Gabriela Méslein

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 Primarpraven-
tion theoretisch durch Anderung der
Ernahrungsgewohnheiten oder durch Ein-
nahme von Medikamenten (z.B. nichtste-
roidale Antiphlogistika) erzielt werden
koénnte. Auch eine Sekundarpravention
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, miis-
ste sich bei entsprechender Vorsorge ein
hoher Prozentsatz der Kolonkarzinome
verhindern oder in einem noch heilbaren,
friihen Stadium identifizieren lassen.

Der anzusetzende Massstab fiir eine
erfolgreiche Pravention ist die Senkung
der Mortalitat an dem entsprechenden
Tumor.

Epidemiologie von Darmkrebs

Die Zahl der jahrlichen Neuerkrankungen in
Deutschland wird fiir Manner und Frauen je-
weils auf etwas tiber 35000 geschitzt. In
Deutschland versterben
jahrlich fast 30000 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
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Niveau stabil und nimmt
inzwischen einen leicht
riicklaufigen Trend an (Gesellschaft der epide-
miologischen Krebsregister in Deutschland,
2006). Darmkrebs steht bei beiden Geschlech-
tern an zweiter Stelle der karzinombedingten
Mortalitiat. Die Wahrscheinlichkeit, an Darm-
krebs zu erkranken, liegt bei 6 Prozent und
steigt mit zunehmendem Alter an. Mit anderen

1 e 2008 '1M]

T T HTT T

Fokus risikoadaptierte Pravention
des Kolonkarzinoms

Datenlage und aktuelle Empfehlungen

Worten erkrankt heute jede 17. Person mit
einem bevolkerungsiiblichen Risiko an einem
Kolonkarzinom. Die Inzidenzraten sind dabei
deutlich hoher als die Mortalitdat. Médnner er-
kranken im Mittel mit 69, Frauen mit 75 Jahren
an Darmkrebs. Nach dem Zweiten Weltkrieg bis
in die Achtzigerjahre hinein sind die Mortalitét
und die Inzidenz bei kolorektalen Karzinomen
kontinuierlich stark angestiegen. Seit den Acht-
zigerjahren ist bei der Mortalitdt bei Mdnnern
eine Stagnation auf einem hohen Niveau zu ver-
zeichnen, wohingegen die Mortalitdtsrate der
kolorektalen Karzinome bei den Frauen zurtick-
geht. Die Betrachtung der Epidemiologie des
kolorektalen Karzinoms legt die Frage nach den
Ursachen und Risikofaktoren dieser Erkran-
kung und den damit verbundenen Moglichkei-
ten der Primérpravention nahe (Tabelle 1).
Grundvoraussetzungen fiir eine allgemeine
Empfehlung zur Priavention sind:

wissenschaftlich gesicherte Erkenntnisse

die Verhiltnisméssigkeit der diagnostischen

oder préaventiven Massnahmen

die allgemeine Verfligharkeit der empfohle-

nen Massnahmen

verstdndliche Information und erfolgreiche

Motivation

6konomischer Vorteil.
Unter Beriicksichtigung dieser Aspekte muss
man unterscheiden zwischen Personen mit ei-
nem normalen, bevolkerungsbezogenen Risiko
und solchen, die ein erhohtes Risiko haben.
Bevolkerungsbezogen bedeutet in diesem Zu-
sammenhang, dass bei einer bestimmten Be-
volkerungsgruppe (z.B. regional, ethnisch) die
Inzidenz des Kolonkarzinoms entscheidend
durch Erndhrungs- und Lebensgewohnheiten
beeinflusst wird. Dariiber hinaus gibt es ein in-
dividuell determiniertes genetisches Risiko-
profil. Bei einer genetischen Disposition wird
unterschieden zwischen einem familidr er-
hohten Risiko und einer genetischen Disposi-
tion, die in aller Regel autosomal-dominant
vererbt wird.

Primarpravention bei normalem
Kolonkarzinomrisiko

Ernahrung mit Ballaststoffen
Leitlinien DGV'S (Deutsche Gesellschaft fiir Ver-
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten e.V.):

Empfehlungsgrad A, Evidenzstirke 2-b, starker
Konsens

Obwohl es kontroverse Studien gibt, ist die
Evidenz ausreichend, um eine ballaststoffrei-
che Erndhrung (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
konnten darauf zuriickzufiihren sein, dass
die untersuchte Spannweite lediglich 9,8 bis
24,9 g/Tag betrug (1, 2).

