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Das sporadische Kolonkarzinom kann als
«Lifestyle-Tumor» bezeichnet werden und
ist eine Erkrankung vor allem der hoch
entwickelten Industriestaaten. Somit
liegt es nahe, dass eine Primärpräven-
tion theoretisch durch Änderung der
Ernährungsgewohnheiten oder durch Ein-
nahme von Medikamenten (z.B. nichtste-
roidale Antiphlogistika) erzielt werden
könnte. Auch eine Sekundärprävention
ist beim Kolonkarzinom so Erfolg ver-
sprechend wie bei keinem anderen 
Organ. Da in aller Regel eine gut erkenn-
bare Vorstufe (Adenom) Jahre vor der
Entwicklung eines Karzinoms endosko-
pisch nachweis- und entfernbar ist, müs-
ste sich bei entsprechender Vorsorge ein
hoher Prozentsatz der Kolonkarzinome
verhindern oder in einem noch heilbaren,
frühen Stadium identifizieren lassen. 
Der anzusetzende Massstab für eine 
erfolgreiche Prävention ist die Senkung
der Mortalität an dem entsprechenden
Tumor. 

Epidemiologie von Darmkrebs 

Die Zahl der jährlichen Neuerkrankungen in
Deutschland wird für Männer und Frauen je-
weils auf etwas über 35 000 geschätzt. In

Deutschland versterben
jährlich fast 30 000 Men-
schen an den Folgen von
Darmkrebs. Nach Daten
des Robert-Koch-Instituts
hat sich die Inzidenz von
Darmkrebs von 1960 bis
1980 verdoppelt, ist seit-
dem auf einem hohen 
Niveau stabil und nimmt
inzwischen einen leicht

rückläufigen Trend an (Gesellschaft der epide-
miologischen Krebsregister in Deutschland,
2006). Darmkrebs steht bei beiden Geschlech-
tern an zweiter Stelle der karzinombedingten
Mortalität. Die Wahrscheinlichkeit, an Darm-
krebs zu erkranken, liegt bei 6 Prozent und
steigt mit zunehmendem Alter an. Mit anderen

Worten erkrankt heute jede 17. Person mit 
einem bevölkerungsüblichen Risiko an einem
Kolonkarzinom. Die Inzidenzraten sind dabei
deutlich höher als die Mortalität. Männer er-
kranken im Mittel mit 69, Frauen mit 75 Jahren
an Darmkrebs. Nach dem Zweiten Weltkrieg bis
in die Achtzigerjahre hinein sind die Mortalität
und die Inzidenz bei kolorektalen Karzinomen
kontinuierlich stark angestiegen. Seit den Acht-
zigerjahren ist bei der Mortalität bei Männern
eine Stagnation auf einem hohen Niveau zu ver-
zeichnen, wohingegen die Mortalitätsrate der
kolorektalen Karzinome bei den Frauen zurück-
geht. Die Betrachtung der Epidemiologie des
kolorektalen Karzinoms legt die Frage nach den
Ursachen und Risikofaktoren dieser Erkran-
kung und den damit verbundenen Möglichkei-
ten der Primärprävention nahe (Tabelle 1).
Grundvoraussetzungen für eine allgemeine
Empfehlung zur Prävention sind: 
� wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse
� die Verhältnismässigkeit der diagnostischen

oder präventiven Massnahmen
� die allgemeine Verfügbarkeit der empfohle-

nen Massnahmen
� verständliche Information und erfolgreiche

Motivation
� ökonomischer Vorteil.
Unter Berücksichtigung dieser Aspekte muss
man unterscheiden zwischen Personen mit ei-
nem normalen, bevölkerungsbezogenen Risiko
und solchen, die ein erhöhtes Risiko haben.
Bevölkerungsbezogen bedeutet in diesem Zu-
sammenhang, dass bei einer bestimmten Be-
völkerungsgruppe (z.B. regional, ethnisch) die
Inzidenz des Kolonkarzinoms entscheidend
durch Ernährungs- und Lebensgewohnheiten
beeinflusst wird. Darüber hinaus gibt es ein in-
dividuell determiniertes genetisches Risiko-
profil. Bei einer genetischen Disposition wird
unterschieden zwischen einem familiär er-
höhten Risiko und einer genetischen Disposi-
tion, die in aller Regel autosomal-dominant
vererbt wird. 

