EDITORIAL

UMWELT UND KREBS

Krebs, die zweithadufigste Todesursache in der Schweiz, ist flir uns alle eine unheimliche
Bedrohung, ein tber den Menschen schwebendes Damokles-Schwert. Das Nationale
Krebsprogramm 2005-2010 hat sich als ein Ziel gesetzt, mehr Krebsféalle zu verhindern.
Um dieses Ziel zu erreichen, wird es unumganglich sein, die Ursachen besser zu erfor-
schen.

Mit ,,Umweltund Krebs“—unserer Fortbildungsveranstaltung in der Reihe ,,Medizin und
Umwelt” — haben wir im letzten Herbst die Zusammenhange zwischen Umweltfaktoren
und Krebserkrankungen thematisiert. Wir konnten kompetente Referentinnen gewinnen
und mochten unseren Leserlnnen die Quintessenz der Vortrage in diesem Oekoskop
prasentieren.

Unbestritten ist, dass es Umweltfaktoren gibt, die Krebs auslosen kénnen. Bei einigen,
wie Radon, Tabakrauch oder UV-Strahlung, sind harte Fakten vorhanden. Bei anderen
—zum Beispiel der ionisierenden Strahlung - sind noch viele Fragen offen, die klassische
epidemiologische Forschung stosst an Grenzen. Das ist allerdings kein Grund, Vorsicht
und Vorsorge zu vergessen, wie Martin Walter in seinem Artikel ausfiihrt. Eine Lockerung
des Strahlenschutzes beurteilt er zum jetzigen Zeitpunkt und mit dem jetzigen Wissens-
stand als ,alles andere als winschenswert”.

Der Zusammenhang zwischen Luftverschmutzung und der Gesundheit der Bevolkerung
steht ausser Zweifel. Peter Straehl quantifiziert in seinem Artikel die Krebs erregenden
Wirkungen der Luftverschmutzung und schlagt Reduktionsmassnahmen flir die Feinparti-
kelbelastung vor. So kénnten hunderte von vorzeitigen Todesféallen verhindert werden.

Neueste Studien der Bundesamter ARE, BAG, BFE und BUWAL (www.are.ch) haben die
externen Kosten des Verkehrs evaluiert. Luftverschmutzungsbedingte Gesundheitsschaden
durch den Strassenverkehr sind mit mehr als 1.5 Milliarden CHF/Jahr oder 94 % daran
beteiligt. Die Grundlage zur Ermittlung dieser Gesundheitskosten bildet die Schadstoff-
belastung der Bevolkerung, die anhand des Leitschadstoffes PM 10 (Feinpartikel) ermittelt
wurde. Diese Feinstaubbelastung wirkt sich in zuséatzlichen Krankheitsfallen und/oder
einer Reduktion der Lebenserwartung aus. Insbesondere Atemwegs- und Herz-/Kreis-
lauferkrankungen sowie Krebserkrankungen sind Folgen der Luftbelastung. Aus Public
Health Sicht besteht ein grosser Handlungsbedarf.

Rita Moll

20. April 2005
Internationaler Tag gegen den Larm

www.laerm.ch
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RADIOAKTIVITAT UND DAS GENOM

Dr. med. Martin Walter, Grenchen

Anhand der kindlichen Leukamie werden epidemiologische Daten prasentiert und pathogenetische
Mechanismen der Entstehung von malignen Tumoren besprochen. Der Schwerpunkt wird auf das Kapitel
ionisierende Strahlung gelegt.

Welche Mechanismen fiihren zur Entgleisung der Zellproliferation in Richtung maligner Tumoren? Welche
neuen Erkenntnisse und Forschungsgebiete zeichnen sich dabei ab? Am Beispiel der Leukamie-Epidemie
in Sellafield werden verschiedene Erklarungsmechanismen aufgezahlt, wie die Hypothese der direkten
Bestrahlung von aussen und der Radioisotopenaufnahme, die Theorie der prakonzeptionellen Bestrahlung
des Vaters des leukamiekranken Kindes und die Theorie der urbanen Bevolkerungseinmischung in rurale
Bevoélkerungsgruppen. Es wird auf die multifaktorielle Tumorgenese hingewiesen, und es wird aufgezeigt,

dass der Betrieb von Atomanlagen tatsachlich einen Effekt auf die Leukdamiegenese haben konnte.

Sellafield — Die sogenannte Wiederaufbe-
reitung von Atommiill - Auswirkungen
auf die Gesundheit der Bevolkerung

1983 wurde von der Yorkshire Television Company ein
Beitrag von Cutler ausgestrahlt. Der Journalist hatte
eigentlich in der Wiederaufbereitungsanlage von Sella-
field nach gesundheitlichen Stérungen bei den dort an-
gestellten Arbeitern gesucht. Bei der Befragung dieser
Arbeiter war er auf eine Haufung von Leukamien im
angrenzenden Seascale, einem kleinen Dorf, gestossen.
5 Falle von Leukamie waren bei <10-Jahrigen aufge-
treten, was ein 10-fach erhéhtes Risiko bedeutete.

Aufgeschreckt durch diesen Bericht hat die britische
Regierung die Epidemie untersuchen lassen und dafur
eine Gruppe unter der Flhrung des Chairman Sir Dou-
glas Black beauftragt, eine wissenschaftliche Studie
Uber die Inzidenzsteigerung kindlicher Leukaemie in
Sellafield zu verfassen'. Die erhohte Inzidenz konnte
von der ,, Independent Advisory Group” um Sir Douglas
Black bestatigt werden, hingegen konnte die Vermu-
tung, dass die Krebsfélle aufgrund der Emissionen aus
der Wiederaufbereitungsanlage von Atommdill aufge-
treten waren, nicht bestatigt werden. Somit wurde
die erste Hypothese, namlich diejenige einer direkten
Auswirkung der Wiederaufbereitung und der Strompro-
duktion in der Anlage von Sellafield, ausgeschlossen.

Die Empfehlung des , Report of the Independent
Advisory Group” wurde von der englischen Regierung
aufgenommen und es wurde deshalb die COMARE
(Committee on Medical Aspects of Radiation in the
Environnement)? gegriindet. Martin Gardner war eines
der Mitgliederder,, Independent Advisory Group” um Sir
Douglas Black gewesen und Martin Gardner untersuchte

als Mitglied der COMARE mit seinen Mitarbeiterinnen
die Leukdmiegenese in der Umgebung von Sellafield.
Zur Erarbeitung der epidemiologischen Indizien fihrte
Gardnereine Fallkontrollstudie durch, die darauf hinwies,
dass die Erkrankung der Kinder auf die Beschéaftigung
der Vater in der Atomanlage von Sellafield zurtckzu-
fUhren sein kdnnte®+. British Nuclear Fuel (BNFL) stellte
samtliche Dosisrecords der in ihrer Anlage Arbeitenden
zur Verfligung, und Martin Gardner fand in einer Fallkon-
trollstudie eine eindeutige Korrelation zwischen hohen
Arbeitsplatzbelastungen mit Radioaktivitat und der Leu-
kédmie- und Non Hodgkin-Lymphominzidenz (LNHL) bei
Kindern dieser belasteten Vater. (Tabelle 1)

Leukaemie und non Hodgkin Lymphom-Inzidenz bei
unter 25-jahrigen Kindern und Jugendlichen in
Westcumbrien (Gardner et al 1990)

Dosis (mSv) Lokale
auf den Vater Kontrollen Gebietskontrollen
1-49 1.06 0.53
50 -99 1.16 0.95
100 - 6.42 8.3

Tabelle 1: Abhéngigkeit der Inzidenz kindlicher Leukaemie und
non Hodgkin Lymphom von der Dosis auf die Véter vor der
Zeugung der betroffenen Kinder mit je einer lokalen und einer
regionalen Kontrollgruppe.
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Diese Arbeit von Gardner wurde in der Folge kriti-
siert, bei anderen Atomanlagen mit dhnlichen Dosen
auf die zeugenden Vater konnte der Befund erhohte
Leukaemieinzidenz der gezeugten Kinder nicht gefun-
den werdene.