Fleischverzehr

Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstdrke 2-a, starker Konsens

Rotes beziehungsweise verarbeitetes Fleisch
sollte nicht tdglich verzehrt werden. Durch
mehrere Studien konnte ein moderat erhohtes
Karzinomrisiko bei tdglicher Aufnahme von
rotem beziehungsweise verarbeitetem Fleisch
gezeigt werden (3, 4).

Obst und Gemiise

Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad: B, Evi-
denzstdrke: 2-b, starker Konsens

Eine hohere Zufuhr von Obst und Gemiise ist
mit einer reduzierten Haufigkeit von Kolon-
adenomen/-karzinomen assoziiert. Die Evi-

Wichtige Parameter fiir die
primére und sekundére Prévention bei
Kolonkarzinom

Parameter primdre | sekundare
Pravention | Pravention
Alter X
Erndhrung
Alkoholkonsum
koérperliche Aktivitét
Diabetes
Chemoprévention,
Hormoneinnahme
Umwelt, berufliche X
Exposition
medizinische X
Vorgeschichte
genetische Faktoren X

XX X [X | X
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denz ist fiir die Aufnahme von Gemiise ein-
deutiger als fiir die Aufnahme von Obst. Unklar
ist jedoch, welche Bestandteile (Ballaststoffe,
Flavonoide, Anthocyanine) einen protektiven
Effekt haben (2, 5, 6).

Folséaurereiche Ernahrung

Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstdrke 2-b, starker Konsens
Folsdurereiche Erndhrung war assoziiert mit ei-
nem erniedrigten Karzinomrisiko. Ob dieser Ef-
fekt auf die Folsaure oder andere in einer folsdu-
rereichen Erndhrung enthaltenen Stoffe zuriick-
zufiihren ist, lasst sich nicht differenzieren (7).

Kalziumreiche Ernahrung

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

Fisch und Vitamin C

Keine Empfehlungen kénnen zum Fischkon-
sum (starker Konsens), der Reduktion des Fett-
verzehrs (Konsens) oder der Forderung 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 kénnen (9).
Unter der Voraussetzung, dass Vitamin-C-hal-
tige Nahrung im Wesentlichen Obst und Ge-
miise ist, konnte dies empfohlen werden. Es
liegen aber keine entsprechenden Studien vor.

Fett

Eine erhohte Menge von Fett in der Nahrung
ist ein moglicher Risikofaktor fiir ein kolorek-
tales Karzinom. Der Effekt von Kofaktoren
(Fleischzufuhr, Ubergewicht) kann nicht hin-
reichend abgetrennt werden (10).

Mikronahrstoffe

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

Alkoholkonsum

Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad B, Evi-
denzstdrke 2-b, starker Konsens

Hoher Alkoholkonsum ist mit einem erhohten
Risiko fiir ein Kolonkarzinom assoziiert, inshe-
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sondere bei reduzierter Folsdureeinnahme.
Das Risiko korreliert mit der Menge des aufge-
nommenen Alkohols und nicht mit der Art des
alkoholischen Getrédnkes (11, 12).

Korperliche Aktivitat

Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
starke 2-b, starker Konsens

Zwei Kohortenstudien konnten zeigen, dass
bereits 30 bis 60 Minuten tédgliche moderate
korperliche Aktivitat mit einem verringerten
Kolonkarzinomrisiko einhergeht. Kolonpoly-
pen (Adenome) finden sich héufiger bei Pa-
tienten mit hoherem BMI. Bei iibergewichtigen
Personen war das Risiko fiir ein Kolonkarzi-
nom bis zu zweifach erhéht, wobei unklar ist,
ob die Risikoerhéhung durch das Ubergewicht,
die erhohte Kalorienaufnahme oder durch
die fehlende korperliche Aktivitdat bedingt ist
(13, 14).

