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Zusammenfassung: Der Colonkrebs ist eine der h~iufigsten Krebserkrankungen 
in der Bundesrepublik Deutschland und in den meisten westlichen L~ndern, in 
Afrika, Asien und Lateinamerika jedoch gew6hnlich selten. Aufgrund epidemiolo- 
gischer Untersuchungen sind verschiedenartige Ern~hrungsgewohnhei ten die 
Hauptursache for diese Unterschiede. Ein hoher Fett- und EiweiBkonsum wurde 
als Risikofaktor erkannt, wfihrend ein hoher Ballaststoffgehalt der Nahrung sieh als 
protektiv erwies. Die existierenden Hypothesen zur )ktiologie des Colonkrebses, die 
vom ,,Zwei-Stufen-Initiations-Promotionsmodell" ausgehen, betrachten das Wech- 
selspiel der Einwirkung yon Initiatoren, Promotoren und Inhibitoren als entsehei- 
dend fiir die Realisierung des Colonkrebses. Als Initiatoren kommen Pyrolysepro- 
dukte in Frage, die beim Erhitzen proteinreicher Lebensmit tel  (Fleisch, Fisch) 
entstehen, sowie Stoffwechselprodukte von Darmbakterien (f~ikale Mutagene, N- 
Nitrosoverbindungen, Transformationsprodukte yon Gallensfiuren). Fette wirken 
wahrscheinlich nur auf der Promotionsebene ein. Die ernfihrungsabh~ingige bakte- 
riclle Bildung der Desoxy- und Lithochols~ure ist ein m6glicher, experimentel l  
belegter Mechanismus. Der Schutzeffekt einer ballaststoffreichen Ernfihrung 
dflrfte insbesondere auf einer Verdflnnung und Adsorption von Schadstoffen beru- 
hen. Als weitere protektive Faktoren der menschl ichen Nahrung gelten Calcium, 
Vitamin A, [~-Carotin und Selen. In dieser Arbeit werden die Belege diskutiert, die 
den existierenden Hypothesen zugrunde liegen, und die M6glichkeiten zur difiteti- 
schen Prfivention des Colonkrebses er6rtert. 

Summary: Colon cancer is one of the most frequent forms of cancer in the Federal 
Republic of Germany and in most Western countries, but  is, however, generally rare 
in Africa, Asia, and Latin America. Based on epidemiological  investigations, differ- 
ing dietary practices are considered to be main reason for these differences. A high 
fat and protein consumption was identified as a risk factor, while a high fibre 
content of the diet was found to be protective. Existing hypotheses of the etiology 
of colon cancer, which are based on the two-stage initiation-promotion model,  
regard interactions between initiators, promotors, and inhibitors as decisive for the 
final outcome of colon cancer. Possible initiators are pyrolysis products of protein- 
rich food (meat or fish), generated by heating, and products of metabol ism of 
intestinal bacteria (e.g. faecal mutagens, N-nitroso compounds,  transformation 
products of bile acids). Fats probably exert  their influence only at the promotional  
stage. The diet-dependent bacterial formation of deoxycholic and lithocholic acids 
is a possible mechanism which has been experimentally substantiated. The protec- 
tive effect of  a diet rich in fibre seems to be mediated in particular by dilution and 
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adsorption of harmful compounds. Further protective factors in human diet may be 
calcium, selenium, vitamin A and ~-carotene. In this paper, evidence, both support- 
ing and refuting the existing hypotheses, is discussed, as well as the possibilities of 
dietary prevention of colon cancer. 

Schl~sselw6rter: Colonkrebs, E pidemiologie, Ern~ihrung, Atiologie 

Deskriptive Epidemiologie 
FaBt man  Colon- und  R e k t u m k r e b s  wie bisher  vielfach fiblich unter  

dem Oberbegr i f f  D ickda rmkrebs  zusammen,  so rangiert  diese Krankhei t  
nach  der Inzidenz wie nach  der Mortalit~t auf  Platz zwei aller Krebsfor-  
men  in der Bundes repub l ik  Deutsch land  (58). Die Inzidenz des kolorekta-  
len Krebses ist hoch  in den angels~ichsisch gepr~igten Nat ionen  der Erde  
und  in West- und  Nordeuropa ,  a u s g e n o m m e n  Finnland,  j edoch  i. a. niedrig 
in Afrika, Asien, einschlieBIich des hochindustr ia l is ier ten Japan,  u n d  
Sfidamerika (Tab. 1). Regionale Unterschiede  innerhalb desse lben Landes  
wurden  ebenfalls beobachtet ,  z. B. in den USA und  GroBbri tannien.  

Nach  der Karz inomen t s t ehung  ist der D ickda rm in drei Untere inhei ten  
aufzuteilen: das proximale  Colon (Caecum bis Colon t ransversum),  das 
distale Colon (Colon ascendens,  Colon s igmoideum und  der  rektosig- 
moide  Ubergang)  sowie das , ,Rektum", die letzten 8 cm des Dickdarmes  
(81). Der Haup tg rund  for diese Unter te i lung des Colons ist, dab in Gebie- 
ten mit  niedriger Colonkrebsinzidenz die Karz inome sich meist  im proxi- 
malen Colon finden, in Gebie tcn  mit  hohcr  Colonkrebsinzidenz j edoch  

Tab. 1. Altersstandardisierte Inzidenzen des Colon- und Rektumkrebses bei M~n- 
nern pro 100 000 Personen der sogenannten Weltbev61kerung und das Geschlechts- 
verh~ltnis (nach Waterhouse et al., 1982). 

Colon Rektum 
Registratur (ICD 153) m/w (ICD 154) m/w 

Senegal (Dakar) 0,6 0,9 1,5 1,5 
Kolumbien (Cali) 4,5 0,8 3,4 1,5 
Japan 
(Pr~ifektur Miyagi) 8,3 1,1 9,2 1,5 
(Nagasaki Stadt) 12,9 1,3 7,3 1,9 
Bundesrepublik Deutschland 
(Hamburg) 16,5 1,1 12,9 1,2 
GroBbritannien 
(Schottland, No~dost) 22,7 1,0 15,9 1,8 
Neuseeland 25,5 0,9 16,1 1,4 
USA (Connecticut) 32,3 1,2 17,7 1,6 
USA (Hawaii) 
Hawaiier 13,7 1,0 11,2 1,2 
Kaukasier 25,3 1,4 14,1 1,6 
Chinesen 29,4 1,4 18,7 1,9 
Philippinos 16,9 1,8 13,6 1,5 
Japaner 27,5 1,5 21,4 2,4 

m/w = m~innlich/weiblich; Datenerhebung: 1969-1977 
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~iberwiegend im distalen Colon (56). Vor etwa zehn J a h r e n  hat te  Wynder  
lediglich in Colon- und  Rek tumkrebs  aufgegl ieder t  (78). Ober  die Risiko- 
faktoren des Rek tumkrebses  ist wenig bekannt .  V e r m u t u n g e n  fiber e ine 
Bedeu tung  f iberh6hten  B ie rkonsums  (5) und des G eb rau ch s  von  Trink- 
wasser, das aus Oberfl~ichenwasser aufbere i te t  wurde  (22), k o n n t e n  b isher  
nicht  best~itigt werden.  Die fo lgenden AusfUhrungen bez iehen  sich des- 
halb, soweit  nichts  anderes  angegeben  ist, nur  auf  das Colon. 