Spater wurde eine weitere Hypothese durch Kinlen
vorgeschlagen. Kinlen hatte in mehreren Studien lokale
Clustervon kindlicher Leukamie gesehen. Diese Cluster
entstanden immer dann, wenn hohe Einmischungen
urbaner Bevolkerungsteile in rurale Gegenden stattge-
funden hatten.

Nach dem Krieg, als die Stadt London bombardiert
worden war, musste die Bevolkerung aus der Stadt
fliehen und wurde in landlichen Gegenden unterge-
bracht. Oelarbeiter aus stadtischen Gebieten nahmen
voribergehend Wohnsitz in landlichen Gebieten, umim
Norden Schottlands zu arbeiten. Der Bau der Anlage
von Sellafield und deren Betrieb brachte immer wieder
urbane Bevolkerungseinmischungen in die Gegend von
Sellafield.

Die Kinlen-Hypothese geht davon aus, dass urbane
Bevolkerungsgruppen mit mehr und anderen Viren in
Kontaktgewesenwarenalsrurale Bevolkerungsgruppen,
dass diese Gruppen aus den Stadten virale Infektionen
aufs Land brachten, wo dann als seltenes Symptom
einer viralen Erkrankung eine Leukdmie bei Kindern
ausgelost werde®.

Auch diese Hypothese reicht nicht zur Erklarung der
Haufung der kindlichen Leukdmie in Sellafield, sondern
erklart nur etwa die Halfte der Falle’.Zudem st kein Virus
identifiziert, das flr die Leukaemiegenese verantwortlich
gemacht werden kann.

Bryn Bridges, der derzeitige Prasident von COMARE,
zeigte am 7. September 2004 an der ,,Childhood Leu-
kaemia Conference” in London ein Diapositiv, in dem er
fragte: ,,Maybe Gardnerwasrightin Seascale?”, obschon
COMARE Gardners Hypothese verworfen hat. Bridges
zitierte am gleichen Tag aber auch Paul Anderson zur
lllustration der Komplexitaet der Sellafieldstory, was flr
Wissenschafterlnnen immer wieder zu beherzigen sein
sollte: ,, | have never encountered any problem however
complicated which, when looked at in the proper way,
did not become still more complicated.”

Zusammenfassend: Viele Fragen zu den kindlichen
Leukaemien um Sellafield sind offen, die klassische
epidemiologische Forschung gibt uns keine definitiven
und valablen Antworten. Aber: ,Maybe Gardner was
right in Seascale?”, sagte Bryn Bridges, der Prasident
von COMARE am 7. September 2004 in London. Und:
Die Sellafieldstory geht weiter.
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Grenzen der klassischen epidemiologi-
schen Forschung erreicht?

Die klassische epidemiologische Forschung hat im
Falle von Sellafield keine definitive Aussage zur Haufung
der kindlichen Leukaemie machen kdnnen. Die der
Forschung zugrunde gelegten oder von ihr erarbeiteten
Hypothesen konnten im einzelnen weder bewiesen,
noch definitiv verworfen werden. Maglicherweise hilft
eine Verfeinerung der epidemiologischen Forschung
hier weiter. Bisher ging man davon aus, dass zwar eine
quantitative Unterschiedlichkeit der individuellen Emp-
findlichkeit vorhanden ist, dass diese aber nicht genau
definiert werden konne. Neu kdnnte eine definierbare
genetische Pradisposition mittels gentechnologischer
Methoden gezeigt werden, und es kénnten so Sub-
populationen in der Bevolkerung definiert werden, die
empfindlicherreagieren auf Strahlung. Es dirfte deshalb
die Molekulare Epidemiologie an Bedeutung gewinnen.
(siehe auch: Mammakarzinom: Vererbbar oder verhin-
derbar? von Dr. Medea Imboden in diesem Heft)

Genominstabilitat und Bystandereffekt

In den letzten 10 Jahren bahnte sich ein Paradigmen-
wechsel des Schadigungsmechanismus des Zellkerns
an. Man hatte in den klassischen Modellen immer an-
genommen, eine Zelle, die von einem Energieereignis
(Strahlentreffer) getroffen worden sei, habe den Schaden
(z.B. eine Genmutation) nicht richtig repariert und ihn
auf samtliche Tochterzellen, die aus Teilung dieser Zelle
hervorgegangen waren, Ubertragen. Neu ist aufgefal-
len, dass die getroffene Zelle voll repariert sein kann,
dass aber nach der Exposition gegeniber Strahlung,
wie Ubrigens auch gegenuber anderen Noxen, in den
Nachkommen exponierter Zellen, viele Zellteilungen
spater, Effekte beobachtet werden, die man in diesem
Ausmass nur kurz nach der Exposition erwartet hatte
(Abbildung 1).

So finden sich viele Zellgenerationen spater Chro-
mosomenabnormitaten, Mikronuklei und defekte oder
veranderte Gene und eventuell falsche Genexpressionen.
Diese Genominstabilitdt kann moglicherweise auch an
nicht betroffene andere Zellen in einem Gewebe signali-
siert werden Uberden sogenannten Bystandereffekt und
auchanZellen, die nichtvon der getroffenen Stammzelle
abstammen, unteranderem zurgenomischen Instabilitat
fUhren.

Die Genominstabilitat ist letztlich noch nicht ins Detail
verstanden, ebenso wie die Bedeutung des Bystander-
effektes (Meldung von Schaden an andere Zellen) in
ihrer Bedeutung unklar ist. Der Bystandereffekt konnte
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Abbildung 1: Beispiel eines Strahlenschadens an einer Stamm-
zelle. Oben ist das Ereignis (als hit bezeichnet) an einer Stamm-
zelle beschrieben. Diese wird repariert, teilt sich und erst in
ihrer Nachkommenschaft treten dann Schaden auf.

namlich ebensogut in eine positive Richtung weisen,
indem dieser Bystandereffekt andere Zellen zur Acht-
samkeit mahnt und dort Signale empfangen werden,
die zum Beispiel Reparaturmechanismen anregen und
verstarken kdnnten. Genominstabilitat fihrt unter ande-
rem zu Malignomen.

Bisheristdie genomische Instabilitatim Labor vorallem
bei Alphastrahlung (High LET-Strahlung) beschrieben
worden. Neuerdings werden aber auch Arbeiten im
Bereiche der Gammastrahlung (Low LET-Strahlung)
publizierts.

In der aktuellen wissenschaftlichen Diskussion geht
es nun darum, ob kleine Strahlendosen im Bereiche
der Gammastrahlung zu genomischer Instabilitat und
zur Auslosung des Bystandereffektes fliihren kénnen.
Sollte dies zutreffen, misste eventuell das Risiko diinn
ionisierender Strahlung neu beschrieben werden.

Erwahnenswert ist, dass Genominstabilitat nicht nur
intraindividuell im Rahmen der Zellteilung an weitere
Zellen weitergegeben werden kann, sondern dass
Genominstabilitat tber die Keimbahn auch auf weitere
Generationen weitergehen kann.

Die deutsche Strahlenschutzkommission SSK hat in
einer Publikation von 2001/2002 gefordert, dass Ge-
nominstabilitdt und Bystandereffekt mit vermehrtem
Aufwand erforscht werden muissten, unter anderem
auch zur Untersuchung der Bedeutung der genetischen
Pradisposition und der genomischen Instabilitat fir die
individuelle Strahlenempfindlichkeit.

Das Risiko ionisierender Strahlung -
Auch die Medizin hat ihre Unschuld
(schon langst) verloren

Die Abschéatzung des Risikos ionisierender Strahlung
wird aus Vergleichen bestrahlter und nicht bestrahlter
Populationen mit der Uebersterblichkeit an Krebs her-
geleitet. Die wichtigste Basis ist die Lifespanstudy an
den Ueberlebenden von Hiroshima und Nagasaki. Es gibt
aber auch Grundlagen aus der Medizin. Heute fir unver-
antwortlich zu bezeichnende Tatigkeiten therapeutischer
unddiagnostischer Tatigkeiten von uns Aerztinnen haben
ihren Beitrag zur Risikobeschreibung geliefert.

