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zusammenfassung 

Die Krebsmortatit&t in der Schweiz wurde unter Be- 
rDcksichtigung der sich wandetnden Altersstruktur der 
Bev61kerung beleuchtet. Heute bekannte bzw. ver- 
d&chtige Karzinogene, insbesondere berufliche Expo- 
sitionen und die Gefahr der zunehmenden Chemikali- 
sierung unserer Umwett, sowie heute mSgtiche indivi- 
duelle und kollektive Pr~ventivmaBnahmen wurden 
kurz dargestellt. Der Fortschritt in der FrDherfassung 
und -therapie einzelner weniger Karzinome (Zervix, 
Rektum) wird bezEtglich der Gesamtmortalit&t an Krebs 
Dberschattet durch die rasche Zunahme des progno- 
stisch schlechten Bronchuskarzinoms und stagnie- 
rende Heilungsziffern anderer h~ufiger Malignome (Ma- 
gen, Mamma usw.). Neueste Erfolge der kurativen 
Chemotherapie bei ausgew~hlten Tumoren berechti- 
gen auch in bezug auf die immer noch hohe Mortalit~t 
der meisten Organkrebse zur Holfnung. 

E i n l e i t u n g  

Um Auswirkungen verhLiten zu k6nnen, mQs- 
sen deren urs&chliche Faktoren soweit be- 
kannt sein, dab sich zumindest statistisch 
gesicherte Abh&ngigkeiten ergeben. Dies ist 
jedoch for die meisten Tumorleiden des 
Menschen immer noch eine Zukunftshoff- 
nung. Die experimentetle Krebsforschung 
hat zwar in den letzten Jahrzehnten dauernd 
neue Erkenntnise erbracht, und die Liste der 
sicheren oder verd&chtigen karzinogenen 
Noxen ist ins Bedrohliche angestiegen [11], 
aber die Kausalit&t der Zusammenh&nge und 
insbesondere das molekularbiologische Ver- 
stAndnis der Krebsentstehung beim Men- 
schen ist noch immer mangelhaft. Seit 1910 
ist der Prozentsatz der Tumortodesf&lle in 
der Gesamtmortalit&t in der Schweiz von da- 
mals 8 % auf heute Liber 20 % angestiegen 
[8, 9]. In derselben Zeitspanne ist jedoch die 
durchschnittliche Lebenserwartung unserer 
Bev61kerung von 50 Jahren auf heute 70Jah- 
re angestiegen. Das ,,Krebsproblem,, ist da- 
mit eng mit dem ,(Altersprobtem,, unserer 
Gesellschaft verbunden. In der Bundesrepu- 
blik Deutschland hat beispielsweise allein in 
den 10 Jahren von 1949 bis 1959 die Krebs- 

mortalit&t der Qber 60j&hrigen M&nner um 
rund 23 % zugenommen [1]. 
Nach kurzem Eingehen auf die Zusammen- 
h&nge zwischen Krebszunahme und 0ber- 
alterung sollen anschlieFJend die derzeitigen 
M6glichkeiten der Verh~Jtung krebsbedingter 
Invalidit&t in der Reihenfolge ihrer wahr- 
scheinli chen Wi rksam keit aufgezeigt werden: 
Krebsprophylaxe, Krebsfr/Jhdiagnose und 
Krebsbehandlung. Der Rahmen dieses kur- 
zen Referats erlaubt dabei lediglich fragmen- 
tarische Stellungnahmen. 

