiziert. Bei Risikofaktoren wie zum Beispiel einem positiv pathologisch 

beurteilten zirkumferentiellen Resektionsrand (pCRM+) oder einem intraoperativen Tu-

moreinriss sollte jedoch eine adjuvante Radiochemotherapie durchgeführt werden. Wenn 

nach R0 Resektion im UICC Stadium II und III keine adjuvante Radiochemotherapie 

durchgeführt wird, sollte eine adjuvante Chemotherapie durchgeführt werden. 

1.4 Prognose und Nachsorge kolorektaler Karzinome 

Seit 1970 ist es zu einem Rückgang der Mortalität des kolorektalen Karzinomes in 

den meisten europäischen Ländern gekommen. Vor allem in West- und Nordeuropa ist 

eine deutliche Regredienz der Mortalität zu beobachten. Dies wird unter anderem durch 

ein höheres Bewusstsein der Erkrankung mit konsekutiver erhöhten Teilnahme an Vor-

sorgeuntersuchungen und Reduktion von Risikofaktoren erklärt.63 Durch die zeitnahe Di-

agnose ist somit auch eine frühere Therapie möglich. Die 5 Jahres-Überlebensrate beträgt 

bei kolorektalen Karzinomen circa 65 Prozent. Abhängig vom Stadium des kolorektalen 

Karzinoms ändern sich die Überlebenschancen. Ein frühes Tumorstadium im Sinne eines 

UICC I bis II Stadiums wird in 39,2 Prozent der Fälle diagnostiziert. Die 5 Jahres-Über-

lebensrate beträgt hier 89,9 Prozent. Im Vergleich dazu sind bereits fernmetastasierte ko-

lorektale Karzinome in 21 Prozent diagnostiziert worden, die eine 5 Jahres-Überlebens-

rate von 13,9 Prozent haben.7 

Abhängig von der Lokalisation des Karzinoms bestehen keine signifikanten Unter-

schiede bezüglich der Überlebensdauer. Patienten mit Karzinomen des rechten Kolons 

überleben 53,9 Monate, des linken Kolons 51,4 Monate und des Rektums 49,5 Monate. 

Bei Betrachtung des Differenzierungsgrades zeigt sich, dass gut differenzierte Karzinom 

die beste Überlebensdauer mit durchschnittlich 84,52 Monaten haben.18 Schlecht diffe-

renzierte kolorektale Karzinome sind hingegen prädiktiv für eine Infiltration der Lymph-

knoten.64 

Generell ist die Prognose abhängig vom jeweiligen Tumorstadium des Karzinoms. 

Eine wesentliche Rolle spielt unter anderem die Tumorausdehnung und der Lymphkno-

tenstatus. So ist die Überlebensrate für pT1 kolorektale Karzinomen bei positivem 

Lymphknotenstatus schlechter. Daher sollte bei lymphovaskulärem Befall eine radikale 
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onkologische Operation erfolgen und auf eine lokale Exzision verzichtet werden.65 Auch 

die Lokalrezidivrate ist bei lokaler Exzision des frühinvasiven Karzinoms innerhalb von 

5 Jahren höher als bei radikaler Resektion (6 Prozent versus 2 Prozent).66 Die Ausdeh-

nung des Primärtumors zeigt bereits signifikante Unterschiede bezüglich der Prognose 

bei Betrachtung von in situ Karzinomen (pTis) im Vergleich zu frühinvasiven Karzino-

men (pT1). Die über 10 Jahre kumulative Lokalrezidivrate ist bei pTis Karzinomen in 6,7 

Prozent deutlich geringer als bei pT1 Karzinomen mit 18 Prozent.67 Bei Einbeziehung 

sowohl der Tumorausdehnung als auch des Lymphknotenstatus resultieren signifikant 

schlechtere 5 Jahres-Überlebensraten bei T4N0 kolorektalen Karzinomen als bei T1-2 N1 

kolorektalen Karzinomen (84 Prozent versus 92,3 Prozent).68 Dieser Vergleich wird in 

dieser Dissertation anhand eigener Datensätze näher betrachtet. 

Als ein weiterer Parameter für eine schlechtere Prognose wird die präoperative Erhö-

hung des Tumormarkers CEA diskutiert. Der Anstieg des Tumormarkers wird als ein 

voraussagender Risikofaktor für Fernmetastasen nach erfolgter Operation gesehen. Trotz 

frühinvasivem Karzinom kann bei betroffenen Patienten mit Erhöhung des Tumormar-

kers eine adjuvante Chemotherapie notwendig sein.13 

 

 Nach erfolgter Operation haben viele Patienten mit einer Funktionsstörung des Darms 

zu kämpfen. Chronische Diarrhoen treten bei der Hälfte der überlebenden Patienten auf. 

Vor allem Patienten, die an einem rektalen Karzinom erkrankt sind und somit bestrahlt 

wurden, leiden häufig an einer erhöhten Stuhlfrequenz, Inkontinenz oder auch einer Pro-

ktitis. Zudem kann es zu Blasenentleerungsstörungen und sexuellen Funktionsstörungen 

kommen. Langzeitüberlebende haben ein erhöhtes Risiko an einem Zweitkarzinom des 

Gastrointestinaltraktes zu erkranken.69 Bei tiefen Rektumresektionen kann es zu Stuhlin-

kontinenz kommen. Eine ausführliche Aufklärung mit dem Patienten sollte diesbezüglich 

erfolgen. Bei einem Karzinom unterhalb von 5 cm ab anocutan sollte daher über eine 

Rektumexstirpation nachgedacht werden.70 Die TEM hingegen wird auch bei tiefsitzen-

den Rektumkarzinomen als zufriedenstellende Methode zur Kontinenzerhaltung postu-

liert.71 

 

 Auch die Nachsorge von Patienten mit kolorektalem Karzinom ist abhängig vom Tu-

morstadium. Vorwiegend wird hier auf die Nachsorge von pT1 kolorektalen Karzinomen 
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eingegangen. Die Nachsorge erfolgt in Abhängigkeit von der Risikoklassifikation des re-

sezierten pT1 Karzinoms. Low-Risk Karzinome (pT1, G1, G2, L0) sollten nach 6, 24 und 

60 Monaten endoskopisch kontrolliert werden. Wenn High-Risk Karzinome (pT1, G3, 

G4 und/oder L1) lokal exzidiert worden sind, sollte eine radikale onkologische chirurgi-

sche Therapie erfolgen. Anschließend ist eine Kontrollendoskopie nach 24 und 60 Mo-

naten indiziert.72 

1.4.1 Tumor Budding bei pT1 kolorektalen Karzinomen 

Ein weiterer prognostischer Faktor bei kolorektalen Karzinomen ist das Tumor Bud-

ding, die sogenannte Tumorzellsprossung. Hierbei handelt es sich um weniger als 5 Tu-

moreinzelzellen, die zusammen als Tumorzellcluster (=Tumorzellverbünde) bezeichnet 

werden und sich an der invasiven Front des kolorektalen Karzinoms befinden. Es ent-

spricht dem morphologischen Korrelat der epithelialen mesenchymalen Transition.73 Die 

Krebszellen lösen sich aus der Haupttumormasse ab und können Lymph- und Blutgefäße 

infiltrieren und zu Metastasen führen (Abbildung 4). Das Risiko für Lymphknoten- und 

Fernmetastasen steigt mit der Anzahl der Tumorknospen.74 

 

 

Abbildung 4: Tumor Budding75 
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Zur Einteilung des Tumor Buddings wird die Invasionsfront des Tumors mit 200-

facher Vergrößerung betrachtet und in 3 Grade eingeteilt (Tabelle 9). 

 

Tumor Budding 

Einteilung Tumorzellcluster 

-Grad I 0-4 

-Grad II 5-9 

-Grad III > 9 

Tabelle 9: Einteilung Tumor Budding76 

 

Je höher der Grad (> als 4 Buddings), desto höher wird das Risiko von Lymphkno-

tenmetastasen eingeschätzt.77,78 Vor allem bei pT1 kolorektalen Karzinomen spielt das 

Tumor Budding eine bedeutende Rolle bezüglich der Prognose.75,79 Ein Tumor Budding 

ab Grad II kann ebenfalls als High-Risk Situation bei pT1 kolorektalen Karzinomen für 

die Entstehung von Lymphgefäßinfiltrationen gewertet werden.80 

Derzeit gibt es jedoch noch keine standardisierte Auswertungsmethode. In Japan ist 

die Angabe des Tumor Buddings nach den Leitlinien des JCSSR (Japanese Society For 

Cancer of the Colon and Rectum) obligat. Im Update der S3-Leitlinien wurde Budding 

inzwischen als möglicher Bestandteil in die Risikostratifizierung aufgenommen.1 
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2 Methodik und Material 

In diesem Kapitel geht es um die Vorstellung und Beschreibung des verwendeten Pa-

tientenkollektivs. Zudem werden die für diese Arbeit wichtigen Variablen dargestellt und 

die angewandte statistische Methodik erläutert. Somit wird ein umfassender Überblick 

über die angewandte Vorgehensweise ermöglicht. 

2.1 Studiendesign und Patientenkollektiv 

Bei dem Studiendesign handelt es sich um eine retrospektive statistische Arbeit. Der 

genutzte Datensatz umfasst Daten des Jahres Januar 2010 bis Dezember 2016 und bein-

haltet Patientendaten, die auf Grund eines kolorektalen Karzinoms im Westpfalz-Klini-

kum Kaiserslautern und Kirchheimbolanden operiert worden sind. Es handelt sich um 

separate Datensätze über Kolon- als auch Rektumkarzinome. Diese sind auf Grund der 

fast identisch genutzten Variablen miteinander vergleichbar und ermöglichen gleichzeitig 

die getrennte Analyse. Im genannten Zeitraum beziehen sich 775 Daten auf das Kolon-

karzinom und 403 Daten auf das Rektumkarzinom. Die Daten, die aus Primärdaten und 

Nachsorgedaten bestehen, wurden nach schriftlicher Einverständniserklärung des Patien-

ten in pseudonymisierter Form in StuDoQ erfasst und für die Verwendung in dieser Ar-

beit komplett anonymisiert.  

Die Datenerhebung erfolgte klinikintern und basierte auf der Durcharbeitung der Pa-

tientenakte, des Arztbriefes sowie der Operations- und der Pathologieberichte. Die Do-

kumentation der Nachsorge erfolgte durch regelmäßigen Kontakt in Form von Fragebö-

gen an den Patienten sowie an den behandelten Hausarzt. In dieser Studie wird der 

Schwerpunkt auf folgende Variablen gelegt: 

- Präoperative Kriterien (Geschlecht, Alter, BMI, Begleiterkrankungen) 

- Intraoperative Kriterien (Operateur, Operationsverfahren und -dauer) 

- Histopathologische Befunde 

- Postoperative Komplikationen  

- Nachsorge (Rezidiv, Vitalstatus) 

- Überlebensraten (Tod) 

Die Aufnahme der Daten ist online über StuDoQ, dem Studien-, Dokumentations- 

und Qualitätszentrum der Deutschen Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie 
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erfolgt. Die verschiedenen Datensätze des Westpfalz-Klinikums Kaiserslautern und 

Kirchheimbolanden wurden über Excel exportiert und überarbeitet und nachfolgend in 

das Statistikprogramm SPSS importiert. Dadurch ist eine umfangreiche Datenauswertung 

gewährleistet. Aus dem gesamten Datensatz werden alle ypT0, ypT1 und pT1 Karzinome 

separat von den restlichen Tumorstadien betrachtet. Bei dem Kolonkarzinom handelt es 

sich um 92 Patienten, bei denen histologisch ein pT1 Karzinom nachgewiesen ist. Das 

Rektumkarzinom umfasst 34 Patienten mit einem ypT0 (n= 22) und ypT1 (n= 12) Karzi-

nom nach neoadjuvanter Radiochemotherapie und 38 Patienten mit einem histologisch 

nachgewiesenem pT1 Karzinom ohne Neoadjuvanz. Bei 2 Patienten mit einem pT1 Kar-

zinom ist eine Aussage bei fehlender Datenlage über eine erfolgte neoadjuvante Therapie 

nicht möglich, sodass bei den epidemiologischen Auswertungen 74 Patienten einge-

schleust und bei den histopathologischen Analysen 72 Patienten betrachtet werden. 

2.2 Statistische Auswertung 

Es erfolgen deskriptiv statistische Auswertungen bezüglich der ypT0, ypT1 und pT1 

kolorektalen Karzinome mittels SPSS. Berechnet werden quantitative Merkmale unter 

anderem mit Kalkulation des Mittelwertes und der Standardabweichung. Zur Veran-

schaulichung der berechneten Merkmale erfolgt die Darstellung mittels Tabellen und Ab-

bildungen. Die statistische Signifikanz der verglichenen Variablen wird mit p< 0,05 de-

finiert. Hierfür wird bei qualitativen Merkmalen der Chi-Quadrat Test genutzt und bei 

quantitativen Merkmalen der t-Test. Dafür wird zunächst die Varianzgleichheit durch den 

Levene-Test berechnet. Sind die Varianzen ungleich, wird der Welch-Test angewendet. 