Diabetes

Es gilt als gesichert, dass Patienten mit einem
Typ-2-Diabetes eine hohere Rate an Kolonkar-
zinomen haben. Zusétzlich spielen eine Hypo-
glykdmie, eine Hyperinsulindmie sowie ein er-
hohter BMI eine prddisponierende Rolle bei
der Entstehung des Kolonkarzinoms. Die zu-
grunde liegenden pathogenetischen Mecha-
nismen sind hierbei noch ungeklédrt. Die
Hyperglykdmie ist von Bedeutung - allerdings
ist der Stellenwert des hierdurch verursachten
oxidativen Stresses noch ungeklart (15).

Acetylsalicylséaure (ASS)
Leitlinien DGVS: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
starke 2-a, starker Konsens

Sowohl in den Leitlinien der DGVS als auch in
den Empfehlungen der US Preventive Task
Force (2007) wird von der regelméssigen
Einnahme von Aspirin oder anderen NSAID
(nichtsteroidalen Antiphlogistika) abgeraten.
Ausschlaggebend ist die Abwigung 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 Mortalitét
fiihrt.

Neue Erkenntnisse, die noch keine Beriick-
sichtigung in den DGVS-Leitlinien gefunden
haben

Seit der kiirzlich erfolgten Empfehlung der US
Task Force wurde von Flossmann und Rothwell
(16) iiber 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
fir ein bis sieben Jahre zur Pravention primé-
rer oder sekundérer kardiovaskuldrer 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-ClI: 0,12-0,56, p = 0,0002)
vorlag, die ASS iiber einen Zeitraum von fiinf
und mehr Jahren eingenommen hatten. Die
Autoren folgerten aus diesen Ergebnissen, die
konsistent mit Kohorten- und Fallkontrollstu-

LELCIEYE Diagnosekriterien fiir eine genetische Pradisposition fiir kolorektale Karzinome

Amsterdam Criteria II:

beckenkarzinom.

— FAP muss ausgeschlossen sein.
— Tumoren sollten histologisch verifiziert sein.

Uberarbeitete Bethesda-Kriterien:

Tumoren*, altersunabhéngig.

Drei oder mehr erstgradig miteinander Verwandte mit einem kolorektalen Karzinom oder einem Lynch-
Syndrom-assoziierten Karzinom: Endometriumkarzinom, Diinndarmkarzinom, Harnleiter- oder Nieren-

— Eine der betroffenen Personen muss erstgradig mit den beiden anderen verwandt sein.
— Mindestens zwei aufeinander folgende Generationen miissen betroffen sein.
— Mindestens einer der Tumore muss vor dem Alter von 50 diagnostiziert sein.

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

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, altersunabhéngig.

* Lynch-Syndrom (= HNPCC-)assoziierte Tumoren folgender Organe: Kolorektum, Endometrium, Magen, Ovarien, Pankreas, Ureter,
Nierenbecken, Gallenwege und Hirn, Talgdriisenkarzinome, Keratoakanthome und Diinndarm.
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dien (17, 18) den praventiven Effekt von ASS
belegen, die Notwendigkeit weiterer prospek-
tiv-randomisierter Langzeitstudien. Zum Ein-
satz von Sulindac, COX-2-Inhibitoren, 5-ASA,
Cholesterinsyntheseinhibitoren oder Ursodeo-
xycholsdure existieren keine Daten fiir die
asymptomatische Bevolkerung, sodass diese
Substanzen ebenfalls nicht fiir diese Indikation
gegeben werden sollten (starker Konsens).

Hormonersatztherapie

Leitlinien DGV'S: Empfehlungsgrad A, Evidenz-
starke 2-a, starker Konsens

Obwohl es Hinweise auf eine Reduktion des

kolorektalen Karzinoms gibt (19-21), ist

der Gesamtnutzen (Mammakarzinomrisiko, Erkrankung unteres Alterslimit Untersuchung Intervall
Thromboserisiko) derzeit eher negativ einzu- HNPCC 20-25 Jahre Koloskopie 1-2 Jahre
schitzen. 30-35 Jahre gyn. Untersuchung, 1-2 Jahre
transvaginaler Ultraschall,