Summarisch zusammengefasst sind dies:
[
[
(]

Bestrahlung der ankylosierenden Spondylitis
Bestrahlung der Tinea capitis

Durchleuchtung wegen TBC/Pneubehandlung
(Mammacarcinom)

Mastitis-Bestrahlung (Mammacarcinom)
Thymusbestrahlung

Thorotrast in der Leberdiagnostik

Dazu kommen Daten aus der Beschaftigung in der
Atomtechnologie

@® Uraniumminer
@ Liquidatoren (Tschernobylaufraumer)
® AKW-Arbeiter und Bombenbauer
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Neuerdings sind wir Medizinerlnnen daran eine
weitere Datenbasis zu liefern, um es etwas zynisch
auszudrlcken. Laut David J. Brenner von der Columbia
University, New York, hat die Einfiihrung des Spiral-CT's
in der Paediatrie zu einer eigentlichen Explosion der
paediatrischen CT-Untersuchungen in den USA und in
UK geflihrt. Die Dosen auf Sauglinge und Kleinkinder
sind dabeiim Bereiche der Dosen auf die Hiroshima und
Nagasaki-Ueberlebenden. Brenner schatzt, dass allein
in den Vereinigten Staaten pro Jahr 2500 Malignome
mit CT-Untersuchungen an Kindern erzeugt werden
durften®.

Mutationen am Minisatellitengenom nach
Tschernobyl, aber nicht nach Hiroshima
und Nagasaki - Die Folgen der Bestrah-
lung fiir kommende Generationen

Am 25. April 1996 publizierte eine Gruppe um Dubrova
eine Arbeit Uber eine erhohte Rate von Mutationen im
Minisatellitengenom. Kinder, die vom Februar bis Sep-
tember 1994 in der Mogilev Region geboren wurden
und deren Vater und Mutter (beide Eltern mussten
zeitlebens in Mogilew gelebt haben) wurden mittels
DNA Fingerprints untersucht. Sie wurden verglichen mit
einem Kollektiv von geschlechts- und altersgematchten
Kindern caucasischer Rasse aus nicht kontaminierten
Gebieten in England®. Korreliert mit der Hohe der Bo-
denkontamination mit *’Caesium fand Dubrova eine im
Durchschnitt zweifache Erhéhung der Mutationsrate im
Minisatellitengenom. Mit gleichen Methoden wurden
Kinder von AtombombenUberlebenden aus Hiroshima
und Nagaski untersucht und es wurden dort keine er-
hohten Mutationsraten festgestellt!".

Der Tschernobylunfall scheint biologisch eine vdllig
andere Bedeutung zu haben, als die Bombardierung von
Hiroshima und Nagasaki 1945 in Japan mit amerikan-
ischen Atombomben. Diese Arbeit weistin die Richtung
der von Martin Gardner epidemiologisch erhobenen
Indizien der Keimbahngenese zur Leukaemieentstehung
bei den Kindern in Sellafield, aber bestatigt auch die
Hypothese von Louise Parker'?, dass Totgeburten
vermehrt vorkommen wegen der Schadigung der
Keimbahn.

Eine weitere Studie wurde in den Proceedings der
Royal Society in London von Weinberg und seiner Grup-
pe im Jahre 2001 publiziert. 700 Liquidatoren aus der
ehemaligen Sowijetunion sind nach Israel ausgewan-
dert™. Als Liquidatoren werden Menschen bezeichnet,
die nach dem SuperGau von Tschernobyl dortim Einsatz
waren als Aufraumer. Meistens waren junge Manner
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zu den Arbeiten kommandiert worden. Dazu wurden
auch Familien in der Ukraine ausgewahlt. Bei allen
ausgewahlten Familien waren die Vater Liquidatoren
mit einer Ausnahme eines Ehepaars, wo beide Partner
als Liquidatoren gearbeitet hatten. Die Familien waren
einerseits israelische Immigranten, andererseits uk-
rainische Burger. Bedingung fir die Aufnahme in die
Studie war, ein Kind vor den Aufrdumarbeiten gezeugt
zu haben, eines nach der Aufraumarbeit. Es wurden 41
.Nachgezeugte” und22 ,Vorgezeugte” undderen Eltern
untersucht, dazu eine Kontrollpopulation von 14 Familien
mit 28 Kindern aus radiologisch unverseuchtem Gebiet.
Die nach dem Unfall gezeugten Kinder der Liquidatoren,
also der strahlenbelasteten Véter, hatten eine Uber sie-
benfach héhere Mutationsrate im Minisatellitengenom
als die vor dem Einsatz als Liquidator gezeugten Kinder.
Auch Weinberg weist darauf hin, dass diese Steigerung
der Mutationsrate durch Satoh und Kodaira bei Kindern
von Atombombentiberlebenden in Japan nicht hatten
gefunden werden kénnen'.

Die Arbeit von Weinberg wird kritisiert von Dubrova,
weil die verwendete Polymerasechainreaktion (PCR),
die Random amplified polymorphic DNA-PCR (RAPD-
PCR), zufallige Resultate hervorbringen kénne. Diese
Daten mussten also validiert werden durch Darstellen
der Mutationen. Der Einwand, dass es sich bei den
Mutationenim Minisatellitengenom um Mutationen ohne
gesundheitsschadigende Auswirkungen handle, well
das Minisatellitengenom keine codierenden Abschnitte
aufweise, wird von einer Gruppe von Genetikerlnnenum
Jurij Dubrova zuriickgewiesen, da es deutliche Hinwei-
se darauf gebe, dass die Bestrahlung von méannlichen
Keimzellen zur transgenerationellen Genominstabilitat
flhren kénne, wahrscheinlich durch eine vererbte St6-
rung von Reparaturmechanismen von DNA-Schéaden,
die so zu Krebs, Verhaltensstérung, Fertilitatsstorung,
erhohter Sterblichkeit und somatischen Schaden an den
Zellen fUhren kénne's.

Zusammenfassend liegen viele offene Fragen vor, die
noch nicht annahernd geklart sind. Solange wir nicht
mehr wissen, ist dusserste Vorsicht angezeigt und
eine Lockerung des Strahlenschutzes alles andere als
wulnschenswert im jetzigen Zeitpunkt. Und eine solche
Lockerung wirdvonder ICRPanihrer Draft 2005-Sitzung
im September in Genf gefordert werden.

Ein orientalisches Sprichwort sagt: ,When the dust
settles you will see wether you ride a horse or an ass.”

Der Staub hat sich bis heute nicht gesetzt!

Dr. med. Martin Walter, Innere Medizin FMH,
Alpenstr. 10, 2540 Grenchen
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MAMMAKARZINOM: VERERBT ODER VERHINDERBAR?

Dr. sc. nat. Medea Imboden, Molekulare Epidemiologie, Krebsregister Ziirich, Universitét Ziirich & Departement
Pathologie Universitéts-Spital Ziirich

Das Auftreten von familidren wie sporadischen Formen des Brustkrebs deuten auf den Einfluss sowohl
von umweltbedingten wie genetischen Faktoren hin. Allgemein gilt es bei den genetischen Risiko- (oder
Schutz-) Faktoren hochpenetrante Gene von niedrigpenetranten zu unterscheiden. Zu den heute erkannten
niedrigpenetranten Genen zdhlen solche, die die Wirkung der Sexualsteroidhormone und der exogenen
Karzinogene auf das Brustepithel modifizieren (COMT, CYP, ER, GST, NAT, u. a.). Das Wissen um diese
genetischen Komponenten und deren Zusammenspiel mit den umweltbedingten Risikofaktoren ermog-
licht eine prazisere Kenntnis iliber Brustkrebsrisikofaktoren im Allgemeinen und sollte in der Zukunft die

Identifikation von Frauengruppen mit einem erhohten Brustkrebsrisiko erlauben.

