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Kolorektal cancer drabbar nästan 6 000 personer varje år i 
Sverige och är den näst vanligaste orsaken till cancerrelaterad 
mortalitet i Sverige. Fram till nyligen ansågs adenomatösa po­
lyper, så kallade konventionella adenom, vara förstadium till 
all sporadisk kolorektal cancer genom en serie av olika välde­
finierade genetiska förändringar längs den så kallade kromo­
sominstabilitetsvägen [1]. Tidigare ansågs alla hyperplastiska 
polyper vara ofarliga och sakna malignitetspotential. Nyare 
forskning har visat att dessa hyperplastiska förändringar ut­
gör en heterogen grupp vilka nu klassificeras som sågtandade 
polyper på grund av sitt sågtandade kryptmönster, vilket or­
sakas av en abnorm ackumulering av körtelceller. Den här 
gruppen delas in i premaligna lesioner; bredbasigt sågtandat 
adenom/polyp och traditionellt sågtandat adenom samt de 
mer ofarliga hyperplastiska polyperna [2]. Av dessa har fram­
för allt bredbasigt sågtandat adenom/polyp identifierats som 
en prekursorlesion till kolorektal cancer [2, 3]. 

Totalt sett orsakar sågtandade polyper 20–30 procent av all 
sporadisk kolorektal cancer, vilket gör dessa förändringar till 
ett stort hälsoproblem [4, 5]. Bredbasiga sågtandade adenom/
polyper är framför allt lokaliserade i proximala kolon [6, 7] 
och är dessutom ofta både svåra att identifiera och att ta bort 
endoskopiskt. Det här kan förklara varför koloskopi skyddar 
mindre effektivt mot högersidig koloncancer jämfört med 
vänstersidig koloncancer [8] och varför intervallcancer, det 
vill säga sådan cancer som uppstår trots tidigare koloskopi, 
oftast påträffas i proximala kolon [9]. 

Mot bakgrund av deras stora betydelse för folkhälsan är 
syftet med den här artikeln att sprida kunskap om typerna, 
patofysiologin, diagnostiken, behandlingen och uppföljning­
en av sågtandade polyper.

Olika kategorier
Kunskaperna om sågtandade polyper har utvecklats lång­
samt under de senaste decennierna. Inte förrän 1996 beskrevs 
för första gången en sågtandad lesion som var stor och lokali­
serad i proximala kolon med avvikande proliferationsmöns­
ter, vilket anses vara den första beskrivningen av bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp [10]. I dag definierar världshälsoor­
ganisationen WHO tre olika kategorier av sågtandade poly­
per: bredbasigt sågtandat adenom/polyp, traditionellt såg­
tandat adenom och hyperplastisk polyp med några under­
grupper, se Figur 1. 

Prevalensen är lite osäker, men studier har visat att 20–40 
procent av den vuxna befolkningen har någon typ av sågtan­

dad polyp, inkluderande hyperplastisk polyp [11, 12]. Ofta fö­
rekommer multipla förändringar; till exempel finns hos 44 
procent av patienterna med sågtandad polyp fler än en för­
ändring, och hos 8 procent av patienterna förekommer fler än 
fem stycken sågtandade polyper [13]. Det är intressant att fö­
rekomst av sågtandade polyper i sig är associerad med ökad 
risk för synkron avancerad neoplasi, vilket kan indikera att 
hela slemhinnan i kolon och rektum är vulnerabel för neo­
plastiska förändringar hos de här patienterna. 

Bredbasigt sågtandat adenom/polyp. På grund av sin pre­
maligna potential och relativt vanliga förekomst (>20 procent 
av alla sågtandade polyper) utgör bredbasigt sågtandat ade­
nom/polyp den kliniskt viktigaste typen av de sågtandade po­
lyperna. Rökning verkar vara en riskfaktor för uppkomst av 
bredbasigt sågtandat adenom/polyp [14]. De är oftast mindre 
än 1 cm, men 31–48 procent är större än 1 cm och 21 procent är 
större än 15 mm [15]. Fler än 75 procent är lokaliserade i höger 
kolon [6, 7]. Majoriteten är flacka och en del är bredbasiga. 
Typiskt ses endoskopiskt ett täckande lager av brunfärgat 
mukus orsakat av hög mucinproduktion, vilket försvårar de­
tektion (Figur 2 A). Om det brunfärgade lagret inte finns eller 
spolas bort ser man att polypen har ett blekt utseende som lik­
nar omkringliggande normal mukosa och att dess kanter är 
otydliga (>70 procent), vilket också gör dem svåra att detekte­
ra (Figur 2 B). Deras kryptmönster är av typ II (icke-neoplas­
tiskt) enligt Kudo-klassifikationen (Figur 2 C). Bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp karaktäriseras av störda och dilate­
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Figur 1. Indelning av sågtandade polyper enligt WHO.
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rade kryptbaser på grund av att proliferationszonen migrerar 
åt sidorna, vilket kan ge kryptorna en form av ett L eller upp­
och nedvänt T (Figur 3). 