. . Aspirationshiopsie
Ul.nwelt. und berufliche Exp o.smon L 30-35 Jahre Gastroduodenoskopie' 1-2 Jahre
Die Inzidenz von Kolonkarzinomen ist in Ku- 30-35 Jahre abdominaler Ultraschall, | 1-2 Jahre
wait, Indien und Ruménien am niedrigsten — in Urinanalyse und
den USA, der Schweiz und Kanada am hoch- Urinzytologie?
sten. Hierbei bleibt unklar, welcher Anteil der familidre Haufung 45-50 Jahre oder Koloskopie 3-5 Jahre
Umwelt und welcher kulturellen Faktoren kolorektaler Karzinome ohne 5-10 Jahre vor dem
oder Vorsorgepraktiken zuzuschreiben ist. Da- Mikrosatelliteninstabilitat Diagnosealter des
ten beziiglich des Einflusses von Asbest auf die jiingsten kolorektalen
Entstehung des Kolonkarzinoms sind wider- Karzinoms in der Familie

spriichlich. Schichtarbeit konnte zu Darm-
krebs praddisponieren iiber den Mechanismus
einer verringerten Exposition mit normalem
Tageslicht.

Primarpravention bei erhohtem
Kolonkarzinomrisiko

Personen, die aufgrund einer besonderen Préa-
disposition ein erhohtes Risiko fiir die Entwick-
lung eines kolorektalen Karzinoms im Ver-
gleich mit der Normalbevolkerung aufweisen,
gehoren in der Regel zu einer definierten Risi-
kogruppe:
Personen mit einer chronisch-entziindlichen
Darmerkrankung
Personen mit einem familidr gesteigerten
(genetische Grundlage zurzeit noch nicht
bekannt) Risiko fiir ein kolorektales Karzi-
nom
Nachgewiesene oder mogliche Anlagetrdger
fir ein hereditdres kolorektales Karzinom
(z. B. FAP = familidre adenomatdse Polyposis
oder HNPCC = hereditdres nichtpolyposes
kolorektales Karzinom, MAP = MYH-assozi-
ierte Polyposis mit einem rezessiven Verer-
bungsmodus). Hierbei ist das HNPCC mit
einem Anteil von geschétzten 3 bis 5 Prozent
aller kolorektalen Karzinome die haufigste
Variante (Diagnosekriterien s. Tabelle 2)
Auch Verwandte von Patienten mit einem spo-
radischen kolorektalen Karzinom haben eine
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gestaffelte Risikoerhohung, die in den DGVS-
Leitlinien wie folgt zusammengefasst wird:
Fir Verwandte ersten Grades (Eltern, Ge-
schwister, Kinder) ist das mittlere Risiko 2- bis
3-fach erhoht. 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. Fiir erstgradige Ver-
wandte von betroffenen Patienten kann das
KRK-Risiko weiter aufgeteilt werden: Bei ei-

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

Sekundarpravention bei
normalem bevolkerungshezogenem
Kolonkarzinomrisiko

Bei keinem anderen Organ gibt es eine solch
effiziente Moglichkeit der Sekundérpravention
wie beim Dickdarm. Man schitzt, dass etwa
97 Prozent aller kolorektalen Karzinome iiber

Vorsorgeempfehlungen bei Lynch-Syndrom und bei familidrer Belastung

'wenn Magenkarzinome geh&uft aufgetreten sind oder in Ldndern mit einer hohen Magenkarzinominzidenz
2wenn Karzinome der ableitenden Harnwege familiar geh4uft aufgetreten sind

nem betroffenen Elternteil ist das Risiko im
Vergleich zur allgemeinen Bevdlkerung
2,3-fach, bei einem betroffenen Geschwister-
teil 2,6-fach erhoht. Ist der Indexpatient nach
dem 60. Lebensjahr erkrankt, ist das KRK-Risi-
ko fiir die erstgradig Verwandten nur noch ge-
ring erhoht. Bei der Personengruppe mit einem
familidren Risiko ist die Grundlage der Veran-
lagung in aller Regel nicht bekannt. Ganz ge-
nerell sind sich diese Familien noch nicht tiber
eine stidrkere Veranlagung zu kolorektalen
Polypen und/oder Karzinomen bewusst — vor
allem, weil sie in h6herem 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 miis-
sen, bevor man Interventionsstudien anvisie-
ren konnte.