Mittels der Kaplan-Meier Kurve werden Überlebensraten dargestellt. Diese werden für 

einen 5 Jahresüberlebenszeitraum abgebildet. Dabei erfolgt die Analyse ab dem Operati-

onstermin bis zum Tod des Patienten. Patienten, die nach dem genannten Zeitraum noch 

leben oder einen geringeren Beobachtungszeitraum als 5 Jahre besitzen, werden zensiert. 

Die statistische Signifikanz wird auch hier mit p< 0,05 definiert und mittels Log Rank 

Test oder dem Breslow-Test verifiziert. 
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3 Ergebnisse und Analysen 

Nachfolgend werden die Resultate der statistischen Auswertungen dargestellt. Näher 

betrachtet werden sowohl epidemiologische Aspekte als auch postoperative Komplikati-

onen, Prognosefaktoren und das Gesamtüberleben. 

3.1 Epidemiologie und Histopathologie 

Betrachtet werden insgesamt n=1.178 Patienten, die von Januar 2010 bis Dezember 

2016 an einem kolorektalen Karzinom operiert worden sind. Davon sind 65,79 Prozent 

(n= 775) an einem Kolonkarzinom und 34,21 Prozent (n= 403) an einem Rektumkarzi-

nom operiert worden.  

 

Geschlechterverteilung 

An einem Kolonkarzinom operierte Patienten sind zu 54,3 Prozent (n= 421) männlich 

und zu 45,7 Prozent (n= 354) weiblich. Auch beim Rektumkarzinom zeigt sich eine 

Mehrheit bei dem männlichen Geschlecht mit 60,8 Prozent (n= 245) im Vergleich zum 

weiblichen Geschlecht mit 38,7 Prozent (n= 156). 

Hinsichtlich der ypT0, ypT1, pT1 Karzinome zeigt sich ein ähnliches Verteilungs-

muster bezüglich der Geschlechterverteilung zugunsten des männlichen Geschlechts (Ta-

belle 10 und Tabelle 11). Tabelle 12 zeigt die genaue Geschlechterverteilung abhängig 

vom ypT0, ypT1 und pT1 Stadium. 2 Patienten wurden nicht eingeschlossen bei fehlen-

den Angaben über die Durchführung einer präoperativen Radiochemotherapie. Insgesamt 

wird deutlich, dass das männliche Geschlecht häufiger von kolorektalen Karzinomen be-

troffen ist. 

 

 Häufigkeit Prozent Gültige Prozente Kumulierte Prozente 

 männlich 54 58,7 % 58,7 % 58,7 % 

weiblich 38 41,3 % 41,3 % 100,0 % 

Gesamt 92 100,0 % 100,0 %  

Tabelle 10: pT1 Kolonkarzinom Geschlechterverteilung (n=92) 
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 Häufigkeit Prozent Gültige Prozente Kumulierte Prozente 

 männlich 44 59,5 % 59,5 % 59,5 % 

weiblich 30 40,5 % 40,5 % 100,0 % 

Gesamt 74 100,0 % 100,0 %  

Tabelle 11: ypT0,ypT1 und pT1 Rektumkarzinome Geschlechterverteilung (n=74) 

 

 

Gesamt männlich weiblich 

pT bzw.ypT pT1 21 (55,3 %) 17 (44,7 %) 38 (100 %) 

ypT0 11 (50,0 %) 11 (50,0 %) 22 (100 %) 

ypT1 10 (83,3 %) 2 (16,7 %) 12 (100 %) 

Gesamt 42 (60,0 %) 30 (40,0 %) 72 (100 %) 

Tabelle 12: Aufteilung Geschlecht abhängig vom ypT0,ypT1 und pT1 Stadium (n=72) 

 

Durchschnittsalter 

Das Alter, der an pT1 Kolonkarzinomen operierten Patienten, befindet sich zwischen 

dem 38. und 90. Lebensjahr. Das durchschnittliche Alter beträgt 67,44 ± 11,5 Jahre (siehe 

Abbildung 5). Der Altersdurchschnitt liegt bei den Männern bei 65,65 ± 10,63 Jahren und 

bei den Frauen bei 70,23 ± 12,61 Jahren. Es besteht kein signifikanter Unterschied be-

züglich der Geschlechter und dem Erkrankungsalter (p> 0,05). 
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Abbildung 5: pT1 Kolonkarzinom (n=92) Durchschnittsalter 

 

Beim Rektumkarzinom manifestieren sich ypT0, ypT1 und pT1 Karzinome zwischen 

dem 46. und 97. Lebensjahr. Das durchschnittliche Lebensalter beträgt 67,77 ± 10,93 

Jahre zum Zeitpunkt der Diagnose. Die neoadjuvant behandelten Rektumkarzinome er-

kranken im Durchschnitt im 68. Lebensjahr und die ohne Neoadjuvanz im Durchschnitt 

im 67. Lebensjahr (Abbildung 6 und Abbildung 7). Bei den Frauen beträgt der Alters-

durchschnitt 70,47 ± 12,54 Jahre und bei den Männern 65,93 ± 9,4 Jahre.  

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Geschlechtern bezüglich des Erkran-

kungsalters besteht nach dem t-Test in beiden Gruppen nicht (p> 0,05). 
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Abbildung 6: ypT0,ypT1 Rektumkarzinome (n=34) Durchschnittsalter 

 

Abbildung 7: pT1 Rektumkarzinome (n=38) Durchschnittsalter 
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Die Altersanalysen stellen dar, dass beim Kolonkarzinom der Erkrankungsbeginn frü-

her sein kann als beim Rektumkarzinom. Dies könnte an der bevorzugten Lokalisation 

hereditärer Karzinome im Kolon liegen. Im Durchschnitt liegt das mittlere Erkrankungs-

alter sowohl im Kolon als auch im Rektum im gleichen Bereich bei 67 Jahren.  

 

Lokalisation des Karzinoms 

Die Tumorlokalisation zeigt sich bei pT1 Kolonkarzinomen sowohl bei Frauen als 

auch bei Männern am häufigsten im Bereich des Sigmas. Bei 50 Prozent der Patienten 

(n= 46) ist das Karzinom im Bereich des Colon sigmoideums lokalisiert. 26,09 Prozent 

davon waren männlich und 23,91 Prozent weiblich. Insgesamt ist bei beiden Geschlech-

tern eine häufigere Lokalisation im Bereich des linken Kolons (linke Kolonflexur, Colon 

descendens, Colon sigmoideum, rektosigmoidaler Übergang) zu verzeichnen (57,6 Pro-

zent linkes Kolon versus 25 Prozent rechtes Kolon versus 6,52 Prozent Colon transver-

sum) (siehe Abbildung 8 und Abbildung 9). 

 

 

Abbildung 8: pT1 Kolonkarzinome (n=92) Lokalisation geschlechterspezifisch 
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Abbildung 9: pT1 Kolonkarzinome (n=92) Lokalisation 

 

Rektumkarzinome (ypT0, ypT1), die neoadjuvant behandelt sind, befinden sich am 

häufigsten mit 58,82 Prozent im mittleren Drittel (n= 20). Das weibliche und männliche 

Geschlecht ist gleich häufig von dieser Lokalisation betroffen (jeweils n= 10). Im oberen 

Rektumdrittel sind hingegen selten neoadjuvant behandelte Karzinome (n=1), da diese in 

der Regel primär operiert werden (Abbildung 10). 

Frühinvasive pT1 Rektumkarzinome sind mit 50 Prozent (n= 19) am häufigsten im 

oberen Rektumdrittel lokalisiert. Das männliche Geschlecht ist dabei häufiger als das 

weibliche Geschlecht von dieser Lokalisation betroffen (31,58 Prozent versus 18,42 Pro-

zent). Lediglich 13,16 Prozent (n= 5) der pT1 Rektumkarzinome befinden sich im unteren 

Drittel (Abbildung 11). Ein signifikanter Unterschied in der Lokalisation des Rektumkar-

zinoms in Abhängigkeit vom Geschlecht besteht laut Chi Quadrat Test nicht (p> 0,05).  
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Abbildung 10: Neoadjuvante ypT0,ypT1 Rektumkarzinome (n=34) Lokalisation 

 

 

Abbildung 11: pT1 Rektumkarzinome (n=38) Lokalisation 
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Tumorausdehnung 

In den folgenden Kreisdiagrammen sind die Tumorausdehnungen von Kolon- und 

Rektumkarzinomen dargestellt. Das häufigste Kolonkarzinom ist das pT3 Karzinom mit 

49,81 Prozent (n= 386). In 11,87 Prozent (n= 92) wurde histologisch ein pT1 Karzinom 

diagnostiziert. Ähnlich häufig (in 11,48 Prozent, n= 89) treten pT2 Karzinome im Kolon 

auf (Abbildung 12). 

 

 

Abbildung 12: Häufigkeiten der Tumorausdehnungen bei Kolonkarzinomen (n=775) 

 

Auch beim Rektumkarzinom ohne neoadjuvante Therapie ist das häufigste Karzinom 

das pT3 Karzinom mit 50,25 Prozent (n= 99). Am zweithäufigsten sind sowohl die pT2 

Karzinome als auch die pT1 Karzinome mit jeweils 19,29 Prozent (n= 38) dokumentiert 

(Abbildung 13). In Abbildung 14 zeigt sich, dass auch beim neoadjuvant behandelten 

Rektumkarzinom am häufigsten das ypT3 Karzinom auftritt (50,6 Prozent, n= 85). Mit 

3,58 Prozent (n= 6) kommt das ypT4 Karzinom am seltensten vor. Dies ist durch das 

Downsizing des Tumors durch die neoadjuvante Therapie zu erklären. Karzinome mit 

einem ypT1 Stadium sind in 7,14 Prozent (n= 12) und ypT0 Karzinom in 13,1 Prozent 

(n= 22) aufgetreten. Insgesamt wird die Tumorausdehnung bei 365 Patienten mit Rek-

tumkarzinom betrachtet. Bei den restlichen 38 Patienten (von n= 403) ist keine Aussage 

über eine erfolgte neoadjuvante Therapie auf Grund fehlender Daten möglich. 
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Abbildung 13: Häufigkeiten der Tumorausdehnungen bei Rektumkarzinomen ohne Neoadjuvanz 

(n=168) 

 

Abbildung 14: Häufigkeiten der Tumorausdehnungen bei Rektumkarzinomen mit Neoadjuvanz 

(n=197) 
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Die pT1 Kolonkarzinome sind in 35,87 Prozent (n=33) sm1, in 9,78 Prozent (n= 9) 

sm2 und in 23,91 Prozent (n= 22) sm3 Karzinome. In der Mehrheit (n=28; 40,4 Prozent) 

der frühinvasiven Karzinome wurde keine Differenzierung der Submucosaeindringtiefe 

angegeben (Abbildung 15). Tabelle 13 stellt dar, wie häufig ein positiver Lymphknoten-

status in Abhängigkeit vom pT1sm Stadium besteht. Im sm1 Stadium sind Lymphkno-

tenmetastasen in 12,12 Prozent beschrieben. Das sm2 Stadium weist keinen positiven 

Lymphknotenstatus auf und im sm3 Stadium sind befallene Lymphknoten in 18,18 Pro-

zent aufgetreten. Die Unterschiede sind nicht eindeutig signifikant (p= 0,091). Die 

pT1sm3 Karzinome gehören zu den High-Risk Karzinomen, wobei hier deutlich wird, 

dass auch pT1sm1 Karzinome in über 10 Prozent Lymphknotenmetastasen aufweisen. 

 

 

Abbildung 15: pT1sm Stadium Kolonkarzinome (n=92) 

 

 pN0 pN1a pN1b pN2a k.A. Gesamt 

pTsm sm1 27 (81,8 %) 3 (9,1 %) 1 (3,0 %) 0 (0,0 %) 2 (6,0 %) 33 (100 %) 

sm2 9 (100 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 9 (100 %) 

sm3 18 (81,8 %) 1 (4,6 %)  2 (9,0 %) 1 (4,6 %) 0 (0,0 %) 22 (100 %) 

unbekannt 16 (57,1 %) 2 (7,1 %) 1 (3,6 %) 1 (3,6 %) 8 (28,6 %) 28 (100 %) 

Gesamt 70 (76,1 %) 6 (6,5 %) 4 (4,3 %) 2 (2,2 %) 10(10,9 %) 92 (100 %) 

Tabelle 13: N-Status in Abhängigkeit vom pT1sm Stadium beim Kolonkarzinom (n=92) 
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Die frühinvasiven rektalen Karzinome sind zu 34,21 Prozent (n= 13) pT1sm1 Karzi-

nome. 7,89 Prozent (n= 3) sind sm2 und 26,32 Prozent (n= 10) sind sm3 Tumore. Auch 

hier ist in 31,58 Prozent (n= 12) keine Differenzierung der Submucosaeindringtiefe er-

folgt (Abbildung 16). Tabelle 14 zeigt, dass jeweils ein Patient mit einem sm1 und sm2 

Karzinom  ein nodal positives Stadium besitzt. Bei 3 Patienten mit einem sm1 Karzinom 

ist ein pNx Stadium beschrieben. Im sm3 Stadium sind keine Lymphknotenmetastasen 

nachgewiesen (p> 0,05). 