K r e b s m o r t a l i t ~ t  u n d  O b e r a l t e r u n g  

Beim Betrachten der nicht-altersstandardi- 
sierten Mortalit&tsraten der letzten Jahr- 
zehnte entsteht f&lschlicherweise der Ein- 
druck, daS Krebskrankheiten und insbeson- 
dere deren Mortalit&t stark zugenommen h&t- 
ten. Die a l t e r s s t a n d a r d i s i e r t  (auf der Basis 
von 1910, bezogen auf jeweils 10 000 Leben- 
de) bewertete Krebsmortalit&t ist jedoch in 
den letzten 50 bis 60 Jahren in der Schweiz 
bei den Frauen deutlich von 11,7 auf 8,5 und 
bei den M&nnern leicht von 12,1 auf 10,1 zu- 
rOckgegangen [8, 9]. Hinter dieser Pauschal- 
aussage verbergen sich epidemiologisch 
auSerordentlich interessante Verschiebun- 
gen bezOglich der H ~ u f i g k e i t  v e r s c h i e d e n e r  
O r g a n l o k a l i s a t i o n e n  (Abb. 1). Die Gesamtab- 
nahme der Malignomsterbtichkeit ist in erster 
Linie auf den seit 1910 anhaltenden Reck- 
gang der Magen- und Osophaguskarzinome 
bei beiden Geschlechtern zurLickzuf0hren. 
Die Gr~Jnde fiJr diesen fallenden Trend die- 
ser Tumoren des oberen Verdauungstrakts 
sind m6glicherweise ern&hrungsbedingt und 
im Hinblick auf die immer noch niederen 
chirurgischen Heilungsziffern beider Karzi- 
nome kaum wesentlich durch die Therapie 
beeinftuBt. Ein weiterer Tumor mit deutlich 
sinkender Mortalit&t ist das Uterus-(Zervix) 
Karzinom der Frau, wobei hier wohl in erster 
Linie pr&ventive und therapeutische MaSnah- 
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men dafQr verantwort l ich sind. Demgegen- 
Liber hat in den letzten 50 Jahren die Morta- 
lit&t infolge Bronchuskarzinoms beim Mann 
um das 24fache (altersstandardisiert) und bei 
der Frau um das 3fache zugenommen. In der 
g le ichen Zeitspanne hat auch die altersstan- 
dardisierte Mortalit&t des Prostatakarzinoms, 
eines typischen Alterstumors, um das 5fache 
zugenommen. Ebenfalls steigenden Trend 
zeigt seit 1930 die Mortalit&t an Pankreas- 
und Ovarial tumoren sowie im Laufe der letz- 
ten 10 bis 15 Jahre auch an anderen seltene- 
ren Mal ignomformen, wie Leuk&mien, ZNS- 
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Ion- und Rektumkarzinoms sowie infolge 
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Abb. 1 Verlauf der Krebsmortalit&t in der Schweiz 1909/12-1959/62 (altersstandardisiert). (Aus Gsell O.:Z. Krebs- 
forsch. 72, 197 [1969].) 
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die Gesamtmortalit&t wie auch die Sterblich- 
keit infolge der h&ufigsten Karzinome -- von 
wenigen Ausnahrnen abgesehen -- mit stei- 
gendem Alter zunehmen (Abb. 2). Anders 
verl&uft die altersabh&ngige Mortalit&tskurve 
des Bronchuskarzinoms, welche ihren Gipfel 
1965 in der Altersstufe zwischen 60 und 70 
Jahren aufwies. Noch fr~ihere Altersgipfel 
zeigen die typischen Karzinome des jugend- 
lichen und mittleren Erwachsenenalters, wie 
zum Beispiel die Hodentumoren und Ovarial- 
karzinome. Beim Vergleich der <,bereinigten 
Krebssterbeziffern, in parallel-perspektivi- 
scher Darstellung wird offenbar, dab die Ge- 
samtkrebsmortalit&t beim Mann in der Bun- 
desrepublik Deutschland sowohl mit steigen- 
den Altersgruppen zunimmt und auch in den 

Jahren 1949 bis 1959 innerhalb derselben AI- 
tersgruppen h~iufiger geworden ist. Bei den 
Frauen ist der Anstieg mit steigender Alters- 
gruppe langsamer, und innerhalb der glei- 
chen Altersklasse ist in derselben Zeitspan- 
ne kein Anstieg ersichtlich (Abb. 3). 
Nach eingehenden Studien von Schinz und 
Reich sowie Doll und Mitarbeitern aus Eng- 
land hat das Altern an sich keinen nachge- 
wiesenen Einflu8 auf die Karzinomentwick- 
lung [6, 15]. Das Altern ist entgegen immer 
noch weitverbreiteten Meinungen kein ,bio- 
Iogisches Karzinogen,,. Diese Aussage 1&St 
m6glicherweise gewisse altersbedingte Ver- 
&nderungen der zellul&ren und immunolo- 
gischen Abwehrvorg&nge unberQcksichtigt 
[16]. Die progressive Zunahme von Krebslei- 
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Abb. 2 Altersabh&ngige MortalitAtsraten in der Schweiz (1959-1962). (Aus Gse/l 0,: Z, Krebsforsch. 72,197 [1969].) 
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Abb. 3 Altersabh&ngige Krebsmortalit&t in der Bun- 
desrepublik Deutschland yon 1949 bis 1958, bezogen 
auf je 100000 Gleichaltrige desselben Geschlechts 
und Jahres (nach Bauer K. H. und Ott G., 1965). 

den mit steigendem Alter mu8 heute nach 
Doll in erster Linie als die Folge einer kon- 
tinuierlichen und prolongierten Exposition 
gegeneber einer Vielzahl bekannter oder po- 
tentieller karzinogener Noxen angesehen 
werden. Die Wirkung dieser Karzinogene 
scheint dabei, wie zum Beispiel beim Ziga- 
rettenrauchen, sowohl abh&ngig zu sein yon 
der Dosis und wohl in noch grSBerem Mal3e 
vonder  Art und Dauer der Exposition [6, 7]. 