Sowohl bei FAP als auch bei HNPCC wurden
Interventionsstudien unter anderem mit Aspi-
rin und schwer resorbierbarer Stidrke bezie-
hungsweise mit selektiven COX-2-Inhibitoren
durchgefiihrt (beispielsweise die CAPP-Stu-
dien). Teilweise sind die Studien noch nicht
abgeschlossen, teilweise liegen keine signifi-

eine benigne polypose Vorstufe entstehen.
Hierbei spielen vor allem Adenome als ein-
deutige Neoplasien eine Rolle, allerdings wur-
de auch ein Pathway identifiziert, der tiber
hyperplastische Polypen zu einer malignen
Entartung fiihrt. Bei einer Koloskopie kénnen
Polypen entfernt werden, wodurch ein weite-
res Wachstum beziehungsweise eine bosartige
Umwandlung verhindert werden kann. Auf der
Basis grosser Fallkontroll- und Kohortenstu-
dien konnte der Vorteil einer koloskopischen
Vorsorge gegeniiber den bisherigen Scree-
ningstrategien demonstriert werden. Die kom-
plette Ileo-Koloskopie besitzt demnach die
hochste Sensitivitit (95%) und Spezifitét
(100%) fiir die Erkennung eines KRK/Ade-
noms und bietet deshalb als einziges Verfah-
ren die Moglichkeit der Diagnose und end-
oskopischen Therapie von pridneoplastischen
Lésionen im gesamten Kolon. Mehrere pro-
spektive Studien konnten den Vorteil eines
Screenings mittels alleiniger Koloskopie ein-
driicklich nachweisen. Aufgrund dieser Er-
gebnisse sowie der bekannten Nachteile des
FOBT und der Sigmoidoskopie befiirworten
viele Experten inzwischen die direkte und al-
leinige Koloskopie als Screeningmethode der
Wahl.
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Sekundarpravention bei erhohtem
Kolonkarzinomrisiko

In Analogie mit den Empfehlungen bei einem
bevolkerungsiiblichen Risiko ergibt sich fir
Personen mit einer personlichen, familidren
oder hereditidren Veranlagung eine an das Ri-
siko adaptierte Vorgehensweise. Da auch in
der familiér belasteten Situation die Karzinome
in aller Regel iiber eine adenomatose Vorstufe
entstehen, wird auch hier das Verfahren der
regelméssigen 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 frii-
her als in der allgemeinen Bevolkerung 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 familidrer
Darmkrebs der Deutschen Krebshilfe u.a.).
Aufgrund vorliegender Daten sollte allerdings
ein Vorsorgeintervall von nicht langer als zwei
Jahren gewihlt werden. Wegen der assoziier-
ten Karzinome ergibt sich eine ausgedehnte
Screeningempfehlung.

Der Nutzen einer risikoadaptierten
Pravention von Darmkrebs

Das wirksamste Mittel gegen Darmkrebs ist die
Fritherkennung. In frith diagnostizierten Sta-
dien konnen etwa 90 Prozent aller Erkrankun-
gen kuriert werden. Nur etwa 46,8 Prozent der
Frauen und 18,5 Prozent der anspruchsbe-
rechtigten Ménner in Deutschland nehmen an
der empfohlenen Krebsfritherkennungsunter-
suchung teil. Die Anderung der Vorsorgeemp-
fehlungen im Jahr 2005 ist eine risikoadaptier-
te Anpassung, denn steigendes Alter ist der
Risikofaktor Nummer eins fiir Darmkrebs. Da
die tibliche 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 zukiinftig bei
schlechter allgemeiner Compliance fiir diese
Untersuchung die friithere Einbeziehung zu-
sdtzlicher neuer Stuhltests (immunologisch,
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DNA-basiert usw.) in einem risikoadaptierten
Algorithmus zusétzliche Effizienz bieten konn-
te, muss weiter analysiert werden. Bei den Per-
sonen mit einem hoheren als dem tiblichen
Risiko wird die pradiktive Diagnostik zukiinf-
tig eine immer grossere Rolle spielen. Pradik-
tiv diagnostizierte Risikopersonen werden eher
zu einer Primér- und Sekundéarpravention mo-
tivierbar sein. 4
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