Även om namnet innehåller ordet adenom och de besitter 
hög malignitespotential skiljer sig bredbasigt sågtandat ade­
nom/polyp från konventionella adenom genom att de oftast är 
icke-dysplastiska (85 procent) medan konventionella adenom 
per definition är dysplastiska [16]. Ungefär 14 procent 
innehåller låg- eller höggradig dysplasi och 1 procent är ade­
nokarcinom [16]. Studier har visat att knappt 20 procent av 
alla sågtandade polyper utgörs av den här typen [14, 15]. I stör­
re patologimaterial rapporteras det att 1–9 procent av alla 
bortagna polyper i kolon och rektum utgörs av bredbasigt såg­
tandat adenom/polyp [15, 16]. 

Som nämnts ovan har bredbasigt sågtandat adenom/polyp 
identifierats som en viktig prekursorlesion som via den så 
kallade sågtandsvägen leder till kolorektal cancer genom en 
hypermetylering av specifika regioner av promotorområden 
(cytosin- och guaninnukleotider, sk CpG-öar) i tumörsup­
pressorgener, framför allt mismatch-reparationsgenen 
MLH1, vilket leder till mikrosatellitinstabilitet och ökad risk 
för cancer (Figur 3). Detta kallas CIMP (CpG island methyla­
tor phenotype), vilken inte leder till några förändringar av 
DNA och är en typ av epigenetisk reglering av genuttrycket. 
Därtill har det visat sig att 80 procent av dessa sågtandade po­
lyper har en mutation i BRAF-genen. Dessutom är sannolikt 
bredbasigt sågtandat adenom/polyp också prekursor till en 
typ av mikrosatellitstabil cancer via metylering av CpG-öar 

och inaktivering av tumörsuppressorgener [17]. Naturalför­
loppet är dåligt studerat men det finns enstaka rapporter som 
beskriver snabb progression (inom ett år) till cancer [18].

Traditionellt sågtandat adenom. Den här typen är sällsynt 
och utgör endast cirka 0,6–2,3 procent av alla sågtandade po­
lyper, vilket har gjort att kunskaperna om dessa är mindre 
omfattande än om bredbasigt sågtandat adenom/polyp och 
hyperplastisk polyp [19]. Data indikerar att traditionellt såg­
tandat adenom ofta innehåller dysplasi och tenderar att vara 
lokaliserade i vänsterkolon [20]. Till skillnad från bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp har traditionellt sågtandat adenom 
ofta KRAS-mutationer, uppvisar epigenetisk inaktivering 
(hypermetylering) av metylguanin-DNA-metyltransferas 
och ger upphov till mikrosatellitstabil cancer [3]. Traditio­
nellt sågtandade adenom är oftast exofytiska/stjälkade och 
påminner ofta om konventionella adenom, vilket gör att de är 
lätta att detektera och okomplicerade att ta bort. Det här till­
sammans med det faktum att de är ovanliga gör att de inte ut­
gör samma utmaning för endoskopisten som bredbasigt såg­
tandat adenom/polyp.   

Hyperplastisk polyp. Dessa är typiskt mindre än 5 mm och 
majoriteten (70 procent) är lokaliserade till distala kolon och 
rektum [21]. De är bredbasiga eller flacka och uppvisar typ 
II-mönster (icke-neoplastiskt) kryptmönster enligt Kudo-
klassifikationen. Hyperplastiska polyper har ett rakt sågtan­
dat kryptmönster i övre delarna av kryptorna med normal 
proliferation och saknar atypier. De är vanliga och utgör 30–
40 procent av alla kolorektala polyper samt drygt 80 procent 
av alla sågtandade polyper [7, 15]. Det finns tre stycken under­
grupper: mikrovesikulär hyperplastisk polyp, bägarcellrik 
hyperplastisk polyp och mucinfattig hyperplastisk polyp (Fi­
gur 1). Som grupp anses inte hyperplastiska polyper utgöra 
risk för utveckling av kolorektal cancer, men det bör påpekas 
att vissa mikrovesikulära typer har BRAF-mutation och för­
höjd förekomst av CIMP, vilket är grunden till att man inte 
kan utesluta att denna undergrupp skulle kunna vara en pre­
kursor till bredbasigt sågtandat adenom/polyp (Figur 4) [22].