Eine genet ische Beding the i t  der  Co lonkrebsen t s t ehung  k o m m t  n u r  f~ir 
Sonderf~lle  in Frage, wie die familiiire Polypos is  coli, eine au tosomal  
dominan t  vererb te  Krankhe i t  (54), nicht  aber  fUr die Allgemeinbev61ke- 
rung. Wie Migrat ionss tudien zeigten, k6nnen  die in te rna t iona len  Unter-  
schiede damit  keinesfalls erkl~irt werden.  Popula t ionen ,  die aus Niedrig- 
r is ikolhndern - z. B. Indien,  Japan,  Polen,  Sf idamer ika  - in Lan d e r  mit  
h o h e m  Risiko e inwander t en  - e twa Australien, GroBbri tannien,  die U S A -  
naher ten  sich rasch dem Colonkrebs-,  nicht  j e d o c h  d e m  Rek tumkrebs -  
risiko der neuen  Heimat  an (18, 25). Vorausse tzung war  aber  stets die 
U be rn a hm e  der  Ern~hrungsgewohnhe i t en  der  neuen  Heimat .  J apan i sche  
E inwandere r  in die USA, welche  die tradit ionelle Lebenswe i se  beibehiel-  
ten, wiesen wei terh in  die f~lr ihr Herkunf t s land  typ i sche  niedr ige  Colon-, 
aber  hohe  Magenkrebs inz idenz  auf  (25). U m g e k e h r t  haben  heu te  die 
Bev61kerungen europ~iischer, afr ikanischer  und  ostas ia t ischer  Herkunf t  
im GroBraum San Francisco eine ident ische Colonkrebs inz idenz  (urn 28/ 
100 000). 

Die B e de u tung  der  Ernhhrung  fur die Atiologie des Colonkrebses  wird 
du rch  folgende Sachverha l te  weiter  belegt: Bev61kerungssubgruppen  
innerhalb eines Landes,  deren  Ern~hrungsweise  e rheb l ich  differier t  bzw. 
von der jenigen der Gesamthe i t  erhebl ich abweicht ,  weisen  auch  eine 
untersch ied l iche  Colonkrebsinzidenz auf. Das gilt sowohl  ffir die ethni- 
schen S u b g r u p p e n  Hawaiis (Tab. 1) als auch fflr die 7.-Tags-Adventis ten in 
den  USA, die meis t  Ovolaktovegetar ier  sind (45), ffir Vegetar ier  ganz 
al lgemein und  ffir die Mormonen  (36). Die le tz teren G r u p p e n  weisen eine 
niedr igere  Colonkrebs inzidenz  auf  als die Ubrige Bev61kerung der USA. 
Eine  h6here  Colonkrebsinzidenz haben dagegen soz io6konomische  Grup-  
pen  mit  h6he rem E i n k o m m e n  und  west l icher  Lebenswe i se  in J apan  und  
S( idamerika (52, 79). Generel l  gilt, dab in Niedr igr i s ikogebie ten  aufgrund  
der  , ,Verwestl ichung" der  Lebensweise  das Colonkrebsr i s iko  steigt, w~ih- 
rend  es sich in den angels~chsischen L~ndern  stabil isiert  hat  (30, 82). 

Ern~ihrungsfaktoren in der Atiologie des Colonkrebses 

Der  Z u s a m m e n h a n g  zwischen Ern~ihrung und  Colonkrebs inz idenz  
wurde  epidemiologisch  vor  allem mittels in ternat ionaler  Korre la t ionss tu-  
dien und  Fal lkontrol ls tudien untersucht .  Wie die Tabel le  2 zeigt, die eine 
vere infachte  Zusammens te l lung  der  Ergebnisse  in ternat ionaler  Korrela-  
t ionss tudien  gibt, exis t ier t  eine negat ive Assoziat ion mi t  d em  Ballaststoff- 
gehalt  (dietary fibre) der  Nahrung  sowohl insgesamt  wie mi t  e inigen 
bal lasts toffreichen Lebensmi t t e ln  (Get re ideprodukten ,  Gem~ise). E ine  
posit ive Korre la t ion wurde  mit  dem Gesamtfet t -  und  Fle ischgehal t  der  
Nahrung,  insbesondere  Rindfleisch,  gefunden,  ebenso  mi t  t i e r i schem Pro- 
tein, beach tenswer te rweise  aber  nicht  mit  dem Gesamtpro te ingeha l t .  Im 
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Tab. 2. Ergebnisse aus acht internationalen Studien fiber den Zusammenhang 
zwischen Ern~ihrung und Colonkrebs 1 (nach Zaridze, 1983). 

Nahrungsbestandteile 

Referenzen 

keine 
positive negative Korrelation 

Ballaststoffgehalt 
Getreideprodukte 
Gemiise 

Fleisch c, d, e, g 
Tierisches Protein a, b, c 
Gesamtprotein 

Gesamtfett b, c, f 
Tierisches Fett b 
Fette und Ole d, e 
Cholesterol f 

c, f, g, h 
c , d , h  
d 

g,h 

a, Gregor et al., 1969; b, Drasar et al., 1973; c, Armstrong et al., 1975; d, Howell, 1975; 
e, Wynder et al., 1977; f, Liu et al., 1979; g, Iarc, 1977; h, Jensen et al., 1982. 
1 Einige Autoren bezogen ihre Angaben auf Colon und Rektum. 