 

 

Abbildung 16: pT1sm Stadium Rektumkarzinome (n=38) 

 
 

Gesamt pN0 pN1a pNX 

pTsm sm1 9 (69,2%) 1 (7,7%) 3 (23,1%) 13 (100%) 

sm2 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 (0%) 3 (100%) 

sm3 10 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 10 (100%) 

unbekannt 11 (91,7%)  0 (0%) 1 (8,3%) 12 (100%) 

Gesamt 32 (84,2%) 2 (5,3%) 4 (10,5%) 38 (100%) 

Tabelle 14: N-Status in Abhängigkeit vom pT1sm Stadium beim Rektumkarzinom (n=38) 
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Lymphknotenstatus 

Bei den pT1 Kolonkarzinomen kommen Lymphknotenmetastasen in 13,04 Prozent 

(n= 12) vor. Am häufigsten tritt hierbei das pN1a Stadium mit 6,52 Prozent auf. Über 75 

Prozent (n= 70) der Patienten besitzen keine Lymphknotenmetastasen und sind somit als 

pN0 klassifiziert (Abbildung 17). 

 

 

Abbildung 17: Lymphknotenstatus bei pT1 Kolonkarzinomen (n=92) 

 

Neoadjuvant behandelte ypT0 und ypT1 Rektumkarzinome sind in 85,29 Prozent (n= 

29) frei von Lymphknotenmetastasen. Nodal positiv sind 14,7 Prozent (n= 5) (Abbildung 

18). Tabelle 15 gibt hierbei einen genaueren Überblick über die Häufigkeit der nodal po-

sitiven rektalen Karzinome im ypT0 und im ypT1 Stadium. 18,19 Prozent (n= 4) weisen 

befallene Lymphknoten im ypT0 Stadium auf und 8,33 Prozent (n= 1) im ypT1 Stadium. 
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Abbildung 18: Lymphknotenstatus bei ypT0/ypT1 Rektumkarzinomen (n=34) 

 

 

 

 

Gesamt ypN0 ypN1a ypN1b ypN2b 

ypT ypT0  18 (81,82 %)  3 (13,64 %)  0 (0,0 %) 1 (4,55 %) 22 (100 %) 

ypT1  11 (91,67 %)  0 (0,0 %)  1 (8,33 %) 0 (0,0 %) 12 (100 %) 

Gesamt 29 (85,29 %) 3 (8,82 %) 1 (2,94 %)  1 (2,94 %) 34 (100 %) 

Tabelle 15: Verteilung Lymphknotenstatus ypT0 und ypT1 Rektumkarzinomen (n=34) 

 

Rektale Karzinome ohne neoadjuvante Therapie in einem pT1 Stadium weisen in 5,26 

Prozent (n= 2) befallene Lymphknoten auf, wobei in 10,53 Prozent (n= 4) ein pNX Sta-

dium dokumentiert ist und somit keine Aussage über den Lymphknotenstatus zu erheben 

ist. 84,21 Prozent (n= 32) besitzen keine Lymphknotenmetastasen (Abbildung 19). 
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Abbildung 19: Lymphknotenstatus bei pT1 Rektumkarzinomen (n=38) 

 

Bei den frühinvasiven pT1 kolorektalen Karzinomen ohne Neoadjuvanz treten 

Lymphknotenmetastasen signifikant häufiger im Kolon als im Rektum auf (p< 0,05). Die 

nodal positiven pT1 Karzinome des Rektums (5,26 Prozent) befinden sich alle im mittle-

ren Rektum während sich die nodal positiven pT1 Karzinome des Kolons (13,04 Prozent) 

mit 1,09 Prozent im Zökum, 3,26 Prozent im Colon descendens und 8,7 Prozent im Colon 

sigmoideum befinden (Tabelle 16). Auch diese Unterschiede sind signifikant (p< 0,05). 

Prozentual am häufigsten befinden sich befallene Lymphknoten im Colon descendens 

mit 75 Prozent (n= 3 von 4) gefolgt vom Sigma mit 17,39 Prozent (n= 8 von 46) und dem 

mittleren Rektumdrittel mit 14,29 Prozent (n= 2 von 14). 
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 pN0 pN1a pN1b pN2a k.A. Gesamt 

 Zökum 7 (87,5%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (12,5%) 0 (0,0%) 8 (100%) 

Colon ascendens 11 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 11 (100%) 

Rechte Kolonflexur 4 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 4 (100%) 

Colon transversum 6 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 6 (100%) 

Linke Kolonflexur 1 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (100%) 

Colon descendens 1 (25,0%) 2 (50,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 4 (100%) 

Colon sigmoideum 37 (80,4%) 4 (8,7%) 3 (6,5%) 1 (2,2%) 1 (2,2%) 46 (100%) 

Rektosigmoid 2 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (100%) 

k.A. 1 (10,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 9 (90,0%) 10 (100%) 

Gesamt 70 (76,1%) 6 (6,5%) 4 (4,3%) 2 (2,2%) 10 (10,9%) 92(100%) 

Tabelle 16: N-status abhängig von der Lokalisation des Kolonkarzinoms (n=92) 

 

Histologischer Differenzierungsgrad 

Die ypT0,ypT1 und pT1 Kolon- und Rektumkarzinome sind am häufigsten mäßig 

differenzierte (Grading 2) Adenokarzinome (Tabelle 17, Tabelle 18, Tabelle 19). Betrof-

fen sind insgesamt 66,5 Prozent (n= 109) der Patienten (n= 164). 70 Prozent (n= 91) der 

Patienten (n= 164) besitzen ein frühinvasives kolorektales Karzinom (n= 130). Schlecht 

differenzierte (Grading 3) frühinvasive kolorektale Karzinome (n= 130), die zu den High-

Risk pT1 Karzinomen zählen, kommen lediglich in 3,08 Prozent (n= 4) der Fälle vor. 

Hiervon zählen n= 3 zu den Kolonkarzinomen und n= 1 zu den pT1 Rektumkarzinomen. 

Bei neoadjuvant behandelten Rektumkarzinomen ist kein schlecht differenziertes Karzi-

nom beschrieben. Ein Patient (von n= 4) mit einem schlecht differenzierten frühinvasiven 

kolorektalen Karzinom besitzt Lymphknotenmetastasen (25 Prozent). Dieser Patient be-

sitzt ein pT1 Kolonkarzinom.  

15,38 Prozent (n= 2) der gut differenzierten und 15 Prozent (n= 9) der mäßig diffe-

renzierten pT1 Kolonkarzinome besitzen einen nodal positiven Status während schlecht 

differenzierte pT1 Kolonkarzinome in 33,33 Prozent (n= 1) Lymphknotenmetastasen auf-

weisen. Diese Unterschiede sind signifikant (p< 0,05) (Tabelle 17).  

Bei den pT1 Rektumkarzinomen ist bei 2 Patienten (6,45 Prozent) mit einem mäßig 

differenzierten Karzinom (n= 31) ein nodal positiver Status nachgewiesen (Tabelle 18). 

Auch bei den ypT0 und ypT1 Rektumkarzinomen sind Lymphknotenmetastasen nur bei 

den G2 Karzinomen dokumentiert. Diese treten in 22,22 Prozent (n= 4) auf (Tabelle 19). 
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Sowohl bei den frühinvasiven als auch bei den neoadjuvant behandelten Rektumkarzino-

men sind die Unterschiede nicht signifikant (p> 0,05). 

Fernmetastasen zum Zeitpunkt der Entlassung hat kein Patient mit schlecht differen-

ziertem Karzinom.  

 

 pN0 pN1a pN1b pN2a k.A. Gesamt 

Histologischer  

Differenzie-

rungsgrad 

(Grading) 

G1 = gut  

differenziert 

11 (84,6%) 1 (7,7%) 1 (7,7%) 0 (0%) 0 (0%) 13 (100%) 

G2 = mäßig 

differenziert 

51 (85,0%) 5 (8,3%) 2 (3,3%) 2 (3,3%) 0 (0%) 60 (100%) 

G3 = schlecht 

differenziert 

2 (66,7%) 0 (0%) 1 (33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (100%) 

k.A. 6 (37,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 10 (62,5%) 16 (100%) 

Gesamt 70 (76,1%) 6 (6,5%) 4 (4,3%) 2 (2,2%) 10 (10,9%) 92 (100%) 

Tabelle 17: Differenzierungsgrad pT1 Kolonkarzinome (n=92) abhängig vom N-Status 

 

 pN0 pN1a pNX Gesamt 

Histologischer 

Differenzierungsgrad 

(Grading) 

G1 = gut differenziert  4 (80,0%)  0 (0,0%)  1 (20,0%)  5 (100%) 

G2 = mäßig differenziert  26 (83,9%)  2 (6,5%)  3 (14,3%)  31 (100%) 

G3 = schlecht differenziert  1 (100%)  0 (0,0%)  0 (0,0%)  1 (100%) 

k.A.  1 (100%)  0 (0,0%)  0 (0,0%)  1 (100%) 

Gesamt  32 (84,2%)  2 (5,3%)  4 (10,5%)  38 (100%) 

Tabelle 18: Differenzierungsgrad pT1 Rektumkarzinome (n=38) abhängig vom N-Status 

 

Tabelle 19: Differenzierungsgrad ypT0, ypT1 Rektumkarzinome (n=34) abhängig vom N-Status 

 

Metastasierung und Verlauf 

Das Kolonkarzinom mit der Tumorausdehnung pT1 zeigt unabhängig vom Lymph-

knotenstatus zum Diagnosezeitpunkt keine Fernmetastasen. Bei einem männlichen Pati-

enten (60 Jahre) wurde ein lokoregionäres Rezidiv innerhalb von 4 Monaten nach der 

Primäroperation diagnostiziert und musste daher erneut operiert werden. Eine weitere 

 pN0 pN1a pN1b pN2b Gesamt 

Histologischer  

Differenzierungsgrad 

(Grading) 

G1 = gut  

differenziert 

 11 (100%)  0 (0,0%)  0 (0,0%)  0 (0,0%)  11 (100%) 

G2 = mäßig  

differenziert 

 14 (77,8%)  2 (11,1%)  1 (5,6%)  1 (5,6%)  18 (100%) 

k.A.  4 (80,0%)  1 (20,0%)  0 (0,0%)  0 (0,0%)  5 (100%) 

Gesamt  29 (85,3%)  3 (8,8%)  1 (2,9%)  1 (2,9%)  34 (100%) 
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weibliche 55-jährige Patientin entwickelte 3 Jahre später nach Primäroperation bei Sig-

makarzinom mit der Tumorformel pT1N0M0R0 G2 Lungenmetastasen, welche primär 

reseziert werden. 

Beim neoadjuvant behandelten ypT0, ypT1 Rektumkarzinom (n= 34) sind 17,65 Pro-

zent der Patienten (n= 6) zum Entlassungszeitpunkt von Fernmetastasen betroffen. Die 

Fernmetastasen betreffen alle die Leber. Bei 5 Patienten ist ein ypT0 Status und bei 1 

Patient ein ypT1 Status nachgewiesen. Alle Betroffenen haben auf Grund ihres präthera-

peutischen Tumorstadiums eine neoadjuvante Radio- und Chemotherapie erhalten. 

Lymphknotenmetastasen waren postoperativ lediglich bei 2 Patienten histologisch nach-

gewiesen. Bei Betrachtung der Lokalisation des Karzinoms befindet sich das Rektumkar-

zinom bei den 6 Patienten unterhalb von 12 cm und somit in den unteren beiden Dritteln 

(3 im mittleren und 3 im unteren Drittel). 4 von den 6 Patienten verstarben innerhalb der 

ersten zwei Jahre postoperativ an einem Tumorprogress bei Inoperabilität der Metastasen. 

Einer davon noch während des stationären Aufenthaltes auf Grund einer respiratorischen 

Insuffizienz. Bei einem Patienten erfolgte die simultane Lebermetastasenresektion. 