Sågtandat polypossyndrom. Fall av multipla sågtandade 
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Figur 3. Mikroskopisk bild av bredbasigt sågtandat 
adenom/polyp. Arkitektonisk distorsion av muko-
san. Abnorm sågtandad kryptproliferation med ba-
salt vidgade, oregelbundet förgrenade kryptor (A–C) 
samt horisontella förgreningar (D, pil). 

Figur 2. Endosko-
piska bilder av 
bredbasigt sågtan-
dat adenom/polyp.  

A: På grund av hög 
mucinproduktion 
bildas ett täckan-
de lager av brun-
färgat mukus på 
polyperna, och på 
så sätt döljs de för 
endoskopisten.  

B: Spolar man rent 
ser man att poly-
perna liknar om-
kringliggande nor-
mal mukosa vilket 
kan göra dem än 
svårare att detek-
tera. 

C: Så kallad nar-
row-band imaging 
underlättar detek-
tion av bredbasigt 
sågtandat ade-
nom/polyp genom 
att öka kontrasten 
mot omkringlig-
gande mukosa. 
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polyper kan enligt av WHO definierade kriterier (Fakta 1) 
klassificeras som sågtandat polypossyndrom (tidigare be­
nämnt hyperplastisk polypos). Bredbasigt sågtandat adenom/
polyp dominerar detta syndrom. Hyperplastisk polyp före­
kommer också ofta medan traditionellt sågtandat adenom 
bara ses undantagsvis [23]. Ungefär 0,5 procent av patienter 
som genomgår koloskopiscreening har sågtandat polypossyn­
drom [24]. Syndromet debuterar vanligen i övre 50-årsåldern 
och drabbar båda könen i lika omfattning [25]. Patienter med 
sågtandat polypossyndrom har en klart ökad risk för kolorek­
tal cancer, och patientserier har visat att cancerförekomsten 
hos dessa patienter varierar mellan 25–70 procent vid diag­
nostillfället eller vid uppföljningen [23, 26].    

Diagnostik
Koloskopi är huvudmetod för att detektera sågtandade poly­
per. Även om specifika studier saknas med avseende på da­
tortomografi av kolon, DT-kolografi, och detektion av sågtan­
dade polyper vet man från studier på konventionella adenom 
att DT-kolografi inte är tillräckligt sensitiv för att identifiera 
bredbasiga och flacka polyper i kolon och rektum [27, 28]. Un­
dersökning av blod i feces är sannolikt inte effektivt för att de­
tektera sågtandade polyper eftersom de mer sällan blöder 
jämfört med konventionella adenom [29]. Vissa data indikerar 
att kvantifiering av DNA i avföringen skulle kunna bidra till 
att identifiera patienter med sågtandade polyper om man in­
kluderar metylerade eller andra markörer från den sågtanda­
de vägen till cancer [30, 31]. 

Som nämnts ovan är koloskopi sannolikt den bästa meto­
den att detektera sågtandade polyper, även om den inte är per­
fekt eftersom de här lesionerna är svårare att endoskopiskt 
identifiera än konventionella adenom. Data från olika en­

doskopicentra visar hög variation pendlande mellan 0–18 pro­
cent i frekvens detekterade sågtandade polyper i högerkolon 
på patienter som genomgår koloskopi i screeningprogram 
[32]. Flera studier har visat att delad laxering (dvs ena hälften 
av laxeringsmedlet intas dagen före och andra hälften intas på 
undersökningsdagen) förbättrar detektionen av flacka poly­
per, vilket styrker rekommendationen att använda delad laxe­
ring med syfte att optimera diagnostiken även av sågtandade 
kolorektala polyper [33]. En intressant studie rapporterade 
en förekomst av 23 procent proximala sågtandade polyper vid 
screeningkoloskopi om man optimerade förberedelserna med 
delad laxering, användande av plasthuva på koloskopet och 
rigorös inspektion av slemhinnan [34]. Japanska studier har 
visat att användning av traditionell och digital kromoen­
doskopi såsom kromoendoskopi med indigokarmin och så 
kallad narrow-band imaging för att bedöma kryptmönstret är 
förknippat med en hög sensitivitet (84–97 procent) och hög 
specificitet (66–86 procent) för identifiering av bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp [35-37]. 

NICE (NBI International Colorectal Endoscopic)-klassifi­
kationen utvecklades för att differentiera hyperplastiska och 
adenomatösa polyper med målet att kunna avstå från att 
skicka små hyperplastiska polyper till patologisk bedömning 
[38]. Pågående forskning försöker adaptera NICE för att kun­
na identifiera bredbasigt sågtandat adenom/polyp mer effek­
tivt [39], men mer data behövs innan man kan använda 
NICE-klassifikationen för att identifiera denna typ i klinisk 
praxis. Alla dessa data indikerar att man effektivt kan dia­
gnostisera sågtandade polyper om man använder optimal för­
beredelse och teknik, men samtidigt visar resultaten att det i 
dag bland många endoskopister finns stora brister vad gäller 
att korrekt identifiera de här viktiga lesionerna i kolon. 