Gegensatz dazu waren die Ergebnisse  der  Fal lkontrol ls tudien wider- 
sprfichlich. Meist konnte  nur  die negative Assoziat ion mit  dem Gemfisege- 
halt der Nahrung  best~tigt werden,  eine posit ive Korrelat ion mit  dem 
Gesamtfet t-  und  Fleischgehal t  wurde  nur  in e inem Tell der S tudien  gefun- 
den. Zusammens te l lungen  und  detaillierte Er6r te rungen  dieser Studien 
f inden sich z. B. bei Zaridze (82) und  Tollefson (64). Ursache  der Diskre- 
panzen k6nn ten  die me thod i schen  P rob leme  der Fal lkontrol ls tudien sein, 
insbesondere  der Auswahl  geeigneter  Kontrollen.  Solche S tud ien  sollten 
deshalb nur  noch  in Gebieten durchgef( ihr t  werden,  in denen  Populat io-  
nen mit  deut l ich versch iedenen  Ern / ih rungsgewohnhe i ten  leben. Beson- 
ders zu beachten  ist ferner, dab epidemiologische  Studien  nur  das End-  
ergebnis  messen  k6nnen.  Sollten die di~itetischen Ris ikofaktoren ,,hoher 
Fett- bzw. Fleischgehalt"  in Bez iehung zur Tumorpromot ion ,  nicht  aber 
zur Init iat ion stehen, so muB mit  widersprf ichl ichen Ergebnissen  yon  
Fal lkontrol ls tudien gerechnet  werden.  Eine ausffihrliche Er6r te rung  des 
Sachverhal tes  finder sich bei Tr ichoupoulos  (65). 

Um epidemiologisch erkannte  Risiko- bzw. Schutzfak toren  in der Atio- 
logie des Colonkrebses  sichern zu kSnnen,  sind zus~tzliche exper imen-  
telle Un te r suchungen  notwendig.  Hierffir k o m m e n  Tiermodel lversuche,  
I n - v i t r o - S t u d i e n ,  metabol ische  oder  biologische epidemiologische  Metho- 
den und  BevSlkerungss tudien  in Betracht .  I m  Falle des Colonkrebses  
erwies sich die Behand lung  von Rat ten oder  M~iusen mit  a romat i schen  
Aminen  wie 3,2 ' -Dimethyl-4-aminobiphenyl ,  Analogen des Cycasins (1,2- 
Dimethy lhydraz in  u. a.) sowie die intrarektale Insti l lat ion direkt  wirken- 
der Karzinogene vom Typ der Alkylni t rosoharns toffe  als besonders  wert- 
voll. 

Was den Ris ikofaktor  ,,fettreiche Ern/ ihrung" betrifft, so zeigten R e d d y  
et al. (48, 50), dab unabh~ingig vom ve rwende ten  Karz inogen Rat ten  auf  
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fe t t re icher  Di~t eine h6here  Colonkrebs inz idenz  aufwiesen  als f e t t a rm 
gefa t t e r t e  Tiere. Neuerd ings  wurde  auch  e rkannt ,  dab  n icht  nu r  die Fett-  
menge ,  sondern  auch  die Fe t ta r t  von  B e d e u t u n g  ist: Mais61, Sonnenb lu -  
men61, Schwe inesch m a l z  und  Rinder fe t t  s t imul ie r ten  die Colonkarz inoge-  
nese, n icht  aber  Oliven51, Kokos61 oder  t rans-Fe t te  (51). Diese  B e f u n d e  
lassen v e r m u t e n ,  dab  die Fe t t s~ iu renzusammense tzung  ein wich t iger  Fak-  
tor  ffir die T u m o r e n t s t e h u n g  im Colon ist, lassen abe r  often, welche  
Fetts~iuren ta ts~chl ich re levant  sind. In  ande ren  U n t e r s u c h u n g e n  w u r d e  
festgestell t ,  dab  die zweifach unges~ittigte Fet ts i iure  Linols~ure  w i r k s a m  
war, n icht  aber  die ges~ittigte S tea r insaure  (55). Ebenfa l l s  u n w i r k s a m  
waren  Fisch61e mi t  i h rem hohen  Gehal t  an m e h r f a c h  unges~t t ig ten  Fett-  
s~iuren (51). Dieses  Ergebn i s  s t i m m t  mi t  der  Ta t s ache  fiberein, dab  die 
di~tet ische S o n d e r g r u p p e  der  Esk imos  t rotz  h o h e n  F e t t k o n s u m s  
(Fischble!) eine niedr ige  Colonkrebs inz idenz  aufweis t  (71). Eine F u n k t i o n  
der  Nahrungs fe t t e  bei der  T u m o r p r o m o t i o n  unters t f i tzen  auch  Versuche  
von  Bull  et  al. (7). Die Auto ren  konn ten  nachwei sen ,  dab  eine fe t t re iche  
Ern~ihrung zeitabh~ingig nur  dann  zu e iner  h b h e r e n  Colonkrebs inz idenz  
fahr te ,  w e n n  sie nach G a b e  eines Karz inogens  erfolgte.  In  der  S tud ie  zum 
Ris ikofak to r  , ,proteinreiche Ern~ihrung" von  Visek  et al. (68) w u r d e  ke in  
Unte r sch ied  der  Colonkrebs inz idenz  bei p ro te in re i che r  bzw. - a rmer  Digit 
gefunden.  P ro t ek t ive  Effekte  von  Bal las ts tof fen  k o n n t e n  dagegen  best~i- 
t igt we rden  (s. u. , ,Ballaststoffe"). 

Die Hypothese der endogenen Entstehung des Dickdarmkrebses: 
Mikroflora und Gallens/iurenmetabolismus 

U m  die K r e b s u r s a c h e n  aufkl~iren zu kbnnen ,  mt i s sen  au fg rund  gesi- 
cher te r  oder  v e r m u t e t e r  Ris ikofak toren  H y p o t h e s e n  aufges te l l t  und  expe-  
r imente l l  ~iberpraft  werden.  Dabei  ist davon  auszugehen ,  dab  das  in vie len 
T ie rmode l l en  best~itigte , ,Zwei -Stufen- In i t ia t ions-Promot ions-Model l"  
auch  fa r  den  Menschen  gilt. Speziell  be im  Co lonkrebs  ist a n z u n e h m e n ,  
dab  P r o m o t o r e n  fa r  die Auspr~igung dieser  K r a n k h e i t  e ine e n t s c h e i d e n d e  
Rolle spie len (73). 