Knapp 2 Jahre später kam es zu einem Rezidiv der Lebermetastase, die erneut reseziert 

wurde. Ein erneutes Rezidiv trat nach einem weiteren Jahr auf mit erneuter Resektion. 

Der andere Patient entwickelte nach 11 Monaten inoperable Lungenmetastasen und nach 

36 Monaten ein Lymphknotenrezidiv (Tabelle 20). Ein Patient (2,94 Prozent) der neoad-

juvant behandelten Rektumkarzinome entwickelt Lymphknotenmetastasen und verstirbt 

später an einem Tumorprogress (Tabelle 20). 
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Metastasierung von ypT0, ypT1 Rektumkarzinomen 
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V
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ypT0N0 m 71 Leber, 5 Monate spä-

ter Resektion 

< 6cm nein 11 Monate später 

inoperable Lun-

genmetastasen, 36 

Monate später 

LK- Rezidiv (ab 

Op) 

ypT0N0 m 61 Leber, irresektabel < 6cm ja, Tumorpro-

gress 

 

ypT0pN1a m 55 Leber, synchrone Re-

sektion 

6-12cm nein Erneute Leberre-

sektion 22 Monate 

später, 36 Monate 

später erneute Le-

berresektion (ab 

Op) 

ypT0N0 m 76 Leber, irresektabel 6-12cm ja, postoperativ 

respiratorische 

Insuffizienz 

 

ypT1pN0 m 80 Leber, irresektabel < 6cm ja, Tumorpro-

gress 

 

ypT0N2b w 72 Leber, irresektabel 6-12cm ja, Tumorpro-

gress 

 

ypT0N0 m 70 nein 6-12cm 22 Monate nach 

Op an Tumor-

progress verstor-

ben 

Lymphknotenme-

tastasen 8 Monate 

nach Op 

 

Tabelle 20: Fernmetastasen und Verlauf bei ypT1, ypT0 Rektumkarzinomen (n=7) 

 

 Bei den Patienten mit pT1 Rektumkarzinomen ohne neoadjuvante Therapie weist ein 

Patient im Nachsorgekontakt Metastasen auf. Hierbei handelt es sich um eine 80-jährige 



 

41 

 

weibliche Patientin, die an einem Rektumkarzinom pT1N0M0R0 G2 des mittleren Drit-

tels operiert worden ist. 9 Monate nach der Primäroperation wurden Lebermetastasen de-

tektiert. Nach erfolgter Resektion der Lebermetastasen verstirbt sie einen Monat später 

(multimorbide Patientin). 

3.2 Prognose von pT1N+ Karzinomen im Vergleich zu pT4N0 Karzinomen 

Auf Grund des niedrigeren UICC Stadiums wird davon ausgegangen, dass Patienten 

mit einem kolorektalen Karzinom ohne malignen Lymphknotenbefall ein besseres post-

operatives Outcome haben als Patienten mit einem nodal positiven kolorektalen Karzi-

nom. Um einen genaueren Überblick zu erhalten, werden im Folgenden Karzinome mit 

geringer Tumorausdehnung und Lymphknotenmetastasen mit Karzinomen mit fortge-

schrittener Tumorausdehnung und ohne Lymphknotenmetastasen verglichen.  

In die Gruppe der geringen Tumorausdehnung werden 13 Patienten eingeschlossen 

(Tabelle 21). Insgesamt 18 Patienten mit einem ypT0, ypT1 und pT1 kolorektalen Karzi-

nom befinden sich in einem nodal positivem Stadium. Bei 5 Patienten wurde eine neoad-

juvante Therapie (n=3 ypT0 und n= 2 ypT1) durchgeführt bei präoperativ fortgeschritte-

ner Tumorausdehnung (cT3-4N+) in der Bildgebung. 

 

 pN1a pN1b pN2a pN2b Gesamt 

pT bzw. ypT pT1 7 (53,8,0 %) 4 (30,8 %) 2 (15,4 %) 0 (0,0 %) 13 (100 %) 

ypT0 2 (66,7 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 1 (33,3 %) 3 (100 %) 

ypT1 1 (50,0 %) 1 (50,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 2 (100 %) 

Gesamt 10 (55,6 %) 5 (27,8 %) 2 (11,1 %) 1 (5,6 %) 18 (100 %) 

Tabelle 21: ypT0, ypT1, pT1 nodal positive kolorektale Karzinome (n=18) 

 

Keiner der Patienten in einem pT1N+ (n=13) Stadium besitzt zum Zeitpunkt der Di-

agnose des kolorektalen Karzinoms Fernmetastasen. Auch im Nachsorgekontakt sind 

keine Fernmetastasen dokumentiert. Ein Patient verstirbt im weiteren Verlauf an einer 

unbekannten Ursache. Im Gegensatz dazu besitzen 40 Prozent der neoadjuvant behandel-

ten Patienten (2 von n=5) im Stadium ypT0/ypT1-N+ Fernmetastasen (in der Leber). Im 

Nachsorgeverlauf entwickeln 2 Patienten Metastasen (Leber und andere Metastasen). 

Nach erfolgreicher Resektion der Lebermetastasen kommt es nach einem Jahr erneut zu 
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einer Lebermetastase, die wiederholt reseziert wird. Ein Patient im ypT0N+ Stadium ver-

stirbt im Verlauf an einem Tumorprogress. Ein Lymphknotenrezidiv, ein lokoregionäres 

Rezidiv oder ein Zweittumor besteht bei keinen der zwei Gruppen. 

In die Gruppe der pT4N0 kolorektalen Karzinome werden 62 Patienten eingeschlos-

sen (Tabelle 22). Insgesamt besitzen 65 Patienten ein ypT4 und pT4 kolorektales Karzi-

nome, welches nodal negativ ist. Bei 3 Patienten wurde eine neoadjuvante Therapie 

durchgeführt. Von diesen 3 Patienten war ein Patient prätherapeutisch als cN+ eingestuft. 

 

 pN0 bzw.ypN0 

pT bzw. ypT pT4a 40 (61,5 %) 

pT4b 22 (33,9 %) 

ypT4a 1 (1,5 %) 

ypT4b 2 (3,1 %) 

Gesamt 65 (100 %) 

Tabelle 22: ypT4, pT4 nodal negative kolorektale Karzinome (n=65) 

 

Patienten mit einem pT4N0 Stadium besitzen in 9,68 Prozent (n= 6) der Fälle Fern-

metastasen (in Leber, Lunge oder als Peritonealkarzinose) zum Zeitpunkt der Diagnose. 

Bei 4 Patienten (6,45 Prozent) wurden im Nachsorgeverlauf Metastasen dokumentiert 

(n=2 Leber, n=1 Lunge, n= 1 andere Metastase). Ein lokoregionäres Rezidiv ist in 8,06 

Prozent (n=5) und ein Zweittumor bei 1 Patienten aufgetreten. Ein Lymphknotenrezidiv 

ist nicht dokumentiert. 19,35 Prozent der Patienten (n=12) sind im weiteren Verlauf ver-

storben. Davon sind 8 Patienten an einer unbekannten Ursache verstorben, ein Patient an 

einem Zweittumor und 3 Patienten (25 Prozent) an einem Tumorprogress. 

Die Kaplan-Meier Kurve (Abbildung 20) veranschaulicht, dass im vorliegenden Pa-

tientenkollektiv kolorektale Karzinome in einem pT4N0 Stadium nach 5 Jahren zu 59 

Prozent und pT1N+ zu 66 Prozent am Leben sind. Das Überleben in dieser Stichprobe 

unterscheidet sich trotz unterschiedlicher UICC Stadien nicht signifikant (p> 0,05). Ein-

geschlossen wurden nur Patienten ohne neoadjuvante Therapie. 
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Abbildung 20: Überlebenszeitanalyse kolorektaler Karzinome pT1N+ und pT4N0 (n=75, p> 0,05) 

 

Im Vergleich wird deutlich, dass prozentual mehr Patienten mit fortgeschrittener Tu-

morausdehnung ohne Lymphknotenmetastasen an Fernmetastasen erkranken als Patien-

ten mit geringerer Tumorausdehnung mit positivem Lymphknotenstatus. Auch der Nach-

sorgeverlauf zeigt, dass Patienten mit einem nodal negativen fortgeschrittenem Karzinom 

häufiger an Metastasen sowie an lokoregionären Rezidiven erkranken. Die Überlebens-

rate unterscheidet sich in beiden Gruppen nicht signifikant. 

3.3 Operationsverfahren und Komplikationen bei frühinvasiven Karzinomen 

 

Operationsverfahren und durchschnittliche Operationszeit 

Bei den Operationsverfahren wird zwischen offenen, laparoskopischen und Hybrid– 

Verfahren unterschieden. Die häufigste genutzte Methode bei Kolonkarzinomen ist mit 

fast 72 Prozent (n= 57) die Laparoskopie. Das Sigmakarzinom wird fast ausschließlich 

laparoskopisch operiert (94,12 Prozent, n= 32) (Tabelle 23). Lediglich 4 Patienten (4,35 

Prozent) sind mit einem Stoma im Rahmen der Tumorresektion versorgt worden. 
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Zugang bei OP-Beginn 

Gesamt 

Lap.  

Präparation 

offen 

längs 

offen 

quer k.A. 

OP-Verfahren Hemikolektomie rechts 10 6 5 0 21 

Erweiterte Hemikolektomie 

rechts 

2 1 0 0 3 

Transversumresektion 1 0 2 0 3 

Erweiterte Hemikolektomie 

links 

0 2 0 0 2 

Hemikolektomie links 3 2 0 0 5 

Sigmaresektion 32 1 1 0 34 

Rektosigmoidresektion 9 0 0 0 9 

Multiviszeralresektion 0 1 1 0 2 

k.A. 0 0 0 13 13 

Gesamt 57 13 9 13 92 

Tabelle 23: Op-Verfahren in Abhängigkeit von der Lokalisation des pT1 Kolonkarzinoms (n=92) 

 

Die durchschnittliche Operationszeit liegt bei 151,68 Minuten ± 60,8 Minuten und 

umfasst eine Zeitspanne von 67 bis 455 Minuten (Abbildung 21). Abhängig vom Opera-

teur unterscheidet sich die durchschnittliche Dauer der Operation von 75 bis 220 Minuten. 

Dabei korreliert die Operationszeit nicht signifikant mit dem BMI (p> 0,05). 
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Abbildung 21: pT1 Kolonkarzinome (n=92) durchschnittliche Operationszeit 

 

Auch beim Rektumkarzinom ist die Standardmethode das laparoskopische Vorgehen 

mit fast 80 Prozent (n= 59) (Tabelle 24). Bei der tiefen anterioren Rektumresektion ist in 

36 von 41 Fällen (87,8 Prozent) am häufigsten die Laparoskopie angewendet worden. Bei 

68,9 Prozent (n=51) der Patienten erfolgte gleichzeitig mit der Tumorresektion die An-

lage eines Stomas. Davon hatten 58, 82 Prozent (n= 30) eine neoadjuvante Therapie. 
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Zugang bei OP-Beginn 

Ge-

samt 

endoluminal 

offen trans-

anal 

endoluminal 

TEM  

lap. Präpa-

ration 

offen 

längs 

offen 

quer k.A. 

OP- 

Verfahren 

Rektumexstirpation 0 0 11 2 1 0 14 

Anteriore Rektumre-

sektion 

0 0 10 1 0 0 11 

Tiefe anteriore Rekt-

umresektion 

0 0 36 2 3 0 41 

Vollwandexzision 0 1 0 0 0 0 1 

Sonstiges endolumi-

nales Verfahren 

1 0 0 0 0 0 1 

Multiviszeralresek-

tion 

0 0 0 1 0 0 1 

Anderer Eingriff 0 0 1 0 0 0 1 

Keine Tumorresek-

tion 

0 0 1 0 0 0 1 

k.A. 0 0 0 0 0 3 3 

Gesamt 1 1 59 6 4 3 74 

Tabelle 24: Operationsverfahren in Abhängigkeit von der Lokalisation des ypT0, ypT1 und pT1 

Rektumkarzinoms (n=74) 

 

Die durchschnittliche Operationszeit beträgt 193 Minuten ± 89 Minuten mit einem 

Minimum von 20 Minuten (bei einer Vollwandexzision) und einem Maximum von 425 

Minuten bei einer laparoskopischen tiefen anterioren Rektumresektion (Abbildung 22). 