Ett annat viktigt problem för diagnostiken av sågtandade 
polyper är bristen på standardiserade patologibedömningar. 
En aktuell studie rapporterade att diagnostiken av bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp på samma material bland 12 olika 
patologer varierade mellan 0 och 4 procent [32]. En annan ny 
studie där lesioner tidigare bedömda som hyperplastisk polyp 
blev omvärderade av två erfarna patologer visade att 17 pro­
cent av proximala hyperplastiska polyper och 20 procent av 
hyperplastiska polyper större än 5 mm blev reklassificerade 
som bredbasigt sågtandat adenom [40]. Det här problemet har 
gjort att vissa rekommenderar att proximala och större (>1 
cm) sågtandade polyper bör hanteras som bredbasigt sågtan­
dat adenom/polyp och behandlas och följas upp som prema­
ligna lesioner [41]. I takt med mer standardiserade protokoll 
och ökad medvetenhet om sågtandade polyper kommer san­
nolikt den patologiska bedömningen att förbättras.

Behandling
Syftet med behandlingen av sågtandade polyper är att för­
hindra uppkomst av kolorektal cancer. Målsättningen är att 
alla sågtandade polyper proximalt om sigmoideum och alla 
större än 5 mm i rektosigmoideum ska tas bort helt och hållet. 
Sågtandade polyper är svårare att resekera endoskopiskt än 
konventionella polyper. En studie visade att 31 procent av 
bredbasiga sågtandade adenom/polyper resekerades ofull­
ständigt medan motsvarande siffra för konventionella ade­
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■ ■fakta 1. WHO-kriterier för sågtandat polypossyndrom
•  Mer än 5 stycken sågtandade polyper proximalt om sigmoi-

deum.
•  Minst en sågtandad polyp proximalt om sigmoideum hos nå-

gon med en förstagradssläkting som har sågtandat polypos-
syndrom.

•  Fler än 20 sågtandade polyper i kolon.

Figur 4. Sågtandade polypers väg från normal mukosa till kolorek-
tal cancer. Bredbasigt sågtandat adenom/polyp uppstår antingen 
de novo eller via mikrovesikulär hyperplastisk polyp som förstadi-
um. Tidigt uppstår metylering av CpG-öar, vilket ger upphov till en 
fenotyp som kallas CIMP. Majoriteten av de bredbasiga sågtandade 
adenomen/polyperna uppvisar också tidigt mutation i BRAF-genen. 
Metyleringen kan inaktivera mismatch-reparationsgenen MLH1 
som leder till mikrosatellitinstabilitet och är associerat med dys-
plastisk omvandling av bredbasigt sågtandat adenom/polyp.
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nom bara var 7 procent [42]. Ännu mer alarmerande är en stu­
die som rapporterade att nästan hälften av alla bredbasiga 
sågtandade adenom/polyper större än 1 cm resekerades ofull­
ständigt [42]. Detta problem kan vara en förklaring till det 
faktum att koloskopi skyddar mindre effektivt mot högersidig 
koloncancer och att intervallcancer är vanligast i proximala 
kolon [8, 9]. 

Mot bakgrund av detta måste hög kvalitet säkras vid resek­
tion av sågtandade polyper. Eftersom bredbasigt sågtandat 
adenom/polyp har en medelstorlek på 5–7 mm kan de här le­
sionerna relativt lätt tas bort med en kall snara med eller utan 
lyftning med submukosa-injektion [43, 44]. Är man osäker på 
utbredningen av polypen kan man topikalt applicera indigo­
karmin som ger bra kontrastförstärkning mellan polypen och 
normal mukosa (Figur 5 A). Eftersom data talar för att fre­
kvensen komplett resektion av 1 cm stora bredbasiga sågtan­
dade adenom/polyper är mindre än 50 procent [42] bör man 
ha stor erfarenhet av endoskopisk mukosaresektion (EMR) 
för borttagning av dessa lesioner, annars bör man remittera 
dessa patienter till centra med stor vana att hantera komplexa 
polypresektioner. Bredbasiga sågtandade adenom/polyper lo­
kaliserade i höger kolon är generellt större än de i distala ko­
lon och rektum. I höger kolon har man observerat att ungefär 
15 procent av bredbasiga sågtandade adenom/polyper är stör­
re än 2 cm [45], och vid de här förändringarna bör man undvi­
ka att använda konventionell EMR för borttagning [46, 47]. 