Drei einfache Fragen

.Ist Brustkrebs eine genetische Krankheit? Gibt es
Umweltfaktoren die Brustkrebs auslosen? Gibt es eine
Brustkrebsempfindlichkeit?”

Die Antworten zu diesen Fragen sind weder einfach
noch trivial. Angesichts der Flle der wissenschaftlichen
Arbeiten auf dem Gebiet derumweltbedingten undderge-
netisch bedingten Faktoren, die das Risiko fur Brustkrebs
erhohen, wird diese Ausflhrung nicht vollstandig sein
kdnnen. Dieser Beitrag soll eher eine Literaturrevue aus
der Perspektive der Molekularen Epidemiologie sein.

Seit mehr als 20 Jahren werden grundlegende Prin-
zipen der Atiologie des Mammakarzinoms nicht mehr
radikal in Frage gestellt. Im Gegenteil, die vorgebrach-
ten Hypothesen werden zunehmend wissenschaftlich
belegt, wenn auch immer widersprlchliche Resultate
das Bild triben.

Es ist belegt, dass Brustkrebs eine komplexe Erkran-
kung ist, bei der sehr verschiedene Faktoren eine Rolle
spielen. Betrachtliche Evidenz deutet auf den Einfluss
von genetischen Determinanten, Umwelt-Modulatoren
undschadlichen Karzinogenen hin. Hinzu kommt ein nicht
zu vernachlassigender Faktor — der Zufall. Auch wenn
genetische und dussere Risikofaktoren bekannt sind,
so ist das Auftreten und der Verlauf der Brustkrebser-
krankung doch nicht mit Sicherheit vorhersagbar.

Die erkannten dusseren Risikofaktoren, die bei Brust-
krebs eine Rolle spielen, sind niedrige Paritat, erhdhtes
Alter beim ersten Kind, frihe Menarche, spate Meno-
pause, Einnahme von exogenen Ostrogenen, grosse
Korpergrosse, Ubergewicht, fetthaltige, Frichte- und
Gemisearme Ernahrung, taglicher Alkoholkonsum,
wenig korperliche Aktivitat.
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Die Beobachtung gehaufter Brustkrebserkankungen
in Nonnenorden wurde schon im Mittelalter gemacht.
Die Lebensgewohnheiten der in einer Ordensgemein-
schaftlebenden Frauen unterschieden sich entscheidend
vonden Lebensgewohnheiten der Frauen der weltlichen
Gesellschaft (Nulliparitat undlangere Lebenserwartung).
Diese beiden Faktoren tragen massgeblich zum Brust-
krebsrisiko bei.

Bild 1: Gemélde von Teodorico Borgognoni aus dem Jahr
1275. Darstellung einer medizinischen Untersuchung bei
einer Nonne mit Brustkrebsverdacht. (Universitét Leiden;, MS
Vossios Lat F 3, fol 90)
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Bild 2: Inzidenz Rate von Brustkrebs im Vergleich zu Darm-
krebs bei Frauen. (Spicer et al., 1995)

Dabei sticht das Gewicht der Hormone endogener
wie exogener Natur hervor. Diese hormonelle Belastung
ruft im Brustepithel einen proliferativen Effekt hervor,
der umso starker zu sein scheint je langer oder je mehr
die Hormone wirken. Die altersabhangige Inzidenzrate
bei Frauen zeigt einen Verlauf, der im Vergleich zur
Darmkrebsinzidenz diese erhohte Hormonsensitivitat
widerspiegelt'. Die Brustkrebsinzidenz steigt ab dem
30. Lebensjahr steil an und behalt eine stetig steigende
wenn auch flachere Inzidenzrate nach der Menopause.

Das Ausmass der vererbbaren Komponente wurde in
Fall-Kontrollstudien bei Zwillingskohorten abgeschatzt,
in dem die Inzidenz von Krebsdiagnosen bei mono- und
dizygoten Zwillingen verglichen wurde. In sehr grossen
skandinavischen Zwillingsstudien (n>40'000) wurde ge-
zeigt, das je nach Krebsart das Ausmass der beteiligten
erblichen Faktoren variiert; 27% bei Brustkrebs und
35% bei Dickdarmkrebs?.

Eine neuere kleinere Zwillingsstudie® zeigte durch
eine geschickte Fragestellung, dass man auch ohne
direkte genetisch-diagnostische Bestimmungen das
Zusammenspiel von Umwelteinflissen und vererbbaren
Faktoren differenziert analysieren kann. Sie deckten
den Zusammenhang von stark genetisch verursachten
Mammakarzinomen und deren Empfindlichkeit gegen-
Uber dem Einsetzen einer frihen Pubertat (Menarche,
Brustentwicklung und regelmassiger Zyklus vor 12 Jah-
ren) auf.

Zu den heute erkannten erblichen Faktoren gehoren
drei Gene des DNA Reparatursystems (BRCA1, BRCAZ,
ATM) und ein Oncogen (TP53). Bei den Personen mit
einem genetisch erhdhten Brustkrebsrisiko tragen diese
Gene eine veranderte Nukleotidsequenz, Mutationen,

; - : i £
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und produzieren defekte Proteine. Die Falle von Brust-
krebs treten in diesen Familien in der Regel in allen
Generationen auf, da diese Gendefekte in autosomal
dominanter Form an die Nachkommen weitervererbt
werden.

Im Gegensatz zu diesen Hochrisikogenen, die rund
5% aller Brustkrebsdiagnosen urséachlich zugrunde lie-
gen, gibtesauch familidre Haufungen von Brustkrebs bei
denen keine Mutationen in den BRCA1, BRCA2, ATM,
TP53Genen nachgewiesen werden konnen. Es besteht
die Moglichkeit, dass noch weitere Brustkrebsrisikogene
entdeckt werden kdnnten, doch leider haben die Bemi-
hungen der Genetikerlnnen der Krebsforschung in den
letzten 10 Jahren nicht die erhofften Erfolge erzielt. Die
Aussichtauf die Entdeckung fir weitere Hochrisikogene
ist nicht ausgeschlossen, doch sie wird immer kleiner.

Die Erkenntnisse der Suche nach den genetischen
Ursachen derfamilidren Krebsformen haben aufgezeigt,
dass es neben den bekannten Hochrisikogenen eine
Gruppe von Niedrigrisikogenen gibt*®. Die Anzahl dieser
Niedrigpenetranz-Gene steigt stetig an. Sie gehoéren zu
unterschiedlichsten Genfamilien, zum Teil handelt es
sich dabeium klassische Krebsgene wie Stabilitatsgene,
die in die Reparatur der DNA involviert sind (A/B1,
XRCC1), zum Teil sind es Gene, die im Ostrogenstoff-
wechsel wichtige Rollen spielen (CYP17, CYP19, COMT,
17 BHSD)', oder es sind Enzyme, die fir die Entgiftung
von Karzinogenen (GSTP1, GSTM1, NAT2, CYPTAT]R®
essentiell sind (Review auf deutsch)’®. Im Gegensatz
zu den Hochpenetranz-Genen ist aber das mit diesen
genetischen Varianten verbundene Brustkrebsrisiko nur
leichterhoht. Wegen dieser schwachen Kausalitatistdie
Reproduzierbarkeit der Assoziationsstudien stark von der
Zusammensetzung und Grosse der Studienpopulation
abhangig und widersprlchliche Resultate sind leider
keine Ausnahme. Ein weiterer Faktor, der die Effizienz
der Studien beeintrachtigen kann, ist die Heterogenitat
der Mammkarzinome selbst.