Ob die Patientin neoadjuvant behandelt sind oder nicht spielt bei der Dauer der Operation 

keine Rolle (195,88 Minuten versus 190,5 Minuten). Auch beim Rektumkarzinom ist die 

Operationsdauer abhängig vom Operateur. Die kürzeste durchschnittliche Dauer beträgt 

70 Minuten und die längste 395 Minuten. Die Korrelation zwischen der Operationszeit 

und dem BMI zeigt hier eine nicht eindeutige Signifikanz (p= 0,057). 
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Abbildung 22: ypT0, ypT1, pT1 Rektumkarzinome  (n=74) durchschnittliche Operationszeit 

 

Lymphknotenresektion 

Das Operationsverfahren zeichnet sich zudem durch die Resektion von Lymphknoten 

aus. Hier ist der Chirurg maßgebend am Ergebnis beteiligt. Es sollten mindestens 12 

Lymphknoten reseziert werden. Ein wichtiger Bestandteil ist hierbei die komplette me-

sokolische Exzision (CME) beim Kolonkarzinom, die partielle mesorektale Exzision 

(PME) beim oberen Rektumkarzinom und die totale mesorektale Exzision (TME) beim 

mittleren und unteren Rektumkarzinom. Auch der Pathologe spielt eine wichtige Rolle, 

da dieser letztendlich den Lymphknotenstatus detektiert. 

Bei den Karzinomen des Kolons sind im Durchschnitt 26,47 ± 16,8 Lymphknoten pro 

Patient entfernt worden. In 76 Prozent (n= 70) der Fälle ist leitliniengerecht die empfoh-

lene Anzahl an Lymphknoten reseziert worden. Anhand der Abbildung 23 wird deutlich, 

dass mit einer höheren Anzahl an entfernten Lymphknoten auch die Wahrscheinlichkeit 

für ein nodalpositives Kolonkarzinom signifikant steigt (p< 0,05).  
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Abbildung 23: Lymphknotenstatus in Abhängigkeit von der resezierten Lymphknotenanzahl beim 

frühinvasiven Kolonkarzinom (n= 92) 

 

Die Lymphknotenresektion des Rektumkarzinoms umfasst durchschnittlich 22,87 ± 

14,2 Lymphknoten pro Patient. Eingeschlossen wurden 72 Patienten, da bei 2 Patienten 

keine Angabe über die Anzahl der histologisch untersuchten Lymphknoten gemacht 

wurde In 75 Prozent (n=54) wurde die empfohlene Anzahl an Lymphknoten reseziert. 

Die Wahrscheinlichkeit für einen positiven Lymphknotenstatus bei einer höheren An-

zahl an entfernten Lymphknoten ist beim Rektumkarzinom nicht eindeutig signifikant 

(p= 0,066). Abbildung 24 und Abbildung 25 veranschaulichen den Lymphknotenstatus 

abhängig von der Anzahl der resezierten Lymphknoten bei neoadjuvant (p= 0,085) und 

nicht neoadjuvant (p= 0,093) behandelten Rektumkarzinomen. In den beiden Gruppen 

besteht kein Unterschied bezüglich der Anzahl der entfernten Lymphknoten (durch-

schnittlich 23,88 Lymphknoten nach Neoadjuvanz reseziert versus 22,61 Lymphknoten 

ohne Neoadjuvanz). 
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Abbildung 24: Lymphknotenstatus in Abhängigkeit von der resezierten Lymphknotenanzahl beim 

ypT0, ypT1 Rektumkarzinom (n= 34) 

 

 

Abbildung 25: Lymphknotenstatus in Abhängigkeit von der resezierten Lymphknotenanzahl beim 

pT1 Rektumkarzinom (n= 38) 
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Postoperative Komplikationen 

Die postoperativen Komplikationen umfassen mehrere Variablen. Eingeschlossen 

werden chirurgische Komplikationen wie Nachblutungen, transfusionspflichtige posto-

perative Blutungen, die mit mindestens 4 Erythrozytenkonzentraten substituiert worden 

sind, Bauchwanddehiszenz, die Ausbildung einer inneren Fistel und andere chirurgische 

Komplikationen. Auch thromboembolische Geschehen wie die Lungenembolie, der 

Apoplex und der Myokardinfarkt werden eingeschlossen. Dokumentiert sind auch eine 

nicht geplante Beatmung für länger als 48 Stunden, das akute Nierenversagen mit Dialy-

sepflicht, die Pneumonie, der postoperative Ileus und weitere nicht chirurgische Kompli-

kationen. 

Separat betrachtet werden postoperativ aufgetretene Wundheilungsstörungen und die 

Anastomoseninsuffizienz. 

Bei 5,43 Prozent (n=5) der Patienten mit Kolonkarzinom sind Komplikationen doku-

mentiert worden. Wundheilungsstörungen sind bei 8 Patienten (8,7 Prozent) aufgetreten. 

6 der 8 Patienten (75 Prozent) haben eine perioperative antibiotische Therapie erhalten. 

In 4,35 Prozent (n= 4) ist eine Anastomoseninsuffizienz aufgetreten, die interventi-

onsbedürftig gewesen ist (Abbildung 26). Alle haben eine antibiotische Therapie periope-

rativ erhalten. Dabei zeigt sich, dass ausschließlich das männliche Geschlecht betroffen 

ist. 2 von den Betroffenen haben einen BMI von über 35 und besitzen somit laut Defini-

tion der WHO eine Adipositas Grad II (siehe Tabelle 25). 3 der Patienten sind laparosko-

pisch an einem Sigmakarzinom operiert worden und 1 Patient hat eine offene Hemiko-

lektomie rechts bei einem Karzinom des Colon ascendens bekommen. Insgesamt ist einer 

notfallmäßig operiert worden. An Vorerkrankungen ist ein Patient dialysepflichtig und 

hat eine koronare Herzerkrankung. Nikotin- oder Alkoholabusus besteht bei keinen der 

Patienten. Auch eine vorbestehende Immunsupression oder orale Antikoagulation besitzt 

keiner. Bei den laparoskopischen Operationen ist keine Konversion durchgeführt worden. 
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Abbildung 26: pT1 Kolonkarzinome (n= 92) Anastomoseninsuffizienz 

 

In 20,27 Prozent (n= 15) ist es bei Patienten mit einem Rektumkarzinom zu postope-

rativen Komplikationen gekommen. Wundheilungsstörungen sind ebenfalls in 20,27 Pro-

zent (n= 15) der Fälle dokumentiert. Davon sind 46,67 Prozent (n= 7) neoadjuvant be-

handelt worden. Alle Patienten, die eine Wundheilungsstörung entwickelt haben, haben 

eine perioperative antibiotische Therapie erhalten. 

Patienten, die an einem Rektumkarzinom operiert worden sind, haben in 5,41 Prozent 

(n=4) eine Anastomoseninsuffizienz entwickelt, die mittels Relaparotomie versorgt wer-

den musste. Bei einem Patienten ist eine Anastomoseninsuffizienz aufgetreten, die inter-

ventionell mittels CT gesteuerter Drainageeinlage behandelt werden konnte (Abbildung 

27). Eine perioperative antibiotische Therapie haben ebenfalls alle 5 Patienten erhalten. 

Die 4 Patienten, die relaparotomiert wurden, sind männlich. Bei der Betrachtung der Ge-

samtzahl der Anastomoseninsuffizienzen haben 3 von 5 Patienten einen BMI von über 

25 und sind per Definition somit übergewichtig (siehe Tabelle 25). Laparoskopisch sind 

4 Operationen durchgeführt worden und einer hat eine offene anteriore Rektumresektion 
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bekommen (oberes Rektumdrittel). Alle Patienten sind elektiv operiert worden. Eine ne-

oadjuvante Therapie ist bei 3 Patienten dokumentiert. Wesentliche Vorerkrankungen be-

stehen bei keinen der Betroffenen. Auch eine orale Antikoagulation, ein Alkohol- oder 

Nikotinabusus besitzt keiner. Bei den laparoskopischen Eingriffen ist keine notfallmäßige 

Konversion durchgeführt worden. 

 

 

Abbildung 27: ypT0/ypT1, pT1 Rektumkarzinome (n= 74) Anastomoseninsuffizienz 
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3.4 Überlebensraten nach Kaplan-Meier 

Anhand der Kaplan-Meier-Analyse werden die Überlebenszeitanalysen durchgeführt. 

Zunächst erfolgt die Betrachtung aller Kolon- sowie aller Rektumkarzinome. Danach 

wird auf die Überlebensraten der ypT0, ypT1 und pT1 kolorektalen Karzinome eingegan-

gen. 

3.4.1 Überlebensraten von Kolon- und Rektumkarzinomen 

Die Kolonkarzinome zeigen signifikante (p< 0,01) Unterschiede bezüglich der Über-

lebensrate abhängig von der Tumorausdehnung (Abbildung 28). Patienten, die an einem 

pT1 Kolonkarzinom erkrankt sind, besitzen eine Überlebensrate von über 80 Prozent nach 

5 Jahren. Im Vergleich dazu besitzen Patienten, die an einem pT4a Kolonkarzinom er-

krankt sind nach 5 Jahren eine Überlebensrate von unter 50 Prozent, wobei pT4b Karzi-

nome eine noch schlechtere 5 Jahres-Überlebensrate von unter 30 Prozent haben. 

 

 

Abbildung 28: Überlebenszeitanalyse Kolonkarzinome (n=775, p< 0,01) 
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Auch beim Rektumkarzinom ohne neoadjuvante Therapie sind die Überlebensraten 

abhängig von der Tumorausdehnung signifikant (p< 0,05) unterschiedlich (Abbildung 

29). Genau wie beim Kolonkarzinom haben Patienten mit einem pT1 Rektumkarzinom 

eine gute 5 Jahres-Überlebensrate. In über 85 Prozent überleben Patienten mit einem pT1 

Rektumkarzinom nach 5 Jahren. Bei den pT4a Rektumkarzinomen haben nach 5 Jahren 

knapp unter 60 Prozent der behandelten Patienten überlebt. Rektumkarzinome in einem 

pT4b Stadium überleben in weniger als 40 Prozent.  

 

 

Abbildung 29: Überlebenszeitanalyse Rektumkarzinome ohne neoadjuvante Therapie (n=197, p< 

0,05) 

 

 Bei der Betrachtung von Rektumkarzinomen nach neoadjuvanter Therapie zeigen 

sich nicht eindeutig signifikante Unterschiede (p= 0,073) bezüglich der 5 Jahres-Überle-

bensrate bei der Tumorausdehnung (Abbildung 30). Während ypT0 Rektumkarzinome 

eine Überlebensrate von über 70 Prozent haben, weisen ypT1 und ypT2 Rektumkarzi-

nome eine Überlebensrate von über 80 Prozent auf. Rektumkarzinome nach neoad-

juvanter Therapie in einem ypT4 Stadium überleben in knapp 40 Prozent. Das ypT4 

Stadium beinhaltet in der Abbildung 3 ypT4a und 3 ypT4b Rektumkarzinome.  
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Abbildung 30: Überlebenszeitanalyse Rektumkarzinome mit neoadjuvanter Therapie (n=168, p= 

0,073) 

 

Die Überlebenszeitanalyse von Kolonkarzinomen in Abhängigkeit vom Lymphkno-

tenstatus (Abbildung 31) zeigt, dass eine deutlich bessere Überlebenschance besteht, 

wenn keine Lymphknotenmetastasen vorhanden sind. Nach einem Zeitraum von 5 Jahren 

sind fast 80 Prozent des Patientengutes ohne Lymphknotenmetastasen am Leben. Patien-

ten mit einem pN2b Lymphknotenstatus überleben hingegen nur in knapp über 30 Pro-

zent. Die Überlebensrate ist signifikant (p< 0,01) unterschiedlich und somit abhängig von 

der Anzahl der befallenen Lymphknoten. 
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Abbildung 31: Überlebenszeitanalyse Kolonkarzinome abhängig vom Lymphknotenstatus (n=775, 

p< 0,01) 

 

Ähnlich wie beim Kolonkarzinom ist auch beim Rektumkarzinom ohne neoadjuvante 

Therapie mit einer besseren Überlebenschance zu rechnen, wenn keine Lymphknotenme-

tastasen vorhanden sind (Abbildung 32). Nach 5 Jahren liegt das Überleben hier bei über 

70 Prozent. Sind 7 oder mehr Lymphknoten befallen (pN2b Status) besteht eine deutlich 

niedrigere Überlebenschance nach 5 Jahren mit knapp über 20 Prozent. Die Unterschiede 

sind signifikant (p< 0,01) abhängig vom Lymphknotenstatus. 
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Abbildung 32: Überlebenszeitanalyse Rektumkarzinome ohne neoadjuvante Therapie abhängig 

vom Lymphknotenstatus (n=197, p< 0,01) 

 

 Rektumkarzinome, die neoadjuvant behandelt worden sind, zeigen ebenfalls signifi-

kante Unterschiede (p< 0,01) im 5 Jahres-Überleben bezüglich des Lymphknotenstatus 

(Abbildung 33). Während ypN0 und ypN1a eine fast ähnliche Überlebensrate von knapp 

80 Prozent haben, überleben Patienten mit 4 und mehr Lymphknotenmetastasen in weni-

ger als 35 Prozent nach 5 Jahren. 
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Abbildung 33: Überlebenszeitanalyse Rektumkarzinome mit neoadjuvanter Therapie abhängig 

vom Lymphknotenstatus (n=168, p< 0,01) 

 

Das männliche Geschlecht ist statistisch nachgewiesen häufiger von kolorektalen 

Karzinomen betroffen. Die Überlebenszeitanalysen sowohl beim Kolon- als auch beim 

Rektumkarzinom zeigen, dass es keine signifikanten Unterschiede (p> 0,05) bei der 5 

Jahres-Überlebensrate gibt bezüglich des Geschlechtes. 
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Abbildung 34: Überlebenszeitanalyse Kolonkarzinome abhängig vom Geschlecht (n=775, p> 0,05) 

 

 

Abbildung 35: Überlebenszeitanalyse Rektumkarzinome abhängig vom Geschlecht (n=403, p> 0,05) 
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3.4.2 Überlebensraten von ypT0, ypT1 und pT1 kolorektalen Karzinomen 

Im Folgenden werden die Überlebensraten für ypT0, ypT1 und pT1 kolorektale Kar-

zinome dargestellt. Dabei wird unterschieden zwischen Patienten, die neoadjuvant behan-

delt worden sind und Patienten die leitliniengerecht ohne neoadjuvante Therapie operiert 

worden sind.  