Frekvensen av en bloc och radikal resektion av polyper större 
än 2 cm ökar signifikant om man kan utföra endoskopisk sub­
mukosadissektion (ESD) i stället för EMR. ESD är tyvärr en 
mycket mer komplicerad procedur och utförs endast på ensta­
ka högspecialiserade centra i Europa och Sverige. ESD har ti­
digare beskrivits i detalj i Läkartidningen [48]. 

Vi har nyligen publicerat en ny metod att resekera mel­
lanstora (1,5–3 cm) kolorektala polyper som kallas undervat­
tens-EMR, vid vilken man undviker svårigheterna som är för­
knippade med ESD [49]. Grunden för undervattens-EMR är 
att man undviker submukosal injektion och samtidigt suger 
ut all luft/koldioxid och fyller tarmlumen med vatten (Figur 
5 B) innan man tar bort förändringen med elektrisk snara (Fi­
gur 5 C). Ultraljudsundersökningar visar då att muscularis 
propria är cirkulär samtidigt som mukosan »flyter ut« i tarm­
lumen vilket gör resektionen säker [50]. En annan fördel är att 
man undviker den expansion av polypen som injektionen i 
submukosan orsakar. Dessutom har vi observerat att muko­
san utan submukosal injektion behåller sin normala elastici­
tet efter resektionen (Figur 5 D), vilket underlättar behand­
ling med clips vid eventuell blödning eller perforation. Under­
vattens-EMR har stor potential att underlätta behandling av 
mellanstora (1,5–3 cm) polyper, men bör införas på ett ordnat 
och säkert sett. Oavsett metod bör man överväga att stänga 
såret med ett hemoclips efter resektion av polyper större än 1 
cm i höger kolon för att minska risken för sen blödning (Figur 
5 E).  

Det behövs mer forskning på det här området för att fast­
ställa optimal behandling av avancerade sågtandade polyper i 
kolon och rektum. Kirurgi behövs sällan för att hantera pa­
tienter med sågtandade polyper. Undantag är om polypen inte 
går att ta bort endoskopiskt eller om många utspridda polyper 
gör endoskopisk behandling opraktisk, såsom vid sågtandat 
polypossyndrom. 

Uppföljning
En nyckelfråga är hur patienter med sågtandade polyper ska 
följas upp. Relativt nya europeiska och amerikanska rekom­
mendationer förespråkar förnyad koloskopi 1–5 år efter kom­
plett resektion beroende på antal, storlek och förekomst av 

■  ■ klinik & vetenskap översikt

■ ■fakta 2. Endoskopisk uppföljning av sågtandade 
polyper. 
• Hyperplastisk polyp <5 mm				    10 år
• <3 stycken bredbasiga sågtandade adenom/polyper 	 10 år
• Bredbasigt sågtandat adenom/polyp <10 mm 		  10 år
• ≥3 stycken bredbasiga sågtandade adenom/polyper	   3 år
• Bredbasigt sågtandat adenom/polyp ≥10 mm		    3 år
• Bredbasigt sågtandat adenom/polyp med dysplasi	   3 år
• Traditionellt sågtandat adenom			     3 år
• ≥2 stycken bredbasiga sågtandade adenom/polyper >10 mm    	
						        1 år 

Figur 5. Undervattens-EMR av bredbasigt 
sågtandat adenom/polyp i cekum. A: Med 
topikal applikation av indigokarmin kan 
man bättre visualisera. B: Det är viktigt att 
suga ut all koldioxid/luft och fylla lumen 
med vatten vid undervattens-EMR, vilket 
gör att lesionen »flyter ut« i lumen. C: Med 
en elektrisk snara kan man relativt lätt ta 
bort polyper upp till 3 cm. D: Såret efter un-
dervattens-EMR är ofta ytligt och blöder säl-
lan. Dessutom behåller vävnaden sin ur-
sprungliga elasticitet vilket underlättar 
applikation av clips vid behov, E. 

A

D E

B C



5

■  ■ klinik & vetenskap översikt

dysplasi, Fakta 2 [51, 52]. En del förespråkar att uppföljning av 
dessa lesioner ska göras med narrow-band imaging och/eller 
traditionell kromoendoskopi för att öka precisionen. Vid in­
komplett resektion (endoskopiskt eller patologiskt) eller så 
kallad piecemeal-resektion av större bredbasigt sågtandat 
adenom/polyp eller bredbasigt sågtandat adenom/polyp med 
dysplasi bör koloskopi göras om inom 3–6 månader. För pa­
tienter med sågtandat polypossyndrom rekommenderas täta­
re kontroller med ett intervall på 1 år. Förstagradssläktningar 
till personer med sågtandat polypossyndrom rekommende­
ras koloskopiscreening från 40 års ålder. Det finns också en 
diskussion om att förlänga uppföljningen bortom 75 års ålder 
med tanke på att bredbasigt sågtandat adenom/polyp kan 
progrediera snabbt till cancer. 