Die Expos i t ion  des Colons kann  prinzipiel l  so geschehen ,  dab  re levante  
N o x e n  en twede r  mi t  der  Nah rung  a u f g e n o m m e n  w e r d e n  (exogene Fakto-  
ren) oder  im K b r p e r  selbst  en t s t ehen  (endogene Faktoren) .  In  Frage  
k o m m t  im le tz teren Fall die A u s s c h e i d u n g  e n d o g e n e r  Metabol i t en  f iber 
die Galle, die Akt iv ie rung  von  Pr~ikursoren du rch  intes t inale  Schle im-  
hau te  bzw. intes t inale  Bak te r ien  oder  die De - novo -Syn the se  du rch  die 
Darmbakte r ienf lo ra .  Da Bak te r i en  und  bakter ie l le  S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e  
die wich t igs ten  , ,Umwel t fak toren"  des Colons  sind, ist es wahrsche in l i ch ,  
dab  Bak te r i en  in i rgendeiner  Weise in die C o l o n k r e b s e n t s t e h u n g  invol-  
v ier t  sind. Diese  Aspek te  w u r d e n  in der  Hi l l schen , ,Hypothese yon der  
endogenen Entstehung des Dickdarmkrebses" von  1971 vere in ig t  (29). Sie 
besagte:  Die Art  der  Erni ihrung b e s t i m m t  die Z u s a m m e n s e t z u n g  der  
in tes t inalen Bakte r ienf lo ra  sowie die Na tu r  und  Menge  der  Verb indun-  
gen, die den  Bak te r i en  als Subs t ra t e  fa r  die Bi ldung  k o m p l e t t e r  Karzino-  
gene, In i t ia toren  oder  P r o m o t o r e n  der  D i c k d a r m k r e b s e n t s t e h u n g  zur Ver- 
f a g u n g  stehen.  
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Dickdarmmikroflora und Ern~ihrung 

Wenn die Hypo these  r ichtig war, muBte  eine fet treiche,  bal las ts toffarme 
Ern~hrung eine Dickdarmmikrof lo ra  hervorbr ingen,  die re levante  N o x e n  
aus Subs tanzen  bi lden konnte ,  die mi t  den  ep idemio log isch  e rk an n t en  
Ris ikofaktoren  der  Co lonkrebsen t s t ehung  in kausa lem Z u s a m m e n h a n g  
standen. Hierffir  kamen  nach  Hill (29) nu r  Gal lens~uren in Frage. In e iner  
Vielzahl verg le ichender  U n t e r s u c h u n g e n  zur t a x o n o m i s c h e n  Zusammen-  
setzung der  F~ikalfloren versch iedenar t ig  ernfihrter Kol lekt ive  in nat iona- 
len wie in ternat ionalen  Studien,  fe rner  yon  Ris ikogruppen  (z. B. P e r s o n e n  
mit  adenomat6sen  Polypen)  und  Fa l lkont ro l l s tud ien  k o n n t e n  j edoch  im 
Gegensatz  zu t i e rexper imente l l en  U n t e r s u c h u n g e n  (76) ke ine  zweifels- 
freien Zusammenh~nge  zwischen Ern~hrung  und  der  Z u s a m m e n s e t z u n g  
der  Intest inalf lora sowie dem Colonkrebs(r is iko) ermit tel t  werden.  Auch  
Ver~nderungen in der F~ikalflora yon Individuen unter dem Einflug der 
Ern~ihrung konnten nieht gesichert werden. Insgesamt gelang es bisher 
nieht, bestimmte Bakterienarten mit der Entstehung des Colonkrebses in 
Zusammenhang zu bringen. Hierffir k6nnten methodische Probleme bei 
der Stuhlsammlung und insbesondere der Isolierung der strikt anaeroben 
F~ikalflora verantwortlich sein, ferner groBe individuelle Unterschiede in 
der Zusammensetzung der Flora, die 400-500 versehiedene Arten bei 
Zahlen von 10n/g Stuhl umfal'it. In Betracht kommt auBerdem die Tatsa- 
ehe, dag die ffir die Bakterienflora verffigbaren Nahrungs- und Energie- 
quellen durch die Di~t und durch Ausscheidungen des Wirtes bestimmt 
werden, wobei letztere von gr6Berer Bedeutung zu sein seheinen. Eine 
ausftihrliche Darstellung und Diskussion des Sachverhaltes findet sieh 
bei Edenharder (16). 

Bakterielle Gallens/iurenverstoffwechselung und Ern/ihrung 

Setzt  man  eine Bete i l igung der  D ickda rmmikro f lo ra  an der  En t s t eh u n g  
des Colonkrebses  voraus,  dann  sind de ren  metabol i sche  F~higkei ten ffir 
den  Kanzer is ierungsprozeB yon  wesent l icher  Bedeu tung .  Die Art  der  
Ernfihrung k6nnte  diese Fahigke i ten  verandern ,  ohne  die Zusammense t -  
zung der  Flora zu beeinflussen.  Die Richt igkei t  dieser  A n n a h m e  k o n n t e  
insofern belegt  werden,  als eine fleisch- und  fe t t re iche Ern~ihrung zu 
h6heren  f/ikalen Aktivitfiten von  Glucuronidasen ,  Azoreduktasen ,  Nitro- 
r eduk tasen  und  zu n iedr igeren  Aktivi t~ten yon  Glucos idasen  im Ver- 
gleich mit  einer  vegetar i schen  Ern~hrung  f~hrte  (37). W~ihrend die Bedeu-  
tung dieser  Enz yme  aber  noch  unk la r  blieb, konn te  der Real i ta tsgehal t  der  
, ,Gal lens~urenhypothese  der Co lonkrebsen t s t ehung"  (29) gekl~rt werden.  
In ternat ionale  Vergle ichss tudien  yon  Popu la t i onen  mi t  fe t t re icher  Hoch-  
risiko- bzw. fe t ta rmer  Niedr igr is ikoern~hrung,  S tud ien  mR religiSsen u n d  
di~tet ischen S u b g r u p p e n  (7.-Tags-Adventisten, Vegetar ier  u. a.) zeigten 
eine e rh6hte  t~igliche Gal lens~urenausscheidung,  h6here  f~ikale Gallen- 
s~urenkonzent ra t ionen  und  e inen  h6heren  Anteil  bakter iel l  ver~inderter 
Gallensfiuren, speziell Desoxy-  und  Li thochols~ure,  in Stf ihlen y o n  Hoch-  
r i s ikogruppen  (6, 16). W~ihrend exper imente l l e  U n t e r s u c h u n g e n  an Einzel- 
pe r sonen  zu analogen Ergebnissen  fOhrten, waren  die Ergebnisse  der  
Fal lkontro l l s tudien  und  die Un te r suchung  von  R i s ikogruppen  wider- 
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sprfichlich (6, 16). Wie In-vi tro-Tests  zeigten, sind insgesamt  gesehen  
intestinale Bakte r ien  in Abhangigke i t  von  Art  und  S t a m m  imstande ,  
prim~re Gal lens~uren durch  Redukt ion ,  Oxidat ion,  Ep imer i s ie rung  u n d  
andere  U m w a n d l u n g e n  in eine Vielzahl, vo rhe r  z. T. u n b e k a n n t e r  sekun-  
d~irer Gallens~iuren zu fiberf(ihren. Darun te r  f inden sich auch  Gallens~u- 
ren mit  Koh lens to f fdoppe lb indungen  im Steroidgerf is t  (16). Es entstan-  
den j edoch  niemals  karzinogene,  polyzykl isehe  a romat i sche  Kohlenwas-  
serstoffe, obwohl  eine Tei laromat is ierung des  Steroidgerf is tes  nachgewie-  
sen werden  konn te  (28). 