Da die neoadjuvante Therapie ihren Stellenwert vor allem bei Rektumkarzinomen be-

sitzt, erfolgt eine gesonderte Betrachtung der Überlebensraten von Karzinomen des Rek-

tums unter Punkt 3.4.3. 

 

Kolorektale Karzinome mit einem ypT1 und pT1 Stadium zeigen ähnliche Überle-

bensraten von 81 Prozent nach 5 Jahren. Kolorektale Karzinome in einem ypT0 Stadium 

haben hingegen eine Überlebensrate von 74 Prozent (Abbildung 36). Diese Unterschiede 

sind nicht signifikant (p> 0,05). 

 

 

Abbildung 36: Überlebenszeitanalyse kolorektaler Karzinome ypT0, ypT1 und pT1 (n=164, p> 0,05) 
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 Abhängig vom Lymphknotenstatus unterscheidet sich die Überlebensrate bei kolo-

rektalen Karzinomen (Abbildung 37) signifikant (p< 0,05). Sind die Karzinome frei von 

Lymphknotenmetastasen bestehen bessere 5 Jahres-Überlebensraten als bei nodal positi-

ven Karzinomen. Ähnliche Überlebensraten bestehen bei nodal negativen Karzinomen 

mit neoadjuvanter Therapie (81 Prozent) und ohne neoadjuvante Therapie (83 Prozent).  

 

 

Abbildung 37: Überlebenszeitanalyse ypT0, ypT1 und pT1 kolorektaler Karzinome abhängig vom 

Lymphknotenstatus (n=164, p< 0,05) 

 

 In Abbildung 38 und Abbildung 39 werden die Überlebensraten kolorektaler Karzi-

nome abhängig vom Lymphknotenstatus separat nach neoadjuvanter Therapie und ohne 

Neoadjuvanz betrachtet.  

Insgesamt besitzen 85,29 Prozent (n= 29) der Patienten keine Lymphknotenmetasta-

sen nach neoadjuvanter Therapie. Nach 5 Jahren überleben 80 Prozent. Hiervon haben 18 

Patienten ein ypT0 Stadium und 11 Patienten ein ypT1 Stadium. Ein Patient besitzt ein 

fortgeschrittenes Lymphknotenstadium (ypN2b) und stirbt nach 14 Monaten. Die Unter-

schiede bezüglich der Überlebensrate bei neoadjuvant behandelten Rektumkarzinomen 

abhängig vom Lymphknotenstatus sind nicht eindeutig signifikant (p=0,089) (Abbildung 

38). 
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Abbildung 38: Überlebenszeitanalyse ypT0 und ypT1 rektaler Karzinome abhängig vom N-Status 

(n=34, p= 0,089) 

 

Die Abbildung 39 zeigt, dass auch bei frühinvasiven kolorektalen Karzinomen die 

Überlebensrate nach 5 Jahren ohne befallene Lymphknoten bei knapp über 80 Prozent 

liegt. Hiervon sind 67 Patienten von einem frühinvasiven Kolonkarzinom und 34 Patien-

ten von einem frühinvasiven Rektumkarzinom betroffen. Die Überlebensraten sind nicht 

signifikant (p> 0,05). 
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Abbildung 39: Überlebenszeitanalyse pT1 frühinvasiver kolorektaler Karzinome abhängig vom N-

Status (n=130, p> 0,05) 

 

 Der Differenzierungsgrad ist einer der Faktoren, der bei der Einteilung von pT1 Kar-

zinomen in Low- und High-Risk Karzinome eine Rolle spielt. Sollte das Grading > 2 sein, 

wird das Karzinom in die Gruppe der High-Risk Karzinome eingeteilt. Diese Karzinome 

sind mit einem schlechteren onkologischen Outcome assoziiert. Abbildung 40 bestätigt 

dies, wobei im vorliegenden Datensatz lediglich 4 Patienten von einem schlecht differen-

zierten Karzinom (G3) betroffen sind und somit eine geringe Fallzahl vorliegt. Laut Ka-

plan-Meier Analyse haben gut differenzierte Karzinome (G1) ein schlechteres 5 Jahres-

Überleben als mäßig differenzierte Karzinome (G2) (< 50 Prozent versus > 80 Prozent). 

Bei neoadjuvant behandelten Karzinomen sind die Überlebensraten ebenfalls besser bei 

mäßig differenzierten Karzinomen (G2) als bei gut differenzierten Karzinomen (G1) (80 

Prozent versus 70 Prozent). Diese Unterschiede sind nicht signifikant (p> 0,05). Schlecht 

differenzierte Karzinome sind im vorliegenden Patientengut nach neoadjuvanter Therapie 

(G3) nicht vertreten. 
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Abbildung 40: Überlebenszeitanalyse ypT0, ypT1 und pT1 kolorektaler Karzinome abhängig vom 

Differenzierungsgrad (n=164, p> 0,05) 

 

Die Überlebenszeitanalyse von frühinvasiven kolorektalen Karzinomen abhängig von 

der Lokalisation im Rektum oder im Kolon zeigt keine signifikanten Unterschiede (p> 

0,05) (Abbildung 41). In Abbildung 42 werden die Lokalisationen genauer dargestellt. 

Karzinome im Colon transversum haben laut Kaplan-Meier Analyse die schlechteste 5 

Jahres-Überlebensrate mit knapp 50 Prozent. Insgesamt besitzen 6 Patienten ein Karzi-

nom im Colon transversum, wobei lediglich 3 Patienten in die Überlebensrate mit einge-

schlossen werden konnten bei fehlendem dokumentierten Operationsdatum. Einer der 3 

Patienten verstirbt nach 48 Monaten an einer unbekannten Ursache. Die Unterschiede 

sind nicht signifikant (p> 0,05). 
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Abbildung 41: Überlebenszeitanalyse pT1 kolorektaler Karzinome abhängig von der Lokalisation 

(n=130, p> 0,05) 

 

Abbildung 42: Überlebenszeitanalyse pT1 kolorektaler Karzinome abhängig von der genauen Lo-

kalisation (n=130, p> 0,05)  
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Bei den neoadjuvant behandelten ypT0 und ypT1 Rektumkarzinomen zeigt sich eine 

Überlebensrate nach 5 Jahren von 70 bis 75 Prozent bei Karzinomen, die im unteren und 

mittleren Drittel lokalisiert sind. Karzinome, die sich im oberen Drittel befinden, werden 

auf Grund der Höhe selten neoadjuvant behandelt, sodass hier lediglich eine kleine Fall-

zahl zustande kommt (Abbildung 39). Die Unterschiede bezüglich des Überlebens abhän-

gig von der Lokalisation bei Rektumkarzinomen sind nicht signifikant (p> 0,05). 

 

 

Abbildung 43: Überlebenszeitanalyse ypT0, ypT1 rektaler Karzinome (n= 34) abhängig von der ge-

nauen Lokalisation (n=34, p> 0,05) 

 

In der folgenden Abbildung 44 wird dargestellt, inwiefern der Body-Mass-Index das 

Überleben von Patienten mit frühinvasiven kolorektalen Karzinomen beeinflusst. Nach 

Einteilung der Patienten in die WHO Klassifikation für Body-Mass-Index (BMI) zeigt 

sich, dass der BMI keine signifikanten Auswirkungen (p> 0,05) auf die Überlebensrate 

hat.  
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Abbildung 44: Überlebenszeitanalyse frühinvasiver pT1 kolorektaler Karzinome abhängig vom BMI 

(n=130, p> 0,05) 

 

Nachfolgend zeigt Abbildung 45 die Überlebensraten von ypT0 und ypT1 rektalen 

Karzinomen abhängig vom BMI. Bei den neoadjuvant behandelten Karzinomen hat der 

Body-Mass-Index eine signifikante Auswirkung (p< 0,05) auf das Überleben der Patien-

ten nach 5 Jahren. Patienten, die nach WHO als normalgewichtig oder präadipös einge-

stuft werden, weisen eine deutlich bessere Überlebensrate auf als Patienten mit einem 

Adipositas Grad II (knapp 85 Prozent versus 60 Prozent).  
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Abbildung 45: Überlebenszeitanalyse ypT0, ypT1 rektaler Karzinome abhängig vom BMI (n=34, p< 

0,05) 

 

Body-Mass- Index (BMI) 

Untergewicht <18,5 kg/m2 

Normalgewicht 18,5 – 25 kg/m2 

Präadipositas 25 – 30 kg/m2 

Adipositas Grad I 30 – 35 kg/m2 

Adipositas Grad II 35 – 40 kg/m2 

Adipositas Grad III >40 kg/m2 

Tabelle 25: Body-Mass-Index81 
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3.4.3 Überlebensraten von ypT0, ypT1 und pT1 Rektumkarzinomen 

Nachfolgend werden ypT0, ypT1 und pT1 Rektumkarzinome separat betrachtet. Ent-

sprechend der Leitlinie werden Rektumkarzinome abhängig von ihrem Tumorstadium 

neoadjuvant vorbehandelt. Insgesamt sind 34 Patienten präoperativ mittels Radio- und 

Chemotherapie therapiert worden. Bei 38 Patienten ist keine neoadjuvante Radio- und 

Chemotherapie durchgeführt. 2 Patienten werden nicht eingeschlossen, da auf Grund feh-

lender Daten keine Aussage über eine Neoadjuvanz zu treffen ist. 

Patienten, die keine neoadjuvante Radiochemotherapie bekommen haben, weisen 

eine bessere Überlebensrate nach 5 Jahren auf als Patienten, die neoadjuvant behandelt 

worden sind (knapp 90 Prozent versus 75 Prozent) (Abbildung 46). Dieses Ergebnis ist 

dadurch erklärt, dass die neoadjuvante Therapie präoperativ bei fortgeschrittenem UICC 

Stadien durchgeführt wird (ab einem UICC Stadium von II). Die Unterschiede sind nicht 

eindeutig signifikant (p= 0,092).  

 

 

Abbildung 46: Überlebenszeitanalyse abhängig von einer neoadjuvanten Radio-/Chemotherapie bei 

ypT0,ypT1 und pT1 Rektumkarzinomen (n=72, p= 0,092) 
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In Abbildung 47 werden die Überlebensraten von ypT0, ypT1 und pT1 Rektumkarzi-

nome dargestellt. Rektumkarzinome mit einem histologisch nachgewiesenem ypT1 Sta-

dium besitzen eine 5 Jahres-Überlebensrate von 81 Prozent im Vergleich zu ypT0 Karzi-

nomen mit 74 Prozent. Patienten mit einem frühinvasiven Rektumkarzinom überleben 

nach 5 Jahren in 88 Prozent. Es besteht keine Signifikanz zwischen den Kurven (p> 0,05). 