In den letzten Jahren erfolgte die Durchfiihrung erster
molekular-epidemiologischer Fall-Kontrollstudien, bei
denen haufige Polymorphismen potentieller Niedrig-
penetranz-Gene zusammen mit Umwelteinflissen, wie
z.B. Ernahrung, Ostrogenbelastung, analysiert wurden.
Der Effekt der Niedrigrisikogene zeigte sich verstarkt
durch eine Kombination mit dusseren Risikofaktoren
(z.B. Ubergewicht, Nulliparitat, Hormonersatztherapie)
und das assoziierte Brustkrebsrisiko war markant erhoht
im Vergleich zum isolierten genetischen Effekt. In ahnli-
cher Weise, erwies sich die Kombination von mehreren
Niedrigrisikogenen auch als Erhéhung des Risikos.

Diese Resultate deuten auf das Potential dieser Art
von Studien hin. Das bisher nicht erklarbare familiare
Zusatzrisiko konnte durch den kombinierten Einfluss
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Major cancer genes:
Breast - BRCA1/BRCA2

Colorectal - APC, MMR genes
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Bild 3: Beim familidren Brustkrebsrisiko unterscheidet man hochpenetrante Gene (Major cancer genes) von niedrigpenetranten
Genen (Minor cancer genes) und den gemeinsamen Umwelteinfliissen (Shared environment). Der grosse Teil des erhéhten
Risikos ist aber noch weitgehend unbekannt. (Houlston&Peto, 2004, Oncogene).

mehrerer schwach kausalen, genetischen und exogenen
Faktoren zustande kommmen. Die Maglichkeit einer verbes-
serten Risikoevaluation ware geboten. Die Identifizierung
einer Hochrisikogruppe in der allgemeinen Bevolkerung
mit genetisch bedingter erhdhter Brustkrebsempfind-
lichkeit ware denkbar. Man hatte auch ein besseres
Verstandnis der exogenen, modifizierbaren Risikofakto-
ren und kdnnte neuartige, individualisierte Praventions-
Ansatze entwickeln. Die Aussicht, eine Hochrisikogruppe
mit erhohter Brustkrebsempfindlichkeit identifizieren
zu koénnen, birgt in sich die Moglichkeit, Reihenunter-
suchungen auf eine gezielte Untergruppe der Bevol-
kerung zu beschranken und die Kosten-Nutzen Balance
eines Friherkennungsprogramms zu verbessern.

Mit der Entwicklung solcher diagnostischer Risiko-
abschatzungen, die sich sowohl auf genetischen Deter-
minanten wie auch Umweltfaktoren abstltzen, drangen
sich notwendigerweise auch ethische, rechtliche,
finanzielle und versicherungstechnische Diskussionen
und Stellungnahmen auf, denen sich die Gesellschaft
als Ganzes stellen muss.

Dr. sc. nat. Medea Imboden, Molekulare Epidemiologie,
Krebsregister Zirich, Universitét Zirich & Departement
Pathologie UniveristétsSpitalZiirich, Vogelsangstrasse 10,
CH-8091 Zirich. Tel. 01 255 59 98. Fax 01 255 56 36.
imboden@medgen.unizh.ch.
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UV-INDEX

DER UV-INDEX: EIN HILFSMITTEL FUR DIE HAUTKREBSPRAVENTION

Beat Gerber, Bundesamt flir Gesundheit, Abteilung Strahlenschutz, Bern

Die Schweiz hat eine der hochsten Hautkrebsraten in Europa, Tendenz steigend. Der Grund dafiir diirfte
in unserem Freizeitverhalten liegen: Haufigere Aktivitaten im Freien und Aufenthalte in sonnenreichen
Landern mit zum Teil exzessivem Sonnenbaden. Dabei spielen Sonnenbriande eine besondere Rolle.
Untersuchungen deuten darauf hin, dass Sonnenbréande, vor allem solche wahrend der Kindheit, das
Hautkrebsrisiko massiv erh6hen. Nebst dem malignen Melanom (20 Falle pro 100°000 Personen - Jahr),
treten vor allem das Basaliom und das Spinaliom auf (zusammen 157 Falle pro 100°000 Personen - Jahr)'.
Letztere enden in den seltensten Fallen todlich, sind aber im Hinblick auf die psychische Belastung und
die verursachten Kosten nicht zu unterschatzen. Von den Melanompatientinnen sterben etwa ein Fiinftel
aufgrund des Tumors. Vor diesem Hintergrund sind wirkungsvolle Praventionskonzepte gefragt. Der UV-

Index konnte eines sein.

Der UV-Index als physikalisch-biologische
Messgrosse

Die physikalische Messgrosse fur die UV-Strahlung
ist die Bestrahlungsstarke E, in der Einheit Watt/m?.
Auf der Erdoberflache treten typischerweise solare
Bestrahlungsstarken von 0 bis 90 Watt/m? auf.

Um die Wirkung von Strahlung auf biologische Mate-
rie zu beurteilen, wird die Bestrahlungsstarke mit einer
entsprechenden Wirkungsfunktion gewichtet. Diese
ist in der Regel wellenldangenabhangig und wird daher
Wirkungsspektrum genannt.

In guter Naherung ist das Wirkungsspektrum fir
Erythem s_ (einheitslos) ein geeignetes Mass fir die
Beurteilung der Auswirkung der UV-Strahlung auf den
Menschen.

Aus der Gewichtung der Bestrahlungsstarke E mit
dem Wirkungsspektrum fur Erythem —Z E(A) e s_(A) -
resultiert die erythemwirksame Bestrahlungsstarke E_
als biologisches Mass der UV-Strahlung in der Einheit
W/m2. Die haufigsten Werte fir die erythemwirksame
Bestrahlungsstérke der Sonnenstrahlung liegen im Be-
reich von 0 bis 0,3 Watt/m?.

Der UV-Index ist nun definiert als das Vierzigfache der
erythemwirksamen Bestrahlungsstarke —40 m?/Watt e
E. —und ist einheitslos. Diese Definition ist willkirlich
und hat zum Ziel, eine Skala mit praktischen Zahlen-
werten zu erhalten.

Auf der Erdoberflache treten fir den UV-Index typi-
scherweise Werte im Bereich von 0 bis 12 auf. Wie
bei den Bestrahlungsstarken ist auch die Skala flr den
UV-Index nach oben offen.

Der UV-Index als Praventionskonzept

Nebst dem Mass fiir die (biologische) Starke der UV-
Strahlung steht «UV-Index» flr ein Praventionskonzept.
Die Grundidee dabei ist, die Messgrosse UV-Index mit
Gesundheitsinformationen zu erganzen und damit die
Bevdlkerung auf das Gesundheitsrisiko der Sonnen-
strahlung aufmerksam zu machen. Zudem warnt der
UV-Index vor starker UV-Strahlung.

Die Basiselemente flir das Konzept wurden durch
die Weltgesundheitsorganisation (WHO), das Um-
weltprogramm der Vereinten Nationen (UNEP) und die
Weltorganisation flir Meteorologie (WMOQO) entwickelt?.
Es sind dies die Einteilung der Schutzkategorien sowie
die Einteilung und Farbgebung der Strahlungsstarke-
klassen. Zudem wird die Darstellung des UV-Index in
Form von Piktogrammen vorgeschlagen, wobei diese
auch zur Verfligung gestellt werden. Angegeben wird
der UV-Index nur in ganzzahligen Werten, beginnend bei
1 und nach oben offen.

Auch die Schweiz hat am Basiskonzept zum UV-Index
mitgearbeitet und dieses als eines der ersten Lander
auch umgesetzt. Fur die Darstellung wurden gemass
Basiskonzept Piktogramme gewahlt, aber nicht dieje-
nigen der WHO {bernommen. Die Piktogrammme der
WHO erwiesen sich fir Anwendungen in der Tages-
presse im Kleinformat als ungeeignet, weshalb sie das
BAG flr den Einsatz in der Schweiz Uberarbeiten lies.
Die Farbskala sowie die Einteilung der Schutzkategori-
en und der Strahlungsstarkeklassen entsprechen dem
internationalen UV-Index-Standard (siehe Abbildung).
Mit den Strahlungsstérkeklassen soll die biologische
Wirksamkeit der UV-Strahlung sowohl verbal als auch
farblich vermittelt werden.