In Un te r suchungen  zur chemisch  induzier ten  Colonkarz inogenese  bei 
ke imfre ien  und  konven t ione l len  Tieren e rwiesen  sieh Gallens~iuren, spe- 
ziell Desoxy-  und  Lithochols~iure, als po ten te  P romoto ren ,  waren  aber  
selbst  n ieht  karz inogen (41, 52) und auch  n ieht  m u t a g e n  (39). In analogen 
E x p e r i m e n t e n  ffihrte jede  Erh6hung  der  Gal lens~iurenkonzentrat ion im 
Colon auch  zu einer  E rh6hung  der Krebsinzidenz,  was die Ta tsache  plau- 
sibel zu erkl~iren vermag,  dab ein hohe r  Fe t tgeha l t  der  Nahrung  ein 
Ris ikofaktor  ist. Als Wirkungsmechan i smus  k o m m t  eine S te igerung  der  
Zellprol iferat ion in Betracht ,  die ansche inend  auch  du reh  freie, langket-  
tige Fetts~iuren er re icht  werden  kann, w~ihrend unges~t t igte  Fetts~iuren 
fiber die Erzeugung  yon  Sauers toff radikalen  u n d  dami t  e inen  anderen  
Mechanismus  e inzuwirken  scheinen (8). Da die P r o m o t o r w i r k u n g  der  
Gallens~iuren der  Zell tei lungsrate propor t iona l  ist, k6nn te  die Verknfip- 
fung der  sekund~iren Gallens~uren Desoxy-  und  Lithochols~iure mi t  d em  
Co]onkrebsr is iko durch  Wachs tumsve rmehrung  ben igner  A d e n o m e  gege- 
ben sein. 

Weitere endogene Faktoren: Cholesterol und Ostrogene 

Cholesterol  

Im Gegensatz  zu Gallens~uren zeigten Neut ra l s te ro ide  wie Cholesterol  
ke inen  P romoto re f f ek t  in der t i e rexper imen te l l en  Colonkarzinogenese .  
Gegen  eine di rekte  Funk t ion  solcher  S tero ide  sp rechen  auch  die fast 
ausschlieBlich negat iven Resultate ep idemio log i scher  U n t e r s u c h u n g e n  
an Probandens t f ih len  (82). Eine ~ltere Hypothese ,  die auf  der  in ternat ional  
hohen  Korre la t ion zwischen der  Mortalit~t an Colonkrebs  und  korona ren  
Herzkrankhe i t en  beruhte ,  besagte, daB hohe  Serumcholes te ro l sp iege l  die 
Co lonkrebsen t s t ehung  begfinstigten. Die Ergebnisse  neue re r  prospekt i -  
ver  S tud ien  und  von  In te rven t ionsversuchen ,  meis t  aus d em  Bere ich  der  
koronaren  Herzkrankhei ten ,  sp rachen  j edoch  ffir eine inverse  Korre la t ion  
zwischen diesen be iden Gr6Ben. Dieser  Sachverha l t  s t immt  mi t  e iner  
P romo to r f unk t i on  der  Gallens~iuren insofern fiberein, als die Gallensfiu- 
r enaussche idung  von  der  Clearance des P lasmacholes te ro ls  in der  Leb e r  
abh~ngt.  Die kr i t ische Wertung der  vor l iegenden  Daten,  im Detail  bei 
ToUefson dargestel l t  (64), ffihrte j edoch  mehrhe i t l i ch  zu der  Auffassung,  
dab die inverse Korre la t ion zwischen Serumcholes te ro l sp iege l  u n d  Colon- 
krebsr is iko zwar viel leicht  als solche besteht ,  dab sie aber  jedenfal ls  n icht  
kausal  ist. 
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Ostrogen e 

Die internat ional  hohe  Korre la t ion  zwischen  Brust- ,  Uterus- ,  Ovar-,  
Testis-, Pros ta ta-  und  Co lonkrebs  (4) sowie die Tatsache ,  dab  F r a u e n  mi t  
Colonkrebs  ein leicht  e rh6htes  Ris iko haben ,  e inen zwei ten  Pr im~ir tumor  
in der  Brus t  zu en twicke ln  (27), lieBen endokr ine  Einflfisse als modif izie-  
r ende  Fak to r en  der  C o l o n k r e b s e n t s t e h u n g  ve rmuten .  Tats~chl ich  h a b e n  
in wes t l i chen  L~indern F rauen  mi t  h6here r  G e b u r t e n z a h l  im Gegensa t z  zu 
frf iheren Al te r skohor ten  ein le icht  e rn iedr ig tes  Co lonkrebs r i s iko  (40), 
w~hrend  N o n n e n  ein h6heres  Ris iko aufweisen  (17). Andere r se i t s  w u r d e  
eine androgenabhi ing ige  S t imula t ion  der  K r e b s e n t s t e h u n g  im dis ta len 
Colon wahrsche in l i ch  g e m a c h t  u n d  das  V o r h a n d e n s e i n  von  spez i f i schen  
Rezep to ren  bei e inem Tell der  Pa t i en t en  be leg t  (59). Der  p ro t ek t ive  Ef fek t  
v o n  S c h w a n g e r s c h a f t e n  konn t e  in e i n e m  Tell  der  Fa l lkon t ro l l s tud ien  
best~itigt we rden  (13), er bezieht  sich i n s b e s o n d e r e  auf  das p r o x i m a l e  
Colon. McMichael  et al. (40) m u t m a B t e n ,  daB dieser  Schu tze f fek t  au f  
e inem Abfall  der  Gal lens~iurenprodukt ion  im Gefolge  h o r m o n e l l e r  
U m s t e l l u n g e n  durch  die S c h w a n g e r s c h a f t  b e r u h e n  k6nnte .  