 

 

Abbildung 47: Überlebenszeitanalyse von ypT0, ypT1 und pT1 Rektumkarzinomen (n=72, p> 0,05) 

 

Die 5 Jahres-Überlebensrate von neoadjuvant behandelten Rektumkarzinomen in Ab-

hängigkeit vom Lymphknotenmetastasen wird in Abbildung 48 dargestellt. Ein positiver 

Lymphknotenstatus wird als N+ bezeichnet und ist in folgender Abbildung von einem 

ypN1a bis einschließlich zu einem ypN2b Status definiert. Die Überlebensanalyse zeigt 

eine bessere Überlebensrate bei Patienten ohne Lymphknotenmetastasen. Die Unter-

schiede sind nicht signifikant (p> 0,05).  
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Abbildung 48: Überlebenszeitanalyse neoadjuvant behandelter ypT0, ypT1 Rektumkarzinome in 

Abhängigkeit vom Lymphknotenstatus (n=34, p> 0,05) 

 

Patienten, die neoadjuvant behandelt worden sind, überleben nach 5 Jahren abhän-

gig von einer vorhandenen Fernmetastasierung signifikant (p< 0,05) seltener als Patien-

ten ohne Fernmetastasierung (Abbildung 49). Betroffene mit Fernmetastasierung haben 

eine Überlebensrate von knapp 50 Prozent im Vergleich zu 85 Prozent der Patienten 

ohne Fernmetastasen. Patienten, die keine neoadjuvante Radiochemotherapie bekom-

men haben, besitzen zum Zeitpunkt der Entlassung auch keine Fernmetastastasen. 
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Abbildung 49: Überlebenszeitanalyse neoadjuvant behandelter ypT0, ypT1 Rektumkarzinome in 

Abhängigkeit von Fernmetastasen (n=34, p< 0,05) 
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4 Diskussion 

Im Folgenden werden die erarbeiteten Punkte kritisch hinterfragt. Zunächst erfolgt 

die allgemeine Beleuchtung der aktuellen Literatur und nachfolgend die kritische Be-

trachtung der eigenen statistischen Auswertungen. 

4.1 Auseinandersetzung mit der aktuellen Studienlage 

Frühinvasive kolorektale Karzinome nehmen eine Sonderstellung sowohl in der Be-

handlung als auch in der Prognose der betroffenen Patienten ein. Entscheidend ist hierbei 

die Unterteilung in Low- und High-Risk Karzinome. Während Low-Risk Karzinome lo-

kal exzidiert werden können, sollten High-Risk Karzinome onkologisch reseziert wer-

den.82 Präoperativ ist diese Unterscheidung meist schwierig, da erst die histopathologi-

sche Aufarbeitung des Operationspräparates eine genaue Aussage über das Tumorsta-

dium geben kann. Bei lokal exzidierten High-Risk Karzinomen sollte eine additive onko-

logische Resektion erfolgen, da die Rezidivrate des Karzinoms höher liegt.21 Zur defini-

tiven Entscheidung über das chirurgische Vorgehen (lokale Exzision versus radikale on-

kologische Resektion) wäre eine verlässliche Methode zur Vorhersage von Lymphkno-

tenmetastasen bei frühinvasiven Karzinomen notwendig. Diskutiert wird zudem anstelle 

der Durchführung einer zusätzlichen onkologischen Operation eine additive Radioche-

motherapie in High-Risk Situationen. Dieses Therapiekonzept stellt eine wirksame Alter-

native zur radikalen Resektion dar, da die postoperative Morbidität reduziert werden 

kann.83,84 

Des Weiteren stellt sich die Frage inwiefern die histopathologische Klassifikation 

vom untersuchenden Pathologen abhängig ist. Dieser Aspekt wird in der Studie von Ko-

jima et al85 näher untersucht. Es konnte nachgewiesen werden, dass abhängig vom Her-

kunftsland des Pathologen und der genutzten Kriterien sich der Befall von Blut- und 

Lymphgefäßen bei pT1 kolorektalen Karzinomen unterscheidet.85 Ein ähnliches Problem 

weisen die Klassifikationssysteme nach Haggit und Kikuchi (Tabelle 7 und Tabelle 8) 

auf. Sie unterteilen die Eindringtiefe der pT1 kolorektalen Karzinome innerhalb der Sub-

mucosa. Dadurch soll ein Überblick über die Risikosituation des frühinvasiven Karzi-

noms gegeben werden, da eine höhere Eindringtiefe mit einem schlechteren Outcome 
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korreliert.86 Haggit Level 4 und Kikuchi Stadium sm3 gehören zu den High-Risk Situati-

onen (siehe Tabelle 6). Diese Klassifikationen sind jedoch nicht immer anwendbar, da 

zum Beispiel die submucosale Invasion nicht messbar ist, wenn die Lamina muscularis 

mucosae nicht oder falsch identifiziert wird oder die Tumore morphologische Unter-

schiede aufweisen.87 Eine umfangreiche Äußerung über die Risikosituation ist demnach 

mit den beiden Klassifikationssystemen nur bedingt möglich. Die weitere Therapie des 

pT1 kolorektalen Karzinoms kann zusammenfassend entscheidend von der Subjektivität 

des Pathologen abhängen.88 Ein standardisierter Pathologiebefund unter Einschluss aller 

Risikofaktoren (Tabelle 6) und die zusätzliche Befundung durch einen zweiten Patholo-

gen kann die Entscheidungsfindung objektivieren.89-91 

Das häufigere Auftreten von Lymphknotenmetastasen und Rezidiven führt zu einer 

schlechteren Überlebensrate nach 5 Jahren.92 Patienten, bei denen lokal ein pT1 kolorek-

tales Karzinom entfernt wurde und die sich in einer High-Risk Situation befinden (siehe 

Tabelle 6) sollten additiv onkologisch reseziert werden. Auch das Tumor Budding spielt 

laut aktueller Studienlage eine wesentliche Rolle in der Therapie des frühinvasiven Kar-

zinoms.93 In Japan zählt das Tumor Budding ab Grad II ebenfalls zu den Hochrisikositu-

ationen, sodass die endoskopisch entfernten pT1 Tumore mit einem Tumor Budding grö-

ßer Grad I ebenfalls nachfolgend onkologisch operiert werden.94 Dies zeigt, dass das The-

rapiekonzept beim endoskopisch resezierten pT1 kolorektalen Karzinom durch Hinzuzie-

hung des Tumor Buddings im Sinne einer additiven onkologischen Resektion beeinflusst 

werden kann.73 

 Punkt 1.3.1 befasst sich mit dem Vorgehen bei frühinvasiven Tumoren. Nach lokaler 

Exzision mittels TEM treten signifikant häufiger Lokalrezidive auf. Die Angaben 

schwanken zwischen 10 bis 20 Prozent.43,95 Die Rezidive nach lokaler Exzision treten oft 

intramural als T4 Situation auf und erfordern oft ausgedehntere chirurgische Resektio-

nen.21 In der Studie von Doornebosch95 sind 50 Prozent der Lokalrezidive nach TEM 

High-Risk pT1 rektale Karzinome, wobei bei 50 Prozent der Patienten mit Nachweis ei-

nes Merkmals der Hochrisikosituation im Follow Up kein Rezidiv aufgetreten ist. Die 

Salvage-Chirurgie (ausgedehnter chirurgischer Eingriff, zum Beispiel als En-bloc-Resek-

tionen mitbetroffener Organe) macht die lokale Kontrolle bei den meisten Patienten mit 

Lokalrezidiven möglich. Das Überleben nach 3 Jahren liegt hier bei 31 Prozent und wird 

vor allem auf Grund von Fernmetastasen limitiert. Diese Erkenntnis wirft die Frage auf, 
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ob bei pT1 rektalen Karzinomen auch in einer Low-Risk Situation durch die primäre on-

kologische Operation das Gesamtüberleben nicht verlängert werden kann, da die Eintei-

lung in die Risikosituation abhängig von äußeren Faktoren wie der histopathologischen 

Auswertung des Pathologen und vom durchführenden Operateur oder Endoskopiker sein 

kann. 

4.2 Auseinandersetzung mit den eigenen Ergebnissen 

Die Auswertung der eigenen Ergebnisse zeigt, dass frühinvasive kolorektale Karzi-

nome (n= 130) in der Westpfalz prozentual häufiger im Kolon als im Rektum vorkommen 

(70 Prozent versus 29,23 Prozent). Auch bei der Betrachtung aller Kolon- und Rektum-

karzinome (n= 1.178) bestätigt sich das häufigere Auftreten eines Karzinoms im Kolon 

(11,87 Prozent versus 9,43 Prozent). Dieses Ergebnis weicht von der Studie von Maggi-

ore96 ab. Hier wird ein häufigeres Auftreten im Rektum beschrieben mit 65 Prozent versus 

35 Prozent im Kolon bei jedoch sehr geringer Fallzahl (n= 23). 

Bei beiden Geschlechtern tritt das frühinvasive Kolonkarzinom sowohl in der eigenen 

Auswertung als auch in anderen Studien häufiger im Bereich des linken Kolons auf.97,98 

Dies kann durch die früheren Symptome der Karzinome im linken Kolon wie zum Bei-

spiel makroskopisch sichtbarer peranaler Blutabgang erklärt sein. 

Das frühinvasive Rektumkarzinom befindet sich am häufigsten im oberen Rektum-

drittel mit 50 Prozent (n= 19). Männer sind häufiger als Frauen von dieser Lokalisation 

betroffen (31,58 Prozent versus 18,42 Prozent). Neoadjuvant behandelte Karzinome tre-

ten am häufigsten bei beiden Geschlechtern im mittleren Drittel mit knapp 59 Prozent (n= 

20) auf. Fortgeschrittene Rektumkarzinome des oberen Drittels werden in der Regel pri-

mär operiert und nicht neoadjuvant therapiert, sodass dies die häufigere Lokalisation un-

terhalb von 12 cm ab ano bei den neoadjuvant behandelten Karzinomen erklärt. Bezüglich 

der Geschlechterverteilung wird deutlich, dass histologisch nachgewiesene pT1 Karzi-

nome, sowie alle weiteren Tumorstadien, häufiger das männliche Geschlecht betreffen. 

Dies deckt sich mit aktuellen Studien.99 Auch das durchschnittliche Erkrankungsalter von 

67 Jahren bei pT1 kolorektalen Karzinomen wird in der Literatur ähnlich beschrieben.100 

In einer Studie von Takahasi101 wird bestätigt, dass die häufigste Tumorausdehnung 

bei den kolorektalen Karzinomen das pT3 Stadium mit 51,43 Prozent (n= 485) ist. Auch 

bei den Rektumkarzinomen, die eine neoadjuvante Radiochemotherapie erhalten haben, 

kommt das ypT3 Stadium mit 50,6 Prozent (n= 85) am häufigsten vor. 
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In 78,46 Prozent (n= 102) der Fälle weisen frühinvasive kolorektale Karzinome keine 

Lymphknotenmetastasen auf. In der Literatur werden nodale Metastasen beim frühinva-

siven Kolonkarzinom in 15 Prozent und beim frühinvasiven Rektumkarzinom in 22 Pro-

zent beschrieben.96 Die Angaben variieren hier insgesamt von 5 Prozent65 bis zu 44 Pro-

zent, wobei diese hohe Zahl an Lymphknotenmetastasen lediglich bei pT1 Siegelringzell-

karzinomen im Kolon beschrieben ist.100 Siegelringzellkarzinome gehören, wie auch mu-

zinöse Karzinome, zu den schlecht differenzierten Karzinomen (G3) und treten in 5 bis 

10 Prozent der Fälle auf. Schlecht differenzierte pT1 kolorektale Karzinome weisen laut 

Studienlage häufiger Metastasen auf.24,102 In der vorliegenden Studie weisen lediglich 4 

Patienten (n= 3 pT1 Kolonkarzinom, n= 1 pT1 Rektumkarzinom) ein schlecht differen-

ziertes Karzinom auf. Bei einem Patienten mit einem G3 Kolonkarzinom sind Lymph-

knotenmetastasen beschrieben (25 Prozent). 

Hinsichtlich der Lymphknotenresektion und somit der Einteilung des UICC Stadiums 

zeigt sich, dass mit der Anzahl der entfernten Lymphknoten auch die Wahrscheinlichkeit 

für ein nodalpositives Kolonkarzinom signifikant steigt (p< 0,05). Dies bedeutet, dass ein 

höheres UICC Stadium vorliegen könnte, wenn mehr Lymphknoten reseziert worden wä-

ren und somit ein anderes Therapiekonzept nötig wäre. Dies ist von erheblicher Bedeu-

tung, da das Gesamtüberleben aller kolorektalen Karzinome signifikant (p< 0,01) vom 

Lymphknotenstatus abhängig ist. 

Frühinvasive kolorektale Karzinome können zudem Fernmetastasen aufweisen. Diese 

treten selten auf.103 Einzelne Fälle sind auch in der eigenen Auswertung beschrieben, wie 

zum Beispiel ein Patient, der 3 Jahre nach einem Sigmakarzinom pT1N0M0R0 G2 pul-

monale Metastasen entwickelt hat. Nach Einbeziehung der Nebendiagnosen zeigt sich, 

dass der Patient ein Nikotinabusus mit 30 pack years aufweist. Somit lässt sich nicht be-

urteilen, ob es sich bei den pulmonalen Filiae nicht doch um einen Primärtumor der Lunge 

handelt. 