Riktlinjerna för uppföljningen av patienter med sågtandade 
polyper kommer säkerligen att ändras i takt med att vi lär oss 
mer om de här lesionernas biologi och naturalförlopp.

Konklusioner
Sågtandade polyper och framför allt bredbasigt sågtandat 
adenom/polyp utgör en stor utmaning i kampen för att redu­
cera incidensen av kolorektal cancer. Ökad medvetenhet och 
kunskap om sågtandade polyper bland endoskopister och pa­
tologer är nödvändiga för att förbättra diagnostiken, behand­
lingen och uppföljningen av de här tumörerna. Mer forskning 
behövs för att öka förståelsen av sågtandade polypers patofy­
siologi, epidemiologi, naturalförlopp, diagnostik, behandling 
och uppföljning som led i att reducera antalet personer som 
drabbas av kolorektal cancer.

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.

■ ■summary
The concept that serrated polyps can cause colorectal cancer 
is relatively new and not very well-known. Serrated polyps are 
difficult to identify and treat endoscopically. This together with the 
fact that premalignant serrated polyps are mainly located in the 
proximal colon might help explain why colonoscopy is less effective 
against right-sided compared to left-sided colorectal cancers and 
why interval cancers usually appear in the proximal colon. In fact, 
serrated polyps may cause up to one third of all sporadic colorectal 
cancers. In spite of this, the aetiology, incidence, prevalence and 
natural history of serrated polyps remains elusive. Endoscopists and 
pathologists must have a good understanding of serrated polyps in 
order to effectively diagnose, treat and follow up these lesions. This 
review focuses on the pathophysiology, types, work-up, treatment 
and follow-up of serrated polyps in the colon and rectum.

REFERENSER
1.	 Vogelstein B, Fearon ER, Hamil­

ton SR, et al. Genetic alterations 
during colorectal-tumor develop­
ment. N Engl J Med. 1988;319:525-
32. 

2.	 Huang CS, Farraye FA, Yang S, et 
al. The clinical significance of ser­
rated polyps. Am J Gastroenterol. 
2011;106:229-40.

3.	 Leggett B, Whitehall V. Role of the 
serrated pathway in colorectal 
cancer pathogenesis. Gastroente­
rology. 2010;138:2088-100. 

4.	 Jass JR. Classification of colo­
rectal cancer based on correlation 
of clinical, morphological and mo­
lecular features. Histopathology. 
2007;50:113-30.

5.	 Snover DC. Update on the serrated 
pathway to colorectal carcinoma. 
Hum Pathol. 2011;42:1-10.

6.	 Spring KJ, Zhao ZZ, Karamatic R, 
et al. High prevalence of sessile 
serrated adenomas with BRAF 
mutations: a prospective study of 
patients undergoing colonoscopy. 
Gastroenterology. 2006;131:1400-
7.

7.	 Carr NJ, Mahajan H, Tan KL, et al. 
Serrated and non-serrated polyps 
of the colorectum: their prevalen­
ce in an unselected case series and 
correlation of BRAF mutation 
analysis with the diagnosis of ses­
sile serrated adenoma. J Clin Pat­
hol. 2009;62:516-8.

8.	 Brenner H, Hoffmeister M, Arndt 
V, et al. Protection from right- and 
left-sided colorectal neoplasms 
after colonoscopy: population-ba­
sed study. J Natl Cancer Inst. 
2010;102:89-95.

9.	 Samadder NJ, Curtin K, Tuohy T, 
et al. Prevalence and predictors of 
missed or interval colorectal can­
cer: a population-based study in 
Utah. Gastroenterology. 
2013;144:S1-2.

10.	 Torlakovic E, Snover DC. Serrated 
adenomatous polyposis in hu­
mans. Gastroenterology. 
1996;110:748-55.

11.	 Vatn MH, Stalsberg H. The preva­
lence of polyps of the large intesti­
ne in Oslo: an autopsy study. Can­
cer. 1982;49:819-25.

12.	 Williams AR, Balasooriya BA, Day 
DW. Polyps and cancer of the large 
bowel: a necropsy study in Liver­
pool. Gut. 1982;23:835-42.

13.	 Álvarez C, Andreu M, Castells A, et 
al; ColonPrev study investigators. 
Relationship of colonoscopy-de­
tected serrated polyps with 
synchronous advanced neoplasia 
in average-risk individuals. 
Gastrointest Endosc. 2013;78:333-
41.