Biologische Wirkungsmechanismen der Ballaststoffe und anderer 
protektiver Ern~hrungsfaktoren 

Bal las t s to f f e  

Berei ts  1971 pos tu l ier te  Burk i t t  (9), dab  die n iedr ige  Co lonkrebs inz idenz  
a f r ikan ischer  E ingebo rene r  auf  den  hohen  Bal las ts tof fgehal t  ihrer  Nah-  
rung  zurf ickzuff ihren sei. Eine S chu t z funk t i on  der  Bal las ts toffe  w u r d e  
du rch  U n t e r s u c h u n g e n  in F inn land  belegt ,  wo die Co lonkrebs inz idenz  
~ihnlich niedr ig  wie  in J a p a n  ist (32, 33, 47). Der  F e t t v e r b r a u c h  war  zwar  im 
l~indlichen F inn land  ~hnlich hoch  wie in K o p e n h a g e n  u n d  N e w  York,  die 
Ba l l a s t s to f fau fnahme  besonde r s  f iber G e t r e i d e p r o d u k t e  j e d o c h  m e h r f a c h  
h6her.  Allerdings waren  in F inn land  Mi lchproduk te ,  in den  Vergle ichsge-  
b ie ten  F l e i s chp rodu k t e  die H a u p t q u e l l e  ftir das Nahrungsfe t t .  A u f g r u n d  
dieser  U n t e r s u c h u n g e n  k a n n  die R e d u k t i o n  des  Co lonkrebs r i s ikos  du rch  
Verdf innung  yon  In i t i a toren  und  P r o m o t o r e n  im D a r m  erkl~irt werden ,  
n icht  j edoch  d u t c h  Verkf i rzung  der  Transi tzei t  M u n d - A n u s  (74). Ein  ande-  
rer  W i r k u n g s m e c h a n i s m u s  schein t  die B i n d u n g  von  Schads tof fen ,  ein- 
schlieBlich Gallens~iuren und  Fet ten,  zu sein (19, 34). 

In  fast  allen Mode l lve r suchen  mi t  Nage t i e r en  k o n n t e  eine Schu tz funk-  
t ion von  Bal las ts tof fen  ve r s ch i edene r  H e r k u n f t  bei Gabe  von  Colonkarzi-  
nogenen  wie  Dimethy lhydraz in ,  A z o x y m e t h a n  und  3,2 ' -Dimethyl-4-ami-  
nob ipheny l  best~itigt we rden  (19, 43, 46). Es zeigte s ich aber ,  daB die 
e inzelnen Bes tand te i l e  der  Ballasts toffe ,  die i. a. ein k o m p l e x e s  G e m i s c h  
chemisch  ve r sch iedena r t ige r  Mater ia l ien dars te l len  (Lignin, Zellulose,  
Hemizel lu losen,  Pek t i ne  u. a.), te i lweise un te r sch ied l i che  Ef fek te  aus- 
fiben, de ren  Ursachen  ers t  noch  geklar t  w e r d e n  mf i s sen  (19). Die Ballast-  
stoffe k 6 n n t e n  z. B. den  Fe t t s to f fwechse l  bee in f lussen  (61) oder  eine pH-  
A b s e n k u n g  im Colon durch  n iedere  Fetts~iuren bewi rken ,  die du rch  par-  
tielle bakter ie l le  F e r m e n t a t i o n  von  Bal]asts toffen,  i n s b e s o n d e r e  Hemizel -  
lu losen und  Pek t inen ,  en t s t ehen  (66). D a d u r c h  wOrde die Dehydroxy l i e -  
rung  von  Gal lens~uren  reduzier t ,  und  auch  A d s o r p t i o n  und  Z e l l w a c h s t u m  
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dtirf ten beeinflul3t werden .  Die K o m p l e x i e r u n g  von  Eisen  du rch  Inosi t -  
h e x a p h o s p h a t  (Phytat) ,  e inem reichl ich v o r h a n d e n e n  Bes tandte i l  vieler  
P f l anzensamen ,  gefolgt  yon  einer  R e d u k t i o n  der  Sauers tof f rad ika lb i l -  
dung,  k6nn te  ein wei terer  W i r k u n g s m e c h a n i s m u s  sein (23). 

Eine V e r m i n d e r u n g  der  E n e r g i e a u f n a h m e  ffihrt im T i e r e x p e r i m e n t  zu 
einer  genere l len  R e d u k t i o n  des  T u m o r w a c h s t u m s .  Eine  ba l las ts tof f re iche  
Ernt ihrung des Mens chen  begrenz t  ebenfal ls  die Ene rg i eau fnahme ,  aber  
auch  die Energ ieausnu tzung ,  wobei  eine ka lo r i sche  Res t r ik t ion  ftir die 
Bev61kerungen  der  En twick lungs l~nder  t yp i sch  ist. Eine ausf t ihr l iche 
Diskuss ion  dieses b isher  n icht  beach te t en  Sachverha l t e s  f indet  sich bei 
K r i t c h e v s k y  (34). Auch  der  a rbe i t sp la tzbed ing te  E n e r g i e b e d a r f  kSnnte  
von  B e d e u t u n g  sein, da gezeigt  wurde ,  dab  M e n s c h e n  mi t  s i tzender  Tatig- 
kei t  ein h6heres  Colonkrebsr i s iko  aufweisen  als k6rper l i ch  a rbe i t ende  
P e r s o n e n  (20). 

Vitamine, Mineralstoffe und andere Substanzen 

Fflr den  p ro tek t iven  Effekt ,  der  in ep idemio log i s chen  S tud ien  ffir man-  
che  Gemt i se  (Kohlar ten,  Broccoli)  ge funden  wurde ,  k 6 n n t e n  aul3er den  
Bal las ts tof fen  auch  b e s t i m m t e  Indole  mi t  an t iox ida t iven  E igenscha f t en  
veran twor t l i ch  sein (72), ebenso  Spurens to f fe  wie  (Pro)Vi tamin  A und  die 
Vi tamine  C und  E sowie Mineralien. 