Der Vergleich der Karzinome im pT1N+ Stadium mit Karzinomen im pT4N0 Stadium 

weist lediglich eine kleine Fallzahl auf und ist somit nur bedingt repräsentativ. Die Aus-

wertung zeigt jedoch, dass Fernmetastasen und lokoregionäre Rezidive häufiger bei den 

nodal negativen Karzinomen auftreten. Das Metastasierungsrisiko liegt bei den pT4N0 

Karzinomen bei 9,68 Prozent (n=6) im Vergleich zu 0 Prozent bei den pT1N+ Karzino-

men. Im Nachsorgekontakt zeigen sich ähnliche Ergebnisse bezüglich der Entwicklung 

von Fernmetastasen (pT4N0 = 6,45 Prozent, n=4 versus pT1N+ n=0) und der Entwicklung 
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eines lokoregionären Rezidives. Dieses tritt prozentual häufiger bei den pT4N0 kolorek-

talen Karzinomen auf (8,06 Prozent versus 0 Prozent). Die Überlebenszeitanalysen zei-

gen, dass pT4N0 Karzinome eine 5 Jahres- Überlebensrate von 59 Prozent im Vergleich 

zu 66 Prozent bei den pT1N+ Karzinome aufweisen (p> 0,05), sodass trotz des niedrigeren 

UICC Stadiums von II das onkologische Outcome insgesamt schlechter ist. In der Litera-

tur bestätigen sich diese Ergebnisse.68,104 Erklärungsversuche sind die bevorzugte Verab-

reichung einer Chemotherapie für das UICC Stadium III oder ein Understaging des Tu-

mors als T4N0 bei eigentlichem T4N+ Karzinom. Auch die höhere Wahrscheinlichkeit 

einer kurativen en bloc Resektion im Stadium III ist denkbar.105 Sollten die fortgeschrit-

tenen Karzinome ohne Lymphknotenmetastasen ebenfalls von einer Blutgefäßinvasion 

betroffen sein, könnte dies das häufigere Auftreten von Fernmetastasen erklären. In den 

vorliegenden Daten wird jedoch keine Aussage über die Blutgefäßinvasion der frühinva-

siven Karzinome gemacht, sodass diesbezüglich eine genauere Analyse notwendig ist. 

Häufig haben T4N0 Karzinome einen geringeren Differenzierungsgrad und eine höhere 

Rate an perineuraler Invasion, weshalb von einer höheren biologischen Aggressivität die-

ser Karzinome ausgegangen wird.68 Aus diesem Grund sollte die adjuvante Chemothera-

pie in solchen Fällen erwogen werden. Insbesondere im Stadium T4b mit Infiltration in 

ein anderes Organ werden höhere Rezidivraten und ein reduziertes Überleben angege-

ben.104 Bei den vorliegenden pT4N0 kolorektalen Karzinomen lag in 8,06 Prozent (n= 5) 

ein schlecht differenziertes Karzinom (G3) vor und in 20 Prozent (n= 13) wurde eine 

adjuvante Therapie durchgeführt und abgeschlossen. Bei 2 Patienten (3 Prozent) wurde 

die Adjuvanz auf Grund von Patientenwunsch und Nebenwirkungen abgebrochen. 

Die durchgeführten Überlebenszeitanalysen zeigen bei kolorektalen pT1 Karzinomen 

eine Überlebensrate von knapp über 80 Prozent. Eine ähnliche Überlebensrate wird bei 

ypT1 rektalen Karzinomen beschrieben, während ypT0 rektale Karzinome nach 5 Jahren 

in 74 Prozent überleben. Rektumkarzinome, ohne neoadjuvante Radiochemotherapie, 

weisen eine bessere Überlebensrate von knapp 90 Prozent auf im Vergleich zu Patienten, 

die neoadjuvant behandelt worden sind mit 75 Prozent. Das bessere 5 Jahres-Gesamt-

überleben bei Rektumkarzinomen ohne Neoadjuvanz gegenüber Patienten, die eine 

präoperative Radiochemotherapie erhalten haben, deckt sich mit den Daten aus der Lite-

ratur.106 Das schlechtere Gesamtüberleben steht im Widerspruch mit anderen Studien, in 

der die „watch and wait“ Strategie nach neoadjuvanter Radiochemotherapie propagiert 
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wird.107 Dieses Vorgehen wurde erstmals von Habr-Gama in Brasilien beschrieben. Hier-

bei geht es um die Durchführung einer neoadjuvanten Therapie ohne konsekutive onko-

logische Operation. Die Anwendung dieser Behandlungsstrategie soll postoperative 

Komplikationen und die Stomaanlage vermeiden und somit das Gesamtleben nicht be-

einträchtigen.108 

Patienten, deren pT1 Karzinom im Rektum lokalisiert ist, überleben in 88 Prozent 

während Patienten mit einem Karzinom im Kolon in 81 Prozent überleben (p> 0,05). Das 

schlechteste 5 Jahres-Überleben besteht bei frühinvasiven kolorektalen Karzinomen im 

Colon transversum mit knapp 50 Prozent bei jedoch geringer Fallzahl (n=3). Die neoad-

juvant behandelten Patienten haben zudem signifikant (p< 0,05) schlechtere Überlebens-

chancen abhängig vom Body-Mass-Index. Normalgewichtige und präadipöse Patienten 

überleben in knapp 85 Prozent im Vergleich zu Patienten mit eine Adipositas Grad II mit 

60 Prozent. 

Kriterien, die im vorliegenden Patientenkollektiv nicht betrachtet werden, sind unter 

anderem die Fläche der submucosalen Invasion der Karzinome und das Tumor Budding 

(Tumorzellknospung). Anatomisch besteht im Bereich der Mucosa die höchste Anzahl 

der Gefäße pro Fläche. Sie nimmt bis zur Muscularis propria kontinuierlich ab. Die Ver-

teilung der Gefäße legt nahe, dass zur Risikoabschätzung von Metastasen bei pT1 kolo-

rektalen Karzinomen auch die Fläche oder das Volumen der submucosalen Invasion un-

tersucht werden sollte.109 Auch das Tumor Budding kann als ein Biomarker für eine 

schlechtere Prognose des frühinvasiven Karzinoms gewertet werden. Im klinischen All-

tag wäre die histologische Untersuchung des Tumor Buddings eine Unterstützung, um 

therapeutische Entscheidungen im Patientenmanagement zu treffen. Ein weiterer Ansatz-

punkt, der nicht betrachtet wurde, sind die Tumormarker. Die Studie von Lou13 weist 

daraufhin, dass Patienten mit einem frühinvasiven kolorektalen Karzinom und einem 

präoperativ erhöhten CEA Spiegel ein erhöhtes Risiko besitzen nach onkologischer Ope-

ration Fernmetastasen zu entwickeln. Daher ergeht, abhängig von der Höhe des CEA 

Wertes bei pT1 kolorektalen Karzinomen, die Empfehlung zur adjuvanten Chemothera-

pie nach erfolgter Operation. Dies soll zu einem besseren onkologischen Outcome der 

frühinvasiven kolorektalen Karzinome führen.
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5 Zusammenfassung und Ausblick 

Die Dissertation befasst sich mit Daten zum frühinvasiven kolorektalen Karzinom aus 

der Westpfalz in einem Zeitraum von 6 Jahren (2010 – 2016). In diesem Zeitraum sind 

11% (n=130) frühinvasive kolorektale Karzinome aufgetreten. Davon besitzen 11% 

(n=14) Lymphknotenmetastasen. Beim pT1 Kolonkarzinom (n=92) treten Lymphknoten-

metastasen in 13% (n=12) und beim pT1 Rektumkarzinom (n=38) in 5% (n=2) auf. Zur 

Risikostratifizierung werden pT1 kolorektale Karzinome in Low-Risk (sm1, G1, G2) und 

High-Risk (sm3, G3, G4) Karzinome eingeteilt. 84% (n=109) der pT1 kolorektalen Kar-

zinome sind gut (G1) und mäßig differenziert (G2) und 35% (n=46) besitzen eine Sub-

mucosaeindringtiefe von sm1. 15% der G1 und G2 (n=11 von 73) pT1 Kolonkarzinome 

und 6% der G1 und G2 (n=2 von 36) pT1 Rektumkarzinome sind nodal positiv. Ein po-

sitiver nodaler Status ist in 12% (n=4 von 33) bei pT1sm1 Kolonkarzinomen aufgetreten. 

Ähnliches gilt für pT1sm1 Rektumkarzinome mit 8% (n=1 von 13). Weder im sm3 Sta-

dium noch beim G3 pT1 Rektumkarzinom ist ein nodal positiver Status vorgekommen. 

Dies zeigt, dass die Einteilung in Low- und High-Risk Karzinome nach der S3–Leitlinie 

zu überdenken ist. Ein positiver Lymphknotenstatus tritt auch bei Low-Risk Karzinomen 

auf und verschlechtert das onkologische Outcome signifikant. Die Überlebensraten ver-

deutlichen diese Erkenntnis. Frühinvasive kolorektale Karzinome besitzen eine ähnliche 

5 Jahres-Überlebensrate von 81% wie fortgeschrittene neoadjuvant behandelte ypT1 ko-

lorektale Karzinome. Das Gleiche gilt für nodal negative pT1 Karzinome (83%) im Ver-

gleich mit fortgeschrittenen nodal negativen ypT0 und ypT1 Karzinomen (81%). Auch 

nodal positive pT1 Karzinome und fortgeschrittene nodal positive ypT0 und ypT1 Karzi-

nome haben ähnliche Überlebensraten (66% versus 67%). Auch dieser Vergleich zeigt, 

dass frühinvasive kolorektale Karzinome unterschätzt werden. Zur Optimierung des on-

kologischen Outcomes ist eine systemische Therapie bei frühinvasiven kolorektalen Kar-

zinomen - auch ohne Lymphknotenmetastasen - zur Verbesserung des Überlebens nach 

5 Jahren zu erwägen. Diese Thematik bietet einen Ansatzpunkt für weitere Studien um 

eine konkrete Aussage über die Signifikanz einer neo-oder adjuvanten Therapie bei früh-

invasiven kolorektalen Karzinomen zu ermöglichen. Ein angepasstes multimodales The-

rapiekonzept sowie eine adäquate Nachsorge erscheinen bei frühinvasiven kolorektalen 

Karzinomen unabdingbar.
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6 Summary and Outlook 

The dissertation investigates data on early invasive colorectal carcinoma from the 

Western Palatinate over a period of 6 years (2010 - 2016). During this period 11% 

(n=130) of early invasive colorectal carcinomas occurred. Of these 11% (n=14) have 

lymph node metastases.  In the case of pT1 colon carcinoma (n=92) lymph node metasta-

ses occur in 13% (n=12) and in the case of pT1 rectal carcinoma (n=38) in 5% (n=2). For 

risk stratification pT1 colorectal carcinomas are divided in low-risk (sm1, G1, G2) and 

high-risk (sm3, G3, G4) carcinomas. 84% (n=109) of pT1 colorectal carcinomas are good 

(G1) and moderately differentiated (G2) and 35% (n=46) have a submucosal penetration 

depth of sm1. 15% of G1 and G2 (n=11 of 73) pT1 colon carcinomas and 6% of G1 and 

G2 (n=2 of 36) pT1 rectal carcinomas are nodal positive. A positive nodal status occurred 

in 12% (n=4 of 33) of pT1sm1 colon cancers. The same applies to pT1sm1 rectal carci-

nomas with 8% (n=1 of 13). Neither in the sm3 stage nor in G3 pT1 rectal carcinoma a 

nodal positive status has occurred. This shows that the classification into low and high-

risk carcinomas according to the S3- Guideline should be reconsidered. A positive lymph 

node status also occurs in low-risk carcinomas and significantly decreases the oncological 

outcome. The survival rates clarify this observation. Early invasive colorectal carcinomas 

have a similar 5-year survival rate of 81% as advanced neoadjuvant treated ypT1 colo-

rectal carcinomas. The same is observed for nodal negative pT1 carcinomas (83%) com-

pared to advanced nodal negative ypT0 and ypT1 carcinomas (81%). Nodal positive pT1 

carcinomas and advanced nodal positive ypT0 and ypT1 carcinomas also have similar 

survival rates (66% versus 67%). This comparison also shows that early invasive colo-

rectal carcinomas are underestimated. To optimize the oncological outcome, a systemic 

therapy for early invasive colorectal carcinomas - even without lymph node metastases - 

to improve survival after 5 years should be considered. This topic offers a starting point 

for further studies to make a statement about the significance of a neo- or adjuvant therapy 

for early invasive colorectal carcinomas. An adapted multimodal therapy concept as well 

as an adequate aftercare seems to be indispensable for early invasive colorectal carci-

nomas.  
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