Primärprävention bei normalem 
Kolonkarzinomrisiko 

Ernährung mit Ballaststoffen
Leitlinien DGVS (Deutsche Gesellschaft für Ver-
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten e.V.):

Empfehlungsgrad A, Evidenzstärke 2-b, starker
Konsens
Obwohl es kontroverse Studien gibt, ist die
Evidenz ausreichend, um eine ballaststoffrei-
che Ernährung (30 g/Tag) zu empfehlen. Die
alleinige Zufuhr von bestimmten Ballaststoffen
scheint nicht ausreichend zu sein. Insbesonde-
re hat die EPIC-Studie, die Ballaststoffaufnah-
men zwischen 12 und 35 g/Tag untersucht hat,
eine inverse Beziehung zwischen Ballaststoff-
zufuhr und Karzinomrisiko nachgewiesen. Die
negativen Daten der Nurses’ Health Study
könnten darauf zurückzuführen sein, dass 
die untersuchte Spannweite lediglich 9,8 bis 
24,9 g/Tag betrug (1, 2).

Fleischverzehr
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstärke 2-a, starker Konsens
Rotes beziehungsweise verarbeitetes Fleisch
sollte nicht täglich verzehrt werden. Durch
mehrere Studien konnte ein moderat erhöhtes
Karzinomrisiko bei täglicher Aufnahme von 
rotem beziehungsweise verarbeitetem Fleisch
gezeigt werden (3, 4). 

Obst und Gemüse
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad: B, Evi-
denzstärke: 2-b, starker Konsens
Eine höhere Zufuhr von Obst und Gemüse ist
mit einer reduzierten Häufigkeit von Kolon-
adenomen/-karzinomen assoziiert. Die Evi-
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Fokus risikoadaptier te Prävention 
des Kolonkarzinoms 
Datenlage und aktuelle Empfehlungen

Parameter primäre sekundäre
Prävention Prävention

Alter x
Ernährung x
Alkoholkonsum x
körperliche Aktivität x
Diabetes x x
Chemoprävention, x
Hormoneinnahme
Umwelt, berufliche x
Exposition
medizinische x
Vorgeschichte
genetische Faktoren x

Wichtige Parameter für die 
primäre und sekundäre Prävention bei 
Kolonkarzinom

Tabelle 1:

Prof. G. Möslein



denz ist für die Aufnahme von Gemüse ein-
deutiger als für die Aufnahme von Obst. Unklar
ist jedoch, welche Bestandteile (Ballaststoffe,
Flavonoide, Anthocyanine) einen protektiven
Effekt haben (2, 5, 6). 

Folsäurereiche Ernährung
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstärke 2-b, starker Konsens
Folsäurereiche Ernährung war assoziiert mit ei-
nem erniedrigten Karzinomrisiko. Ob dieser Ef-
fekt auf die Folsäure oder andere in einer folsäu-
rereichen Ernährung enthaltenen Stoffe zurück-
zuführen ist, lässt sich nicht differenzieren (7). 

Kalziumreiche Ernährung
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad C, Evi-
denzstärke 2-b, starker Konsens
Kalziumreiche Ernährung war mit einem er-
niedrigten Karzinomrisiko assoziiert. Auch
hier lässt sich nicht eindeutig unterscheiden,
ob dieser Effekt auf Kalzium oder andere in 
einer kalziumreichen Ernährung enthaltenen
Stoffe zurückzuführen ist (8).

Fisch und Vitamin C
Keine Empfehlungen können zum Fischkon-
sum (starker Konsens), der Reduktion des Fett-
verzehrs (Konsens) oder der Förderung der
Aufnahme Vitamin-C-haltiger Nahrung (star-
ker Konsens) gegeben werden. Mehrere Stu-
dien zeigen zwar eine Assoziation zwischen
Fischkonsum und reduziertem Auftreten von
Kolonpolypen. Die Evidenz reicht jedoch nicht
aus, um eine Empfehlung geben zu können (9).
Unter der Voraussetzung, dass Vitamin-C-hal-
tige Nahrung im Wesentlichen Obst und Ge-
müse ist, könnte dies empfohlen werden. Es
liegen aber keine entsprechenden Studien vor.

Fett
Eine erhöhte Menge von Fett in der Nahrung
ist ein möglicher Risikofaktor für ein kolorek-
tales Karzinom. Der Effekt von Kofaktoren
(Fleischzufuhr, Übergewicht) kann nicht hin-
reichend abgetrennt werden (10). 