Die UV-Schutzmassnahmen sind in drei Kategorien
eingeteilt. Bei UV-Index 1 und 2 sind keine Massnahmen
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Darstellung

Strahlungsstarke

Schutz

schwach

kein Schutz erforderlich

mittel

Schutz erforderlich:
Hut, T-Shirt, Sonnenbrille, Sonnencreme

Schutz erforderlich:
Hut, T-Shirt, Sonnenbrille, Sonnencreme

zusatzlicher Schutz erforderlich:
Aufenthalt im Freien maglichst
vermeiden

zusitzlicher Schutz erforderlich:
Aufenthalt im Freien méglichst
vermeiden

Legende zum UV-Index. Die Piktogramme zeigen nebst dem UV-Index-Wert die entsprechenden not-
wendigen UV-Schutzmassnahmen an. Mit einer international harmonisierten Farbskala — beginnend mit
grtin, Uber gelb und orange zu rot und violett — wird die zunehmende Strahlungsstédrke und damit die
grosser werdende Gefahr visualisiert. Die Farbung der Zahlen in den Piktogrammen entspricht jeweils

der Farbe der Strahlungsstérkeklasse.

notwendig. Liegt der UV-Index im Bereich von 3 bis 7,
sind einfache Schutzmassnahmen erforderlich. Emp-
fohlen werden Kopfbedeckung, Schutz durch Kleidung,
Sonnenbrille und als Ergdnzung Sonnencreme.

Bei UV-Index 8 oder hdherist besonders guter respek-
tive zusatzlicher Schutz notwendig. Fir empfindliche
Hauttypen (Hauttyp 2), an denen sich die Einteilung
der Schutzkategorien orientiert, bedeutet dies, den
Aufenthalt im Freien zu meiden. Ist dies nicht maglich,
sollten die hohen Schutzanforderungen durch Textilien
und, wo diese nicht reichen, durch Sonnencreme mit
hohem Lichtschutzfaktor abgedeckt werden.

Wie es die allgemeine ldee von Piktogrammen ist,
sollen sie auch hier stellvertretend flr eine Botschaft
stehen. Intuition aber auch die Erinnerung an die aus-
fUhrliche Botschaft kommen dabei zum Tragen.

Die Piktogramme flr den UV-Index sind aus drei Ele-
menten aufgebaut. Die Darstellung der Sonne weist auf
den Zusammenhang mit der Sonnenstrahlung hin. Im
mittleren Element wird die Skala genannt — UV-Index
—auf die sich der ebenfalls dort dargestellte Zahlenwert
bezieht. Das dritte Elementvisualisiert die entsprechend
notwendigen Schutzmassnahmen: keine; Hut, Sonnen-
brille, Kleidung; Hut, Sonnenbrille, Kleidung respektive
«ein Dach Uber dem Kopf». Die Schutzhinweise in der
Legende zum UV-Index sind wie die Piktogramme als
Erinnerung zu verstehen. Ausfihrliche Erklarungen mit
Beispielsituationen zu liefern, ist Aufgabe von zusatz-
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lichen Informationsmaterialien, wie sie beispielsweise
im laufenden Informationsprogramm zum UV-Index
angeboten werden.

Ein Standbein im Praventionskonzept ist die UV-In-
dex-Prognose. Taglich werden von MeteoSchweiz fir
26 Regionen in der Schweiz die UV-Strahlenstarken
prognostiziert, im Alpenraum sogar flr verschiedene
Hohenlagen. Angegeben wird der hdchste zu erwartende
UV-Index im Verlaufe des Tages. Nach dem typischen
Verlauf der Strahlungsstarke wahrend des Tages wird
dieses Maximum um die Mittagszeit erreicht. Nebst der
Information Uber die Hohe des UV-Index und die Schutz-
massnahmen bringt die Prognose auch eine tagliche
Ermahnung an die Gefahren der Sonnenstrahlung mit
sich. Diese stetige Wiederholung spieltin der Pravention
eine wichtige Rolle.

In der Schweizist die 6rtliche Auflésung der UV-Index-
Prognose sehr hoch. Dies erlaubt, der Bevolkerung den
UV-Index fur «ihre Region» anzubieten und so eine gros-
sere Betroffenheit zu erzielen. Auch in anderen Landern
wie Frankreich, Deutschland, Osterreich und weiteren
werden taglich UV-Index-Prognosen erstellt. Dank dem
international harmonisierten Standard sind sie fir alle,
die den UV-Index kennen, auch sofort lesbar. Mittler-
weile stehen auch europa- und weltweite Prognosen
zur Verfligung, die vor allem bei Reisevorbereitungen
hilfreiche Informationen liefern. Im Zusammenhang
mit der UV-Index-Prognose ist zu beachten, dass die-
se die verstarkende Wirkung durch Reflexionen nicht
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berlcksichtigen kann. Dem ist besonders im Gebirge
wahrend der Winterzeit Rechnung zu tragen. Durch die
schneebedeckte Umgebungkann die effektive Strahlung
fast verdoppelt werden.

Der UV-Index in der Anwendung

In der Schweiz kénnen die UV-Index-Prognosen via
Internet, Telefon, Fax oder SMS abgerufen werden.
Leider sind es zurzeit erst wenige Medien, die diese
Prognose aufgenommen haben. Das Ziel der nachsten
Jahre ist es, die UV-Index-Prognose auch via das Fern-
sehen in der deutschen Schweiz zu vermitteln. Der
Prognose-Service wird jeweils von anfangs Februar bis
Oktober angeboten. In der Zeit von Mitte Oktober bis
anfangs Februar liegen die UV-Index-Werte wegen des
tiefen Sonnenstandes unterhalb von 3, Schutzmassna-
hen sind also nicht erforderlich. Im Gebirge kann durch
die hohere Lage und besonders wegen der Reflexionen
im Schnee oder der Streuung im Nebel, die effektive
UV-Bestrahlung ein Niveau erreichen, das UV-Schutz
erfordert. Daher ist im Gebirge wahrend des ganzen
Jahres Sonnenschutz empfehlenswert.

Der UV-Index wird nicht nur prognostiziert, sondern
auch gemessen. MeteoSchweiz betreibt in Payerne,
Davos, Locarno und auf dem Jungfraujoch Messsta-
tionen, die die aktuelle UV-Strahlung erfassen. Der UV-
Index dieser Standorte kannim Internet verfolgt werden
(www.uv-index.ch). Im Handel sind mittlerweile auch
Handmessgerate fur den UV-Index erhaltlich, die flr
wenige hundert Franken akzeptable Resultate liefern.

Der UV-Index kann noch so vorteilhaft sein, Wirkung
kann er nur erzielen, wenn er bekannt ist und ange-
wendet wird. In der Bevolkerung, besonders in der
Deutschschweiz, istder UV-Index noch zu wenigbekannt.
Knapp 20 % der Bevolkerung kenntihninderdeutschen
Schweiz, 30 % in der franzosischen Schweiz.

Im Rahmen eines Informationsprogramms (BAG,
MeteoSchweiz, Krebsliga Schweiz und WHO) soll dies
verbessert werden. Das seit Frihjahr 2002 laufende
Programm zeigt auf, dass der UV-Index als Mass flr
die Stéarke der schadlichen UV-Strahlung sowohl als
aktueller Wert als auch als Prognose einige Vorteile mit
sich bringt. Wie die Wetterprognose hilft die UV-Index-
Prognose bei der Vorbereitung von Freizeitaktivitaten
oderderArbeitim Freien. Kleidung und Schattenspender
kénnen den zu erwartenden Verhaltnissen angepasst
werden. Von Frihling bis Herbst sollte der UV-Index zu
den festen Bestandteilen der Ausflugs-, Freizeit- und
Arbeitsplanung gehoren und darfauch auf der Checkliste
far die Vorbereitung einer Ferienreise in sonnenreiche
Gegenden nicht fehlen. Oft erinnern die einheimischen

Witterungsverhaltnisse namlich nicht oder zu wenig an
die Gefahren der Sonne. Die bisher getroffenen Mass-
nahmen im Informationsprogramm zum UV-Index sind
eine detaillierte Broschire und ein Flyer zum UV-Index
im Winter sowie Informationen Uber Printmedien, Ra-
dio und Internet. Zudem wurden im vergangenen Jahr
eine Thekensteller-Aktion sowie eine Plakatkampagne
in Bergbahnen gestartet. Die Thekensteller werden
gratis an Arztpraxen, Spitaler, Apotheken etc. gegen
Bestellung abgegeben. Diese Steller enthalten die
Informationsbroschire «Der UV-Index» und lassen die
aktuelle UV-Index-Prognose der Standortregion anzeigen.
Zum Thekensteller gehort ein gratis E-Mail-Abonnement
far die UV-Index-Prognose.