14.	 Anderson JC, Rangasamy P, Rus­
tagi T, et al. Risk factors for sessile 
serrated adenomas. J Clin Gastro­
enterol. 2011;45:694-9. 

15.	 Tadepalli US, Feihel D, Miller KM, 
et al. A morphologic analysis of 
sessile serrated polyps observed 
during routine colonoscopy (with 
video). Gastrointest Endosc. 
2011;74:1360-8. 

16.	 Lash RH, Genta RM, Schuler CM. 
Sessile serrated adenomas: preva­
lence of dysplasia and carcinoma 
in 2139 patients. J Clin Pathol. 
2010;63:681-6.

17.	 Jass JR. Serrated adenoma of the 
colorectum and the DNA-methyla­
tor phenotype. Nat Clin Pract On­
col. 2005;2:398-405.

18.	 Oono Y, Fu K, Nakamura H, et al. 
Progression of a sessile serrated 
adenoma to an early invasive can­
cer within 8 months. Dig Dis Sci. 
2009;54:906-9.

19.	 Buda A, De Bona M, Dotti I, et al. 
Prevalence of different subtypes 
of serrated polyps and risk of 
synchronous advanced colorectal 
neoplasia in average-risk popula­
tion undergoing first-time colo­
noscopy. Clin Transl Gastroente­
rol. 2012;3:e6. 

20.	Longacre TA, Fenoglio-Preiser 
CM. Mixed hyperplastic adenoma­
tous polyps/serrated adenomas. A 
distinct form of colorectal neopla­
sia. Am J Surg Pathol. 1990;14:524-
37.

21.	 Johannsen LG, Momsen O, Jacob­
sen NO. Polyps of the large intesti­
ne in Aarhus, Denmark. An aut­
opsy study. Scand J Gastroenterol. 
1989;24:799-806.

22.	Yang S, Farraye FA, Mack C, et al. 
BRAF and KRAS mutations in hy­
perplastic polyps and serrated 
adenomas of the colorectum: rela­
tionship to histology and CpG is­
land methylation status. Am J 
Surg Pathol. 2004;28:1452-9.

23.	Rosty C, Buchanan DD, Walsh MD, 
et al. Phenotype and polyp lands­
cape in serrated polyposis syndro­
me: a series of 100 patients from 
genetics clinics. Am J Surg Pathol. 
2012;36:876-82.

24.	Moreira L, Pellisé M, Carballal S, 
et al; PROCOLON research group. 
High prevalence of serrated poly­
posis syndrome in FIT-based colo­
rectal cancer screening program­
mes. Gut. 2013;62:476–7.

25.	 Guarinos C, Sánchez-Fortún C, 
Rodríguez-Soler M, et al. Serrated 
polyposis syndrome: molecular, 
pathological and clinical aspects. 
World J Gastroenterol. 
2012;18:2452-61.

26.	Boparai KS, Mathus-Vliegen EM, 
Koornstra JJ, et al. Increased colo­
rectal cancer risk during follow-up 
in patients with hyperplastic poly­
posis syndrome: a multicentre 
cohort study. Gut. 2010;59: 1094-
100.

27.	 Pickhardt PJ. Missed lesions at CT 
colonography: lessons learned. Ab­
dom Imaging. 2013;38:82-97.

28.	Park SH, Ha HK, Kim MJ, et al. 
False-negative results at multide­
tector row CT colonography: mul­
tivariate analysis of causes for 
missed lesions. Radiology. 
2005;235:495-502.

29.	 Waldock A, Ellis IO, Armitage NC, 
et al. Histopathological assess­
ment of bleeding from polyps of 
the colon and rectum. J Clin Pat­
hol. 1989;42:378-82.

30.	East JE, Saunders BP, Jass JR. 
Sporadic and syndromic hyper­
plastic polyps and serrated adeno­
mas of the colon: classification, 
molecular genetics, natural histo­
ry, and clinical management. 
Gastroenterol Clin North Am. 
2008;37:25-46.

31.	 Jin YM, Li BJ, Qu B, et al. BRAF, 
K-ras and BAT26 mutations in 
colorectal polyps and stool. World 
J Gastroenterol. 2006;12:5148-52.

32.	Kahi CJ, Hewett DG, Norton DL, 
et al. Prevalence and variable de­
tection of proximal colon serrated 
polyps during screening colonos­
copy. Clin Gastroenterol Hepatol. 
2011;9:42-46. ▶ 



6

■  ■ klinik & vetenskap översikt

33.	 Parra-Blanco A, Nicolas-Perez D, 
Gimeno-Garcia A, et al. The ti­
ming of bowel preparation before 
colonoscopy determines the qua­
lity of cleansing, and is a signifi­
cant factor contributing to the 
detection of flat lesions: a rando­
mized study. World J Gastroente­
rol. 2006;12:6161-6.