Vi tamin  A und  andere  Ret inoide  bee inf iussen  Z e l l w a c h s t u m  und  -diffe- 
renz ie rung  in hormon~ihnl icher  Weise. Eine genere l le  Bee in f lussung  des 
ka rz inogenen  Prozesses  ist belegt  du rch  In-y i t ro-Versuche  ( H e m m u n g  der  
ma l ignen  Trans fo rmat ion)  wie T ie rexpe r imen te .  Bei  Vi tamin-A-Defiz i t  
t ra ten  p r~mal igne  Verf inderungen,  u. a. des  Gas t ro in tes t ina l t r ak tes ,  auf, 
gleichzeit ig st ieg die Empf ind l i chke i t  gegen t ibe r  der  e x p e r i m e n t e l l e n  
T u m o r i n d u k t i o n  (53). Ep idemio log i sche  U n t e r s u c h u n g e n  und  k l in ische  
In t e rven t ions s tud i en  (26) unters t t i tzen die Ans i ch t en  f iber Vi t amin  A. 
Ebenso  wie bei den  Re t ino iden  ist auch  ftir die Carot inoide,  speziell  das 
B-Carotin, au fg rund  ep idemio log i scher  S tud ien  und  e iner  In te rven t ions -  
s tudie  (60) ein p ro tek t ive r  Effekt  a n z u n e h m e n .  Ftir  das  B-Carotin (Provit-  
amin  A) k o m m e n  als biologische W i r k u n g s m e c h a n i s m e n  die A b w e n d u n g  
eines Vitamin-A-Defizi ts  und  die F~higkeit ,  freie Rad ika le  abzufangen ,  in 
Betracht .  Ob die Vi tamine  C und  E als p ro t ek t ive  F a k t o r e n  in der  Atiolo- 
gie des m e n s c h l i c h e n  Colonkrebses  in Frage  k o m m e n ,  b e d a r f  noch  der  
Kl~rung.  T ie rexper imen te l l  scheint  V i t amin  C ers t  in unt ibl ich hohen  
Dosen  die T u m o r b i l d u n g  zu reduzieren  (11), die Be funde  mi t  d e m  ahnl ich  
wie Selen an t iox ida t iv  w i r k e n d e n  Vi tamin  E b l i eben  b isher  widerspr t ich-  
lich (49). 

Vi tamin  D und/oder  Calc ium reduzieren  ansche inend  ebenfal ls  das  
Risiko, an Co lonkrebs  zu e rkranken .  Hierft ir  s p r echen  eine inverse  Korre-  
lat ion zwischen  d e m  Colonkrebsr i s iko  und  der  A u f n a h m e  von  Vi t amin  D 
und  Calc ium mi t  der  N a h r u n g  (21) sowie Nage t i e rve r suche ,  in denen  
durch  orale Ca l c iumgaben  die tox i schen  Effekte  inst i l l ier ter  Gal len-  und  
Fe t t s~uren  reduzier t  w u r d e n  (69, 70), und  die ana loge  R e d u k t i o n  der  
Epi thelzel lprol i fera t ion des Colons bei Pa t i en ten  mi t  h o h e m  famil i t i rem 
Colonkrebs r i s iko  auf  diejenige von  P e r s o n e n  mi t  n i e d r i g e m  Ris iko (10). 
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Dem Selen wird seit l angem eine generel le  Schu tz funk t ion  gegeni lber  
der  Krebsen t s t ehung  zugeschr ieben,  wobei  zwischen d em  Colonkrebs-  
risiko und  der  Se lenaufnahme  eine der  engs ten  inversen  Kor re la t ionen  
gefunden  wurde  (75). Die pro tek t ive  Wirkung k6nn te  auf  seiner  Antioxi-  
danz ienwirkung  be ruhen  oder  mi t  der  Akt iv ie rung  immuno log i sche r  
A b w e h r m e c h a n i s m e n  zusammenh~ingen. Ein di~itetisches Selendefizit ,  
das insbesondere  durch  e rhShten  F l e i s chkonsum verursach t  sein kann,  
k6nnte  auch Ursache  der  in Hochr is ikol i indern in den  le tz ten J a h r e n  
beobach te t en  Versch iebung  der  kolorekta len  Karz inome v o m  distalen 
zum prox imalen  Colon sein (42). T ie rmode l lve r suche  stfitzen diese Hypo-  
these  wie auch  die A n n a h m e  einer  an t ikarz inogenen  Wirkung des Selens 
(42). 

M~igliche Karzinogene bzw. Initiatoren des Colonkrebses 

Die aufgrund  der ep idemiologisch  e rkann ten  Ris ikofaktoren  gebotene  
di rekte  Suche  nach  unbekann ten ,  ffir die Co lonkrebsen t s t ehung  aber  
m6gl icherweise  re levanten  Karz inogenen  in Lebensmi t t e ln  u n d  menschl i -  
chen  K6rperaussche idungen ,  insbesondere  St~hlen,  war mit  Tierexper i -  
men t en  nicht  realisierbar. Sie konn te  erst  in Angr i f f  g e n o m m e n  werden ,  
als mit  dem Salmonel la /Mikrosomen-Test  nach  Ames  (38) e rkann t  w o r d e n  
war, dab die meis ten  Karz inogene  auch  Mutagene  sind. Die St~che fLihrte 
dann  aber  rasch zur E n t d e c k u n g  geno tox i scher  Subs tanzen  in Lebensmi t -  
teln wie St~/hlen. Welche B e d e u t u n g  diese Subs tanzen  fLir den  Menschen  
ta tsachl ich haben,  ist bis heu te  al lerdings i m m e r  noch  unbekann t .  

Unabh~ingig vone inander  en tdeck t en  1977 Sug imura  et al. (62) u n d  1978 
C o m m o n e r  et al. (12), dab beim Kochen,  Bra ten  u n d  Gril len von  Fleisch 
und  Fisch in der Br~iunungszone Mutagene  ents tehen.  Die meis ten  dieser  
Subs tanzen  w u r d e n  als zu ve r sch i edenen  St icks tof f -Heterozyklen  gehS- 
rende  aromat ische  Amine  identifiziert ,  yon  denen  sich w i e d e r u m  die 
meis ten  im Nagetierf~i t terungsversuch als karz inogen erwiesen.  Es ent- 
s tanden  insbesondere  T u m o r e n  des Colons, der  Leber ,  des Vormagens ,  
des Pankreas ,  der  Brustdrf ise  und  der  Lunge,  wobei  sp~iter gezeigt we rden  
konnte ,  dab einige Verb indungen  po ten te  Ini t iatoren,  aber  ke ine  komple t -  
ten Karz inogene waren  (63). 