Wie die epidemiologischen Daten zum Hautkrebs
zeigen, sind erweiterte Informationsprogramme zum
Sonnenschutz dringend nétig. Dies, um Veranderungen
inder Einstellungundim Lebensstilder Bevolkerung her-
beizuflhren und demanhaltenden Trend der steigenden
Hautkrebsraten entgegenzuwirken. Eine verminderte
Sonnenexposition kann schadliche Auswirkungen auf
die Gesundheiteindammen und Kostenim Gesundheits-
system senken. Tlckisch an der UV-Strahlung ist nicht
zuletzt, dass sie weder spurbar noch sichtbar ist. Aber
dank dem UV-Index wird die nicht wahrnehmbare Gefahr
sichtbar und ermahnt an die schadlichen Wirkungen
der UV-Strahlung, was schliesslich zu gesundheitsbe-
wusstem Verhalten an der Sonne ermutigen soll.

Beat Gerber, Bundesamt fiir Gesundheit,
Abteilung Strahlenschutz, 3003 Bern

Weitere Informationen

www.uv-index.ch
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RADON VERURSACHT LUNGENKREBS

Sandor Horvath, Bundesamt flir Gesundheit, Abteilung Strahlenschutz, Bern

Im Jahre 2000 starben in der Schweiz 127 Menschen an Aids. Radon verursacht hingegen 200-300
Todesfalle pro Jahr. Damit sterben an Radon etwa gleich viele Menschen wie an Hautkrebs (246 Fille
pro Jahr) und alkoholischer Leberzirrhose bei Mannern (308 Falle im Jahr 2000)'. Trotzdem ist das Radon-
bedingte Gesundheitsrisiko in der Schweiz weitgehend unbekannt; Praventionsmassnahmen werden

kaum je ergriffen. Obwohl diese ganz einfach waren.

Ein gefahrliches Gas

Man sieht es nicht, man hort es nicht, man riecht es
nicht. Und trotzdem ist es da, das natlrliche Edelgas
Radon. Es entsteht beim Zerfall von Radium, einem
Folgeprodukt von Uran. Radon-Atome gehen keine
Bindungen mit anderen Atomen ein. Sie I6sen sich von
ihrem Entstehungsort und breiten sich frei aus. So kann
Radongas leicht in die Atemluft gelangen. Meist dringt
es vom Erdreich her durch undichte Fundamente in Ge-
baude ein und bleibt in Wohnraumen und Arbeitsstatten
gefangen, wo es ungehindert eingeatmet werden kann.
Der weitere Zerfall von Radon zu Polonium, Blei und
Wismutfihrt zu einer Bestrahlung des Lungengewebes,
wodurch bdsartige Tumore ausgeldst werden konnen.
Mit 200-300 Todesfallen pro Jahr ist Radon nach dem
Rauchen die zweithaufigste Ursache fur Lungenkrebs.
Was auch Arztlnnen und Spezialistinnen oft nicht

wissen: Radon stellt das gefahrlichste Kanzerogen im
Wohnbereich dar und ist bei weitem heimtickischer als
etwa Asbest oder Formaldehyd. Es verursacht in der
Schweiz etwa40% unsererjahrlichen Strahlenbelastung.
Das ist mehr als alle Ubrigen kosmischen oder terrestri-
schen Strahlungen zusammen.

Zahlreiche Radongebiete

Radon kann Uberall vorkommen. Die Auftretenswahr-
scheinlichkeit ist in den Radongebieten jedoch beson-
ders hoch. Als Radongebiete gelten in erster Linie das
Tessin, grosse Teile des Kantons Graubtnden, die Jura-
kette und einzelne Regionen im Wallis, im Berner Ober-
land und am Fuss des Gotthardmassivs. Das hohere
Radonrisiko in diesen Gebieten hangt mit der geologi-
schen Formation des Untergrundes zusammen. Denn
Radon entweicht vorwiegend aus granithaltigem Erd-

BAG OFSP UFSP SFOPH

lllustration 1: Das Radonrisiko ist von der Beschaffenheit des Bodens ab-
héngig: Steiniger Untergrund erleichtert das Aufsteigen von Radon, dicke
Lehmschichten versperren dem Gas den Weg an die Erdoberfldche.
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lllustration 2: Eine undichte Betonplatte und zahlreiche Zuleitungen erleichtern
das Eindringen von Radon in ein Gebaude.

reich. Steinige Boden, unterirdische Felsformationen
und Furchen bilden Kanéle, in denen Radon leicht an die
Oberflache gelangen kann. Dicke Lehmschichten unter
einem Gebéaude sind hingegen kaum durchlassig und
verhindern das Aufsteigen von Radon. Trotzdem ist man
in der Schweiz nirgendwo ganz sicher vor Radon. Bei-
spielsweise werden auch in Midnchenbuchsee oder Her-
zogenbuchsee vereinzelt hohe Radonkonzentrationen
gemessen. Es gilt deswegen die Devise: Kein Haus
gleicht dem anderen. Spezifische, mikrogeologische
Konstellationen lassen die zuldssigen Werte in einem
Gebéude massiv Uberschreiten, wahrend im Nachbar-
haus praktisch kein Radon auszumachen ist.

Die Radonkonzentration ist auch von der Jahreszeit
abhangig. Im Winter kann die Erde gefrieren. Durch
die gefrorene Erde gelangt Radon nur schwer an die
Erdoberflache. Da Gas immer den \Weg des geringsten
Widerstandes sucht, kann das Radon unter Umstanden
einfacher in ein Gebaude mit undichter Bodenplatte
entweichen. Der Temperaturunterschied zwischendem
Gebaude undderumliegenden Erde erzeugtausserdem
einen thermischen Effekt: Das Radongas wird vom
Gebaude geradezu angesogen.

Nur eine Messung der Atemluft innerhalb des Ge-
baudes kann Gewissheit Uber die Radonkonzentration
geben. Diese Messungen sollten wennimmermaoglichim
Winter stattfinden. Nicht nur weil die Radonkonzentration
im Winter Ublicherweise hoher ist als in der warmen
Jahreszeit. Sondern auch weil der Mensch im Winter in

der Regel mehr Zeitin Wohnraumen verbringt und diese
weniger oft liftet. Radonkarten geben lediglich einen
statistischen Mittelwert wieder. Gesundheitsrelevant
sind aber die konkrete Belastung in WWohngebauden und
Arbeitsstatten sowie multiplikative Faktoren, wie das
Rauchen. Eine Radonmessung kostet inkl. Auswertung
ca. 60 Franken und kann bei anerkannten Messstellen
beantragt werden?.

Bergsucht und Schneeberger-Krankheit

Radonverursachter Lungenkrebsistkeine neue Krank-
heit. Bereits zu Beginn des 16. Jahrhunderts birgerte
sich im Erzbergbau fir chronische Lungenkrankheiten
der Bergleute die Bezeichnung ,, Bergsucht” ein. Im 19.
Jahrhunderttratdiese Krankheit gehé&uftim sachsischen
Bergbauort Schneeberg auf. Die beiden Arzte Harting
und Hesse gaben der Krankheit deswegen 1879 den
Namen , Schneeberger-Krankheit”. Heute ist klar, dass
es sich dabei um Lungenkrebs handelte. Mittlerweile
werdenim Berg-und Tunnelbau zahlreiche Vorkehrungen
getroffen, um Lungenerkrankungen zu vermeiden.