Krebsprophytaxe 

Trotz letztlich unbekannten Ursachen der 
rnalignen Degeneration beim Menschen ha- 
ben sich im Laufe des vergangenen Jahrhun- 
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derts vorerst empirische, sp~.ter oft experi- 
mentell im Tierversuch gesicherte Kausalzu- 
sammenh&nge zwischen spezifischen Noxen 
und bestimmten Krebsarten bzw.-Iokalisatio- 
nen angeh&uft. Besonders aufschluBreich ist 
dabei das Gebiet der Berufskrebse, deren 
Geschichte zur0ckgeht auf Percival Potts 
Beschreibung des Schornsteinfegerkrebses 
1775. Seither ist eine lange Reihe bestimmter 
Karzinogene beschrieben worden, welche bei 
beruflich exponierten Personen nach unter- 
schiedlicher Latenzzeit zur Krebsh&ufung in 
einem oder mehreren Erfolgsorganen f~hren 
[1, 7, 11, 14]. Die bedeutungsvollsten unter 
diesen Karzinogenen sind organische Chemi- 
kalien (aromatische und potyzyklische Koh- 
lenwasserstoffe, aromatische Amine, Stick- 
stofflostderivate) bei Arbeitern der chemi- 
schen Industrie, vor allem der Farbherstel- 
lungsbetriebe; inorganische Chemikalien, 
wie Arsen, Asbest, Chromate und Nickel, so- 
wie ionisierende Strahlen in Form von radio- 
aktiven Chemikalien, R6ntgenstrahlen und 
Ultraviolettstrahlen. 
In seiner Tragweite noch nicht zu 0berblik- 
ken ist der umfangreiche Katalog der in un- 
serer heutigen Industriegesellschaft ubiqui- 
t&ren karzinogenen Noxen, for welche min- 
destens im Tierversuch eindeutige Beweise 
ihrer krebserzeugenden Wirkung vorliegen. 
Diese (,schwarze Liste>> reicht von Insektizi- 
den und Pestiziden (DDT!), Detergenzien 
eber zahllose Nahrungsmitteladditive bzw. 
-substitute (Safrol, Buttergelb, k0nstliche 
SOBstoffe, wie zum Beispiel Dulcin, Cycla- 
mat), Benzinzus&tze (Bleiacetat), alle mSgli- 
chert Kunststoffe bis hin zur steigenden Flut 
neuester iatrogener Noxen in Form von ra- 
dioaktiven und knochenmarkstoxischen Me- 
dikamenten (vgl. 0bersicht bei Hueper [11]). 
Nicht zu vernachl&ssigen ist dabei die zu- 
nehmende Anreicherung unseres Lebens- 
raums mit gasf6rmigen, staubfSrmigen und 
in Wasser sowie pflanzlicher und tierischer 
Nahrung gel6ster potentiell karzinogener 



Stoffe, denen heute I&ngst nicht mehr be- 
stimmte, epidemiologisch fal3bare Berufs- 
gruppen, sondern ganze BevSIkerungsquer- 
schnitte ausgesetzt sind. Da die Latenzzeit 
zwischen Beginn der Exposition und Mani- 
festwerden yon Tumoren bei chronischer, 
niederdosierter Exposition oft Jahrzehnte 
dauern kann, ist die gesundheitspolitische 
Tragweite dieser unkontrollierten, unfreiwil- 
ligen ,,Massenexperimente,, in Form einer 
zunehmenden Chemikalisierung unseres Le- 
bensraums nicht abzusehen. 