Wenn die A n n a h m e  zutrifft,  dab solche Ve rb in d u n g en  auch  Ini t ia toren 
bei der  Krebsen t s t ehung  im Colon des Menschen  sind, ware  die Abh~n- 
gigkeit  v o n d e r  Ern~hrung  einfach zu erkl~ren: Beim Erhi tzen proteinrei-  
cher  P roduk te ,  speziell yon  Fleisch, en t s tehen  Ini t ia toren der  Colonkarzi-  
nogenese.  Uber  die endgfil t ige Auspr~igung dieses Organkrebses  entschei-  
det  die v o n d e r  Fe t tzufuhr  abh~ngige Menge der  langfrist ig e inwi rkenden  
P r o m o t o r e n  und  die Gesamthe i t  der  inh ib ie renden  Stoffe.  Die Heteroge-  
nit~it der  Ern~ihrung in den  west l ichen L~indern und  die Tatsache,  dab 
auch Vegetar ier  an Colonkrebs  e rk ranken  k6nnen,  lassen erwarten,  da~ 
noch  wei tere  Ini t ia toren oder  komple t t e  Karz inogene  exist ieren.  Solche  
Subs tanzen  k6nn ten  un te r  den  fakalen Mutagenen  zu f inden sein, die 
offenbar  ve r sch iedenen  S to f fg ruppen  angeh6ren  (77). In ihrer  S t ruk tu r  
aufgekl~irt s ind die , ,Fecapentaene",  eine G r u p p e  y o n  Glyzer inenole thern ,  
die sich als potente ,  d i rekt  w i rkende  Mutagene  erwiesen  haben.  Die 
Verb indungen  werden  aus u n b e k a n n t e n  Vorl~ufern du rch  ve r sch iedene  
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Bacteroides-Ar ten  gebildet ,  wobei  der  Prozel3 b e m e r k e n s w e r t e r w e i s e  
du rch  Galle s t imul ier t  wird. Die Relevanz  dieser  endogen  geb i lde ten  
Mutagene  for  die C o l o n k r e b s e n t s t e h u n g  muB j e d o c h  ers t  noch  gekl~irt 
werden.  Mutagenitf i ts tests  mi t  StOhlen von  Hoch-  und  Niedr ig r i s ikogrup-  
pen  e rgaben  e inen s ignif ikant  h6heren  Antei l  von  M u t a g e n a u s s c h e i d e r n  
bei den  ersteren.  Diese  Ergebn i s se  k 6 n n e n  j e d o c h  nu r  als vorl~iufig ange-  
sehen  werden ,  da  s ta rke  S c h w a n k u n g e n  der  Mutagenit~it e inzelner  Stuhl-  
p roben  derse lben  P e r s on  b e o b a c h t e t  w u r d e n  u n d  widerspr f ich l iche  
Ergebn i s se  f iber das V o r k o m m e n  yon Inh ib i to ren  u n d  P r o m o t o r e n  der  
Mutagenitf i t  in Ffizes vorl iegen.  AuBerdem ex is t i e ren  k o m p l e x e  method i -  
sche  P rob leme .  Eine ausgeze ichne te  D i skuss ion  des  Sachverha l t e s  gibt  
Veni t t  (67). 

B isher  rein hypo the t i s ch  ist eine F unk t i on  von  ka rz inogenen  polyzykl i -  
schen  a roma t i s chen  Kohlenwassers to f fen ,  die ebenfa l l s  be im  Erhi tzen  der  
N a h r u n g  en ts tehen ,  und  von  (bakteriel len) S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e n  der  
Aminos~iuren Tyrosin,  T r y p t o p h a n  und  Meth ion in  in der  Atiologie des  
Colonkrebses .  Die  H y p o t h e s e  der  Bi ldung yon  N - N i t r o s o v e r b i n d u n g e n  im 
D i c k d a r m  ist dagegen  ebenso  als wider legt  a n z u s e h e n  wie die der  Bi ldung  
von  Karz inogenen  aus  Gal lens~uren.  Nicht  auszusch l ieBen  ist dagegen  die 
M6g]ichkei t  eines be ru f sbed ing ten  Risikos der  E n t s t e h u n g  ko lo rek ta l e r  
Karz inome,  bei der  E rn~hrungs fak to ren  m6g l i che rwe i se  nu r  eine unterge-  
o rdne te  Rolle spie len (57). Dieser  Verdach t  bas ie r t  au f  e iner  e rh6h ten  
Inzidenz dieser  K r a n k h e i t  in industr ie l len Ba l lungs r f iumen  der  wes t l i chen  
Welt. 

Mbgliche di/itetische Pr/iventivmaflnahmen 

Nach  Doll und  Pe to  (14) ist in den  USA die Ernf ihrung  noch  vor  d e m  
T a b a k k o n s u m  als wicht igs tes  Krebs r i s iko  anzusehen .  Das  gilt in noch  
h6herern  MaBe for  den  gesamten  Gas t ro in te s t ina l t r ak t  und  speziell  das  
Colon. Diese  Autoren  schfitzen, dab  du rch  gee igne te  Ernf ih rungsmaBnah-  
m e n  die Krebs inz idenz  in den USA im Mittel  u m  35 % gesenk t  w e r d e n  
k6nnte ,  im Falle des Colonkrebses  sogar  u m  bis zu 90 %. Andere  Wissen- 
schaf t ler  (3) ~uBerten sieh j edoch  wegen  b e s t e h e n d e r  Unk la rhe i t en  der  
Daten  deut l ich  zurOckhal tender .  Von  den  v e r s e h i e d e n e n  S t ra teg ien  zur  
Bekf impfung  des Colonkrebses  a u s g e h e n d  (44), k 6 n n e n  z. Z. der  C)ffent- 
l ichkei t  nur  vorl~ufige E m p f e h l u n g e n  g e g e b e n  werden ,  yon  denen  eine 
S e n k u n g  des  Colonkrebsr i s ikos  zu e rwar t en  ist. Der  Ka lo r i enbeda r f  sollte 
nu r  zu ewa  20-30 % mi t  Fet t  gedeck t  werden ,  e n t s p r e c h e n d  einer  S e n k u n g  
der  F e t t a u f n a h m e  mi t  der  N a h r u n g  u m  e twa  25 %. Gleichzei t ig  ist ein 
vers t f i rkter  Verzehr  bal las ts toff re icher  Ge t r e i dep roduk t e ,  z. B. geschro te -  
ter  Backwaren ,  zu e m p f e h l e n  sowie eine a u s g e w o g e n e  Ca lc iumzufuhr ,  
z.B. f iber f e t t a rme  Milch, und  ein aus r e i chende r  K o n s u m  v o n  Gemfisen .  
Diese  E m p f e h l u n g e n  s tehen  im Eink lang  mi t  den  Ratschlf igen for  eine 
gesunde  Lebensf f ihrung,  wie sie i n sbesonde re  auch  im Hinb l i ck  auf  Herz-  
Kre i s l au f -E rk rankungen  erteil t  werden .  Die App l ika t ion  von  Vi taminen ,  
S p u r e n e l e m e n t e n  und  ande ren  Subs t anzen  zur C h e m o p r ~ v e n t i o n  des  
Co lonkrebses  setzt den  Nachwei s  der  Wi rksamke i t  voraus ,  a u B e r d e m  muf~ 
ihre U n b e d e n k l i c h k e i t  im Hinb l i ck  auf  die F 6 r d e r u n g  a n d e r e r  Krankhe i -  
ten  belegt  sein. 
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