Mikronährstoffe
Es gibt derzeit keine gesicherten Daten zur
wirksamen Prävention des kolorektalen Karzi-
noms durch Mikronährstoffe. Diese Angaben
gelten für Kalzium (s.o.), Magnesium, Karotin,
Vitamin A, Vitamin C, Vitamin D, Vitamin E,
Folsäure und Selen.

Alkoholkonsum 
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstärke 2-b, starker Konsens
Hoher Alkoholkonsum ist mit einem erhöhten
Risiko für ein Kolonkarzinom assoziiert, insbe-

sondere bei reduzierter Folsäureeinnahme.
Das Risiko korreliert mit der Menge des aufge-
nommenen Alkohols und nicht mit der Art des
alkoholischen Getränkes (11, 12). 

Körperliche Aktivität 
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
stärke 2-b, starker Konsens
Zwei Kohortenstudien konnten zeigen, dass
bereits 30 bis 60 Minuten tägliche moderate
körperliche Aktivität mit einem verringerten
Kolonkarzinomrisiko einhergeht. Kolonpoly-
pen (Adenome) finden sich häufiger bei Pa-
tienten mit höherem BMI. Bei übergewichtigen
Personen war das Risiko für ein Kolonkarzi-
nom bis zu zweifach erhöht, wobei unklar ist,
ob die Risikoerhöhung durch das Übergewicht,
die erhöhte Kalorienaufnahme oder durch 
die fehlende körperliche Aktivität bedingt ist 
(13, 14). 

Diabetes 
Es gilt als gesichert, dass Patienten mit einem
Typ-2-Diabetes eine höhere Rate an Kolonkar-
zinomen haben. Zusätzlich spielen eine Hypo-
glykämie, eine Hyperinsulinämie sowie ein er-
höhter BMI eine prädisponierende Rolle bei
der Entstehung des Kolonkarzinoms. Die zu-
grunde liegenden pathogenetischen Mecha-
nismen sind hierbei noch ungeklärt. Die
Hyperglykämie ist von Bedeutung – allerdings
ist der Stellenwert des hierdurch verursachten
oxidativen Stresses noch ungeklärt (15). 

Acetylsalicylsäure (ASS)
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
stärke 2-a, starker Konsens

Sowohl in den Leitlinien der DGVS als auch in
den Empfehlungen der US Preventive Task
Force (2007) wird von der regelmässigen 
Einnahme von Aspirin oder anderen NSAID
(nichtsteroidalen Antiphlogistika) abgeraten.
Ausschlaggebend ist die Abwägung potenziel-
ler Nebenwirkungen der Substanzen gegen ei-
nen moderaten Nachweis einer Verringerung
der Rate an kolorektalen Karzinomen und der
geringen Evidenz, dass die Einnahme zu einer
karzinomassoziierten Reduktion der Mortalität
führt. 

Neue Erkenntnisse, die noch keine Berück-
sichtigung in den DGVS-Leitlinien gefunden
haben
Seit der kürzlich erfolgten Empfehlung der US
Task Force wurde von Flossmann und Rothwell
(16) über Langzeiteffekte der ASS-Einnahme
auf die Inzidenz des kolorektalen Karzinoms
berichtet. In zwei grossen randomisierten Stu-
dien (n = 7588) konnte nachgewiesen werden,
dass Probanden, die 300 bis 1200 mg/Tag ASS
für ein bis sieben Jahre zur Prävention primä-
rer oder sekundärer kardiovaskulärer Erkran-
kungen erhalten haben, signifikant (p = 0,02)
weniger kolorektale Karzinome ausgebildet
hatten. Von grosser Bedeutung ist hierbei der
beobachtete Effekt, der erst nach einer La-
tenzzeit von zehn Jahren festgestellt wurde
und am apparentesten bei Probanden 10 bis 
14 Jahre nach der Randomisierung (Hazard Ra-
tio 0,26; 95-Prozent-CI: 0,12–0,56, p = 0,0002)
vorlag, die ASS über einen Zeitraum von fünf
und mehr Jahren eingenommen hatten. Die
Autoren folgerten aus diesen Ergebnissen, die
konsistent mit Kohorten- und Fallkontrollstu-
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Amsterdam Criteria II:
Drei oder mehr erstgradig miteinander Verwandte mit einem kolorektalen Karzinom oder einem Lynch-
Syndrom-assoziierten Karzinom: Endometriumkarzinom, Dünndarmkarzinom, Harnleiter- oder Nieren-
beckenkarzinom. 
– Eine der betroffenen Personen muss erstgradig mit den beiden anderen verwandt sein.
– Mindestens zwei aufeinander folgende Generationen müssen betroffen sein.
– Mindestens einer der Tumore muss vor dem Alter von 50 diagnostiziert sein.
– FAP muss ausgeschlossen sein.
– Tumoren sollten histologisch verifiziert sein.