34.	Raju GS, Vadyala V, Slack R, et al. 
Adenoma detection in patients 
undergoing a comprehensive colo­
noscopy screening. Cancer Med. 
2013;2:391-402.

35.	 Hazewinkel Y, López-Cerón M, 
East JE, et al. Endoscopic features 
of sessile serrated adenomas: vali­
dation by international experts 
using high-resolution white-light 
endoscopy and narrow-band ima­
ging. Gastrointest Endosc. 
2013;77:916-24.

36.	 Kimura T, Yamamoto E, Yamano 
HO, et al. A novel pit pattern iden­
tifies the precursor of colorectal 
cancer derived from sessile serra­
ted adenoma. Am J Gastroenterol. 
2012;107:460-9.

37.	 Ishigooka S, Nomoto M, Obinata 
N, et al. Evaluation of magnifying 
colonoscopy in the diagnosis of 
serrated polyps. World J Gastro­
enterol. 2012;18:4308-16.

38.	 Hewett DG, Kaltenbach T, Sano Y, 
et al. Validation of a simple classi­
fication system for endoscopic 
diagnosis of small colorectal po­
lyps using narrow-band imaging. 
Gastroenterology. 2012;143:599-
607.

39.	 Kumar S, Fioritto A, Mitani A, et 
al. Optical biopsy of sessile serra­
ted adenomas: do these lesions 
resemble hyperplastic polyps un­
der narrow-band imaging? 
Gastrointest Endosc. 2013;78:902-
9.

40.	Singh H, Bay D, Ip S, et al. Patholo­
gical reassessment of hyperplastic 
colon polyps in a city-wide patho­
logy practice: implications for po­
lyp surveillance recommenda­
tions. Gastrointest Endosc. 
2012;76:1003-8.

41.	 Rex DK, Ahnen DJ, Baron JA, et al. 
Serrated lesions of the colo­
rectum: review and recommenda­
tions from an expert panel. Am J 
Gastroenterol. 2012;107:1315-29.

42.	Pohl H, Srivastava A, Bensen SP, et 
al. Incomplete polyp resection 
during colonoscopy-results of the 
complete adenoma resection 
(CARE) study. Gastroenterology. 
2013;144:74-80.

43.	Torlakovic E, Skovlund E, Snover 
DC, et al. Morphologic reappraisal 
of serrated colorectal polyps. Am 
J Surg Pathol. 2003;27:65-81.

44.	Higuchi T, Sugihara K, Jass JR. 
Demographic and pathological 
characteristics of serrated polyps 
of colorectum. Histopathology. 
2005;47:32-40.

45.	Messick CA, Church J, Bennett A, 
et al. Serrated polyps: new classi­
fications highlight clinical impor­
tance. Colorectal Dis. 
2012;14:1328-37.

46.	Saito Y, Fukuzawa M, Matsuda T, 
et al. Clinical outcome of endos­
copic submucosal dissection ver­
sus endoscopic mucosal resection 
of large colorectal tumors as de­
termined by curative resection. 
Surg Endosc. 2010;24:343-52. 

47.	 Isomoto H, Nishiyama H, Yama­
guchi N, et al. Clinicopathological 
factors associated with clinical 
outcomes of endoscopic submuco­
sal dissection for colorectal 
epithelial neoplasms. Endoscopy. 
2009;41:679-83.

48.	Thorlacius H, Uedo N, Toth E. En­
doskopisk dissektion av submuko­
sa vid kolorektala polyper. Lovan­
de minimalinvasiv teknik som 
medger större resektioner. Läkar­
tidningen. 2012;109:2019-23.

49.	 Uedo N, Nemeth A, Wurm Johans­
son G, et al. Underwater endos­
copic mucosal resection of large 
colorectal lesions. Endoscopy. 
2015;47:172-4.

50.	Binmoeller KF, Weilert F, Shah J, 
et al. »Underwater« EMR without 
submucosal injection for large 
sessile colorectal polyps (with 
video). Gastrointest Endosc. 
2012;75:1086-91.

51.	 Lieberman DA, Rex DK, Winawer 
SJ, et al; United States Multi-So­
ciety Task Force on Colorectal 
Cancer. Guidelines for colonos­
copy surveillance after screening 
and polypectomy: a consensus 
update by the US Multi-Society 
Task Force on Colorectal Cancer. 
Gastroenterology. 2012;143:844-
57.

52.	 Hassan C, Quintero E, Dumonce­
au JM, et al; European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy. 
Post-polypectomy colonoscopy 
surveillance: European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy 
(ESGE) Guideline. Endoscopy. 
2013;45:842-51.