In der BlUtezeit der Industrialisierung sind aber zwei-
fellos Hunderttausende von Bergleuten an Radonverur-
sachtem Lungenkrebs erkranktundverstorben. Alleinin
den Uran-Bergwerken der Wismuth AG seien seit dem
zweiten Weltkrieggegen 20'000 derinsgesamt400'000
Angestellten an Lungenkrebs erkrankt®.
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Umstrittene Grenz- und Richtwerte

Die Schweiz ist eines der wenigen Lander, welches
bereits vor zehn Jahren verbindliche Grenz- und Richt-
werte festgelegt hat. Gemass Art. 1101. V. m. Art. 114
der Strahlenschutzverordnung (StSV) darf bei Neu- und
Umbauten der Grenzwertvon 1'000 Bg/m?® Atemluft nicht
(iberschritten werden. Uberdies miissen die Kantone
daflr sorgen, dass bei Bauten geeignete Massnahmen
getroffen werden, damit auch der Richtwert von
400 Bg/m® nicht Gberschritten wird. In der Schweiz sind
rund 100°000 Personen einer Strahlenbelastung aus-
gesetzt, die Uber dem Richtwert von 400 Bg/m? liegt.

Diverse Studien gehen davon aus, dass das relati-
ve Risiko an Lungenkrebs zu erkranken um 10% pro
100 Bg/m?® ansteigt. Personen, welche einer Strahlen-
belastung von 1'000 Bg/m?® ausgesetzt sind, haben
demnach ein doppelt so grosses Risiko an Lungenkrebs
zu erkranken wie nicht exponierte Personen. Ein Pooling
aller epidemiologischen Studien Europas ergibt sogar
eine Zunahme des Lungenkrebsrisikos von 16% je
100 Bg/m34,

Die Schweizer Grenz-und Richtwerte sind relativhoch
angesetzt. Aber andere betroffene Lander, wie etwa
ltalien, Osterreich oder Deutschland, kennen gar keine
Grenzwerte. Ebenso fehlt in den meisten Landern eine
griffige gesetzliche Grundlage. In Deutschland wird zur-
zeit die Einfihrung eines Zielwertes von 100 Bg/m?3 dis-
kutiert®. Die EU-Empfehlungen betragen flr Neubauten
200 Bg/m3, fir existierende Bauten 400 Bg/m?3 6.

:::'d ‘e
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Inden USAgiltein , action level” von 150 Bg/m?”. Die
WHO empfiehlt einen Grenzwert von 200 Bg/m?3 8.

Der Schweizer Grenzwert von 1'000 Bg/m?® wird in
schatzungsweise 5'000 Gebduden Uberschritten. Die
Sanierung dieser Gebadude wird Jahre dauern. Die
Durchsetzung eines tieferen Grenzwertes wirde eine
Sanierungswelle auslosen.

Einfache Pravention -
Schwierige Sanierung

Bei Neubauten gestaltet sich die Radonpravention
relativ einfach und ist mit Kosten von ca. 2'000 Franken
viel glnstiger als eine spatere Sanierung, welche unter
Umstanden Zehntausende von Franken kosten kann.

Die wichtigste Praventionsmassnahme setzt beim Fun-
dament an. Eine dichte und durchgehende Betonplatte
bietet bereits sehr guten Schutz vor Radon. Das bedingt
den Verzicht auf einen Naturkeller. Eine durchgehende
Betonplatte nltzt aber nichts, wenn sie an verschie-
denen Stellen fur Zu- und Ableitungen durchbohrt wird.
Ein durchlocherter Regenschirm bietet ja schliesslich
auch nicht den gewlinschten Schutz. Bei der Planung
und Ausfihrungen von Strom-, Gas-, Wasser- und
Kanalisationsleitungen ist deswegen ganz besondere
Sorgfalt geboten. Erdsonden sollten in keinem Fall die
Gebaudehllle durchdringen, sondern missen ausser-
halb des Gebadudes installiert werden. In Radongebieten

lllustration 3: Radonschutz durch ein Entliiftungs-System unter der Be-

tonplatte.
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wird ausserdem der Einbau von Entliftungs-Rohren
unter der Betonplatte empfohlen, was mit ca. 2'000
Franken zu Buche schldagt. Dieses System ermaoglicht
eine Unterliftung der Betonplatte und flhrt zu einem
seitlichen Entweichen von Radon. Unkonventionell aber
umso wirksamer sind der Bau eines aussenliegenden
Kellerabgangs und der Verzicht auf eine Kellertire im
Hausinneren. Dadurch wirdauch die Dichtigkeit zwischen
Keller und Wohnraumen verbessert und ein doppelter
Schutz gewahrleistet. Der Regenschirm wird quasinoch
durch eine Regenjacke erganzt.

Beibestehenden Gebauden sind diese Massnahmen
meist nur mit einem erheblichen finanziellen Aufwand
moglich. Auch hier gilt es nach Mdglichkeit, die Dich-
tigkeit der Gebaudehllle gegeniber dem Erdreich
nachtraglich zuverbessern. WWenn das nichtausreichend
ist, kann die klnstliche Erzeugung eines leichten Uber-
drucks im Keller den Eintritt von Radon erschweren.
Auch kontrollierte LUuftungsanlagen — wie etwa bei
Minergiebauten—konnen beirichtiger Planung dazu bei-
tragen, die Radonkonzentration durch ein ,Wegluften”
des Radons zu reduzieren. Bei falscher Ausfihrung
der Anlage ist allerdings auch der gegenteilige Effekt
denkbar. Als weitere Maoglichkeit kommt der Bau eines
Radonbrunnensin Frage. Dabeiwird das Radonan einer
bestimmten Stelle systematisch angesaugt und Uber
einen geschlossenen Kanal auf dem Hausdach wieder
abgegeben — genau wie beim Kamin.

Rechtliche Konsequenzen

Ein Mietgebaude, welches eine zu hohe Radonkon-
zentration aufweist, ist gemass Art. 256 Abs. 1 OR nicht
zumvorausgesetzten Gebrauch tauglich. Wer ein solches
Gebaude vermietet oder verkauft kann zur Sanierung
gezwungen und flir Schaden haftbar gemacht werden.
Den Mieterlnnen stehen in diesem Fall die Mangel-
rechte von Art. 259a Abs. 1 OR zu. Ausserdem kdnnen
die Mieterlnnen auf der Grundlage von Art. 259b lit. a
OR fristlos kiinden, wenn der Mangel nicht beseitigt
wird. Unterstitzt werden diese obligationenrechtlichen
Normen durch Art. 111 StSV, wonach MieterInnen eine
Radonmessung verlangen kdénnen und Art. 113 StSV,
welche die Eigentimerlnnen eines Radonbelasteten
Mietgebadudes zur Sanierung verpflichtet, gegebenenfalls
auch durch eine Zwangsanordnung des Kantons.

Auch der Schweizerische Ingenieur- und Architek-
tenverband SIA ist sich der Problematik bewusst und
hat Richtlinien fur das radonsichere Bauen erlassen. Die
SIA-Norm 180 verlangt, dass die Abdichtung zum Erd-
reich in Radongebieten besonders sorgfaltig ausgefiihrt
wird. Zurzeit befindet sich die SIA-Empfehlung 112 tber

das nachhaltige Bauen in der Vernehmlassung. Diese
geht noch weiter als die SIA-Norm 180 und formuliert
konkrete Radon-Praventionsmassnahmen.

Bundesamt bietet Losungen

Die Sektion Radon des Bundesamts flir Gesundheit
hilft bei allen Fragen im Zusammenhang mit Radon.
Nach Maglichkeit berdt es Hauseigentimerlnnen bei
der Radonpravention sowie bei Sanierungsmassnah-
men vor Ort. Zu diesem Zweck hat das BAG auch eine
technische Dokumentation