Überarbeitete Bethesda-Kriterien:
1. Kolorektales Karzinom bei einem Patienten < 50 Jahre.
2. Diagnose von synchronen, metachronen kolorektalen oder anderen Lynch-Syndrom-assoziierten 

Tumoren*, altersunabhängig.
3. Kolorektales Karzinom mit einem mikrosatelliteninstabilen Tumor in einem Patienten < 60 Jahre.
4. Patient mit einem kolorektalen Karzinom und einem erstgradigen Verwandten mit einem Lynch-

Syndrom-assoziierten Tumor, mit einem Diagnosealter < 50 Jahre.
5. Patient mit kolorektalem Karzinom und zwei oder mehr erst- oder zweitgradigen Verwandten mit einem

Lynch-Syndrom-assoziierten Tumor, altersunabhängig.

* Lynch-Syndrom (= HNPCC-)assoziierte Tumoren folgender Organe: Kolorektum, Endometrium, Magen, Ovarien, Pankreas, Ureter, 
Nierenbecken, Gallenwege und Hirn, Talgdrüsenkarzinome, Keratoakanthome und Dünndarm.

Diagnosekriterien für eine genetische Prädisposition für kolorektale KarzinomeTabelle 2:
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dien (17, 18) den präventiven Effekt von ASS
belegen, die Notwendigkeit weiterer prospek-
tiv-randomisierter Langzeitstudien. Zum Ein-
satz von Sulindac, COX-2-Inhibitoren, 5-ASA,
Cholesterinsyntheseinhibitoren oder Ursodeo-
xycholsäure existieren keine Daten für die
asymptomatische Bevölkerung, sodass diese
Substanzen ebenfalls nicht für diese Indikation
gegeben werden sollten (starker Konsens).

Hormonersatztherapie
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
stärke 2-a, starker Konsens
Obwohl es Hinweise auf eine Reduktion des 
kolorektalen Karzinoms gibt (19–21), ist 
der Gesamtnutzen (Mammakarzinomrisiko,
Thromboserisiko) derzeit eher negativ einzu-
schätzen. 

Umwelt und berufliche Exposition 
Die Inzidenz von Kolonkarzinomen ist in Ku-
wait, Indien und Rumänien am niedrigsten – in
den USA, der Schweiz und Kanada am höch-
sten. Hierbei bleibt unklar, welcher Anteil der
Umwelt und welcher kulturellen Faktoren
oder Vorsorgepraktiken zuzuschreiben ist. Da-
ten bezüglich des Einflusses von Asbest auf die
Entstehung des Kolonkarzinoms sind wider-
sprüchlich. Schichtarbeit könnte zu Darm-
krebs prädisponieren über den Mechanismus
einer verringerten Exposition mit normalem
Tageslicht. 

Primärprävention bei erhöhtem 
Kolonkarzinomrisiko 

Personen, die aufgrund einer besonderen Prä-
disposition ein erhöhtes Risiko für die Entwick-
lung eines kolorektalen Karzinoms im Ver-
gleich mit der Normalbevölkerung aufweisen,
gehören in der Regel zu einer definierten Risi-
kogruppe: 
� Personen mit einer chronisch-entzündlichen

Darmerkrankung
� Personen mit einem familiär gesteigerten

(genetische Grundlage zurzeit noch nicht
bekannt) Risiko für ein kolorektales Karzi-
nom

� Nachgewiesene oder mögliche Anlageträger
für ein hereditäres kolorektales Karzinom 
(z. B. FAP = familiäre adenomatöse Polyposis
oder HNPCC = hereditäres nichtpolypöses
kolorektales Karzinom, MAP = MYH-assozi-
ierte Polyposis mit einem rezessiven Verer-
bungsmodus). Hierbei ist das HNPCC mit 
einem Anteil von geschätzten 3 bis 5 Prozent
aller kolorektalen Karzinome die häufigste
Variante (Diagnosekriterien s. Tabelle 2)