AIs wohl grSI3ter ,,freiwilliger), Feldversuch 
der Humankarzinogenese darf der Zusam- 
menhang zwischen dem massiv gestiegenen 
Zigarettenkonsum der vergangenen Jahr- 
zehnte und der dadurch zumindest mitbe- 
dingten, bedrohlichen Zunahme von Krebsen 
der Atemwege und mSglicherweise auch der 
Harnblase bezeichnet werden [6, 7]. Die Rol- 
le weiterer neuer gesellschaftlicher Traditio- 
nen, wie zum Beispiel der heute weitverbrei- 
tete Konsum yon Antikonzeptiva, kann zur- 
zeit -- well zu frL~h -- nicht ermittelt werden. 
Die karzinogene Wirkung yon Ostrogen/Ge- 
stagen-Kombinationen ist jedoch im Tierver- 
such erwiesen [10, 12]. Zusammenh&nge 
zwischen dem weitverbreiteten Verbrauch an 
knochenmarkstoxischen Antibiotika (Chlor- 
amphenicol) und sp&teren aplastischen An- 
&mien mit Transformation in akute Leuk- 
&mien zeichnen sich ab [5]. Mit Strontium 90 
seit 8 bis 10 Jahren in kleinsten Dosen gef~t- 
terte Mini-Schweine entwickeln heute ein 
buntes Spektrum von H&moblastosen [3]. 

Verschiedene Epidemiologen und experi- 
mentelle Onkologen sind der Ansicht, dab 
die Mehrzahl der Krebstodesf&lle prinzipietl 
vermeidbar w&re [4, 6, 7, 14]. Diese meistens 
auf unbestimmten Sch&tzungen basierenden 
Zahlen schwanken je nach Optimismus des 
Autors zwischen 30 und 90% . Folgende 
wichtigsten individuellen und kollektiven 

Mal3nahmen zur Krebsprophylaxe k6nnen 
zusammenfassend aufgez&hlt werden: 

Individuelle MaBnahmen 

1. Doll u. a. sch&tzen, dab allein durch eine 
Abschaffung der gesellschaftlichen Seuche 
des Zigarettenrauchens 80 bis 90 % der Lun- 
genkrebse vermieden werden kSnnten [6, 7, 
4]. Es ist hierbei unwesentlich, welchen pro- 
zentualen Anteil an der Lungenkrebszunah- 
me das individuelle Rauchen bzw. die zuneh- 
mende Luftverschmutzung durch kanzeroge- 
ne Emissionen unserer st&dtischen Agglome- 
rationen ausmachen. FL~r beide Faktoren lie- 
gen verl&Sliche Beweise ihrer Sch&dlichkeit 
vor [7, 11]. Die Resultate bisheriger Aufkl&- 
rungskampagnen in den USA und in England 
haben nur einen bescheidenen Einflu8 auf 
den steigenden Tabakkonsum ausgeebt. 

2. Forderung nach routinem&Biger Zirkum- 
zision bei allen m&nnlichen Neugeborenen, 
insbesondere bei Vorliegen einer Phimose. 
Das Peniskarzinom ist bei Juden und Mos- 
lems praktisch unbekannt, das Kollumkarzi- 
nom bei j0dischen Frauen fL~nf- bis sechsmal 
weniger h&ufig als bei anderen Rassen. 

3. Aggressiveres Entfernen der Gallenblase 
bei Gallensteinen, welche zum Beispiel im 
Basler Obduktionsgut in 80 % der F&lle von 
Karzinomen der Gallenwege mitgefunden 
wurden und durch chronische Irritation zum 
krebsbegL~nstigenden Faktor werden k6nn- 
ten. 

4. Aggressiveres Entfernen von Darmpolypen 
bzw. Kolektomie bei Polyposis coli, beides 
Krankheiten mit deutlich gesteigertem Risiko 
der malignen Transformation. 

5. Einschr&nkung von exzessivem GenuB 
hochprozentigenAlkohols (Schnaps) zurVer- 
meidung von Tumoren der MundhShle, des 
Cisophagus und mSglicherweise der Leber. 
Die Kausalit&ten sind jedoch umstritten [14]. 
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Kollektive MaBnahmen 

6. Ausschaltung von bzw. wirksamer Schutz 
gegen bekannte oder verd&chtige karzinoge- 
ne Berufsnoxen. 

7. Versch&rfte Kontrolle Liber Nahrungsmit- 
teladditive und -substitute, von denen einige 
bereits im Laufe der letzten 20 bis 30 Jahre 
ausgeschaltet werden konnten (Safrol, But- 
tergelb, Dulcin u. a.), was spekulativerweise 
die dauernd sinkende Magenkarzinomrate 
beeinflussen kSnnte [1]. 

8. Gesetzliche MaSnahmen zur Behebung der 
bedrohlichen industriellen und individuellen 
Luft-, Wasser- und Bodenverseuchung mit 
karzinogenen Noxen (zum Beispiel Verbren- 
nungsmotoren). 