Auch Verwandte von Patienten mit einem spo-
radischen kolorektalen Karzinom haben eine

gestaffelte Risikoerhöhung, die in den DGVS-
Leitlinien wie folgt zusammengefasst wird: 
Für Verwandte ersten Grades (Eltern, Ge-
schwister, Kinder) ist das mittlere Risiko 2- bis
3-fach erhöht. Eine weitere, 3- bis 4-fache Ri-
sikosteigerung besteht, wenn bei dem Index-
patienten das kolorektale Karzinom (KRK) vor
dem 45. Lebensjahr aufgetreten ist und/oder
mehr als ein Verwandter ersten Grades von ei-
nem KRK betroffen ist. Für erstgradige Ver-
wandte von betroffenen Patienten kann das
KRK-Risiko weiter aufgeteilt werden: Bei ei-

nem betroffenen Elternteil ist das Risiko im
Vergleich zur allgemeinen Bevölkerung 
2,3-fach, bei einem betroffenen Geschwister-
teil 2,6-fach erhöht. Ist der Indexpatient nach
dem 60. Lebensjahr erkrankt, ist das KRK-Risi-
ko für die erstgradig Verwandten nur noch ge-
ring erhöht. Bei der Personengruppe mit einem
familiären Risiko ist die Grundlage der Veran-
lagung in aller Regel nicht bekannt. Ganz ge-
nerell sind sich diese Familien noch nicht über
eine stärkere Veranlagung zu kolorektalen
Polypen und/oder Karzinomen bewusst – vor
allem, weil sie in höherem Alter auftritt, zu ei-
nem hohen Anteil eher rezessiv vererbt wird
oder niedrig-penetrant und somit von Genera-
tion zu Generation nicht so gut erkennbar ist.
Hier wird die molekulargenetische Charakte-
risierung der verschiedenen noch zu identifi-
zierenden Syndrome erst noch erfolgen müs-
sen, bevor man Interventionsstudien anvisie-
ren könnte. 
Sowohl bei FAP als auch bei HNPCC wurden
Interventionsstudien unter anderem mit Aspi-
rin und schwer resorbierbarer Stärke bezie-
hungsweise mit selektiven COX-2-Inhibitoren
durchgeführt (beispielsweise die CAPP-Stu-
dien). Teilweise sind die Studien noch nicht
abgeschlossen, teilweise liegen keine signifi-

kanten Ergebnisse vor, sodass zum gegenwär-
tigen Zeitpunkt nicht zu einer Intervention ge-
raten werden kann. 

Sekundärprävention bei 
normalem bevölkerungsbezogenem 
Kolonkarzinomrisiko 

Bei keinem anderen Organ gibt es eine solch
effiziente Möglichkeit der Sekundärprävention
wie beim Dickdarm. Man schätzt, dass etwa 
97 Prozent aller kolorektalen Karzinome über

eine benigne polypöse Vorstufe entstehen.
Hierbei spielen vor allem Adenome als ein-
deutige Neoplasien eine Rolle, allerdings wur-
de auch ein Pathway identifiziert, der über
hyperplastische Polypen zu einer malignen
Entartung führt. Bei einer Koloskopie können
Polypen entfernt werden, wodurch ein weite-
res Wachstum beziehungsweise eine bösartige
Umwandlung verhindert werden kann. Auf der
Basis grosser Fallkontroll- und Kohortenstu-
dien konnte der Vorteil einer koloskopischen
Vorsorge gegenüber den bisherigen Scree-
ningstrategien demonstriert werden. Die kom-
plette Ileo-Koloskopie besitzt demnach die
höchste Sensitivität (95%) und Spezifität
(100%) für die Erkennung eines KRK/Ade-
noms und bietet deshalb als einziges Verfah-
ren die Möglichkeit der Diagnose und end-
oskopischen Therapie von präneoplastischen
Läsionen im gesamten Kolon. Mehrere pro-
spektive Studien konnten den Vorteil eines
Screenings mittels alleiniger Koloskopie ein-
drücklich nachweisen. Aufgrund dieser Er-
gebnisse sowie der bekannten Nachteile des
FOBT und der Sigmoidoskopie befürworten
viele Experten inzwischen die direkte und al-
leinige Koloskopie als Screeningmethode der
Wahl. 

Erkrankung unteres Alterslimit Untersuchung Intervall
HNPCC 20–25 Jahre Koloskopie 1–2 Jahre

30–35 Jahre gyn. Untersuchung, 1–2 Jahre
transvaginaler Ultraschall, 
Aspirationsbiopsie

30–35 Jahre Gastroduodenoskopie1 1–2 Jahre
30–35 Jahre abdominaler Ultraschall, 1–2 Jahre

Urinanalyse und 
Urinzytologie2

familiäre Häufung 45–50 Jahre oder Koloskopie 3–5 Jahre
kolorektaler Karzinome ohne 5–10 Jahre vor dem
Mikrosatelliteninstabilität Diagnosealter des

jüngsten kolorektalen 
Karzinoms in der Familie

1wenn Magenkarzinome gehäuft aufgetreten sind oder in Ländern mit einer hohen Magenkarzinominzidenz
2wenn Karzinome der ableitenden Harnwege familiar gehäuft aufgetreten sind 

Vorsorgeempfehlungen bei Lynch-Syndrom und bei familiärer BelastungTabelle 3:
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Sekundärprävention bei erhöhtem 
Kolonkarzinomrisiko 

In Analogie mit den Empfehlungen bei einem
bevölkerungsüblichen Risiko ergibt sich für
Personen mit einer persönlichen, familiären
oder hereditären Veranlagung eine an das Ri-
siko adaptierte Vorgehensweise. Da auch in
der familiär belasteten Situation die Karzinome
in aller Regel über eine adenomatöse Vorstufe
entstehen, wird auch hier das Verfahren der
regelmässigen Koloskopien mit konsequenten
Polypentfernungen empfohlen. Da die zeitli-
che Abfolge einer Adenom-Karzinom-Sequenz
in dieser Situation erheblich beschleunigt ist
und die Karzinome in aller Regel 20 Jahre frü-
her als in der allgemeinen Bevölkerung auf-
treten, ergibt sich die Empfehlung zu einem
Beginn der Vorsorgekoloskopien bereits in 
einem Alter von 25 Jahren. 
Das optimale Intervall der Koloskopien ist der-
zeit noch Fokus nationaler und internationaler
Untersuchungen (Verbundprojekt familiärer
Darmkrebs der Deutschen Krebshilfe u.a.).
Aufgrund vorliegender Daten sollte allerdings
ein Vorsorgeintervall von nicht länger als zwei
Jahren gewählt werden. Wegen der assoziier-
ten Karzinome ergibt sich eine ausgedehnte
Screeningempfehlung.

Der Nutzen einer risikoadaptierten 
Prävention von Darmkrebs 

Das wirksamste Mittel gegen Darmkrebs ist die
Früherkennung. In früh diagnostizierten Sta-
dien können etwa 90 Prozent aller Erkrankun-
gen kuriert werden. Nur etwa 46,8 Prozent der
Frauen und 18,3 Prozent der anspruchsbe-
rechtigten Männer in Deutschland nehmen an
der empfohlenen Krebsfrüherkennungsunter-
suchung teil. Die Änderung der Vorsorgeemp-
fehlungen im Jahr 2005 ist eine risikoadaptier-
te Anpassung, denn steigendes Alter ist der 
Risikofaktor Nummer eins für Darmkrebs. Da
die übliche Adenom-Karzinom-Sequenz etwa
zehn Jahre in Anspruch nimmt, ist eine Vor-
sorgekoloskopie, gegebenenfalls mit Polyp-
abtragung, im Alter von 56 Jahren eine hoch-
effiziente Massnahme. Inwieweit zukünftig bei
schlechter allgemeiner Compliance für diese
Untersuchung die frühere Einbeziehung zu-
sätzlicher neuer Stuhltests (immunologisch,

DNA-basiert usw.) in einem risikoadaptierten
Algorithmus zusätzliche Effizienz bieten könn-
te, muss weiter analysiert werden. Bei den Per-
sonen mit einem höheren als dem üblichen 
Risiko wird die prädiktive Diagnostik zukünf-
tig eine immer grössere Rolle spielen. Prädik-
tiv diagnostizierte Risikopersonen werden eher
zu einer Primär- und Sekundärprävention mo-
tivierbar sein. �
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