9. Versch&rfte Toxizit&tskontrollen und Mal3- 
nahmen gegen die steigende Flut potentiell 
karzinogener Haushaltg#ter (Insektizide, De- 
tergenzien usw.). 

10. Reduktion des industriellen sowie medi- 
zinischen Gebrauchs von Radioisotopen so- 
wie Einengung der Indikationen fiJr potentiell 
knochenmarkstoxische und immunsuppres- 
sive Medikamente (Musterbeispiele: Chlor- 
amphenicol bei banalen Infekten; Zytostati- 
katherapie gutartiger dermatologischer Er- 
krankungen wie Psoriasis; unerwiesene 
,,Langzeitchemoprophylaxe,, bei radikal ope- 
rierten Tumoren usw.). 

Krebsfr#hdiagnose 

Eine zweite Verteidigungslinie gegen die zu- 
nehmende Krebsmortatit&t im Alter stellt die 
Fr(Jhdiagnose zur Erfassung von Karzinomen 
in situ bzw. im Iokalisierten Stadium mit gL~n- 
stigerer Prognose dar. Die bisherigen Erfolge 
beschr&nken sich allerdings weitgehend auf 
die Genitalkarzinome der Frau (vor allem 
das Kollumkarzinom), das Rektumkarzinom 
und mSglicherweise das Mammakarzinom 
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[4]. Da ein grol3er Tell der h&ufigen Tumoren 
des Magen-Darm-Trakts und der Lunge so- 
wie auch die h&matologischen Neoplasien 
lange Zeit vSIlig ,,stumm,, und uncharakteri- 
stisch verlaufen k6nnen, sind der BevSIke- 
rungsaufkl&rung und FrL~hdiagnose leider 
Grenzen gesetzt. Der Wert ungezielter Rei- 
henuntersuchungen in der Erfassung begin- 
nender Malignome ist bez(Jglich Treffsicher- 
heit und Aufwand &uSerst umstritten [13]. 
Auf Grund der Erfahrung in amerikanischen 
,,Cancer detection centers,, Iohnen sich 
wahrscheinlich nur gezielte Reihenuntersu- 
chungen auf bestimmte, diagnostisch gut zu- 
g&ngliche Karzinome (zum Beispiel Genital- 
bereich, Rektum, ORL-Bereich, Mamma, Lun- 
gen) bei besonderen ,,high risk groups,, ent- 
sprechend dem Alter und der beruflichen 
Exposition. 

Krebstherapie 

Die dritte und letzte Kampflinie gegen die im 
Alter zunehmenden Krebstodesraten ist eine 
erfolgreiche Therapie, das heil3t bestenfalls 
eine Heilung. Global 1&St sich heute sagen, 
dal] etwa 30 % aller Malignomkrankheiten 
,,geheilt,, werden kSnnen. Den hohen Hei- 
lungsziffern bei Hautkrebsen und FrL~hsta- 
dien einiger weniger Karzinome (Kollum, 
Rektum, Mamma) stehen die dauernd anstei- 
gende Mortalit&t des prognostisch schlech- 
ten Bronchuskarzinoms sowie stagnierende 
5-Jahres-Oberlebensraten bei den meisten 
h&ufigen Karzinomen gegeniJber, trotz der 
Entwicklung der chirurgischen und strahlen- 
therapeuttschen Technik. 
Da der Groi3teil der Malignome auch heute 
noch durch prim&re oder sekund&re Genera- 
lisation zum Tode fLihrt, scheint ein thera- 
peutischer Durchbruch nur auf der Ebene ei- 
ner Systemtherapie (Chemotherapie, immu- 
notherapie) mSglich. Die j(Jngsten kurativen 
Erfolge der Intensivchemotherapie bei der 
akuten lymphatischen Leuk&mie des Kindes, 



dem Chor ioka rz inom der  Frau, be im Burk i t t -  
Tumor  und be im Wi lms -Tumor  sow ie  d ie  s te i -  
genden  exper imen te t l en  Er fahrungen mi t  de r  
immuno log i schen  Krebs the rap ie  e rmu t igen  
zu berech t ig ten  Hof fnungen [17,18]. Die ste i -  
genden chemo the rapeu t i schen  Remiss ions-  
quoten und Remiss ionsdauern  be im mul t i -  
plen Myelom, bei genera l i s ie r ten  ma l ignen  
Lymphomen  und i nsbesondere  auch be im 
d issemin ier ten  M a m m a k a r z i n o m  sind kon- 
krete Be isp ie le  for  d iese tempor&re  Verh in-  
derung t u m o r b e d i n g t e r  Inva[idit&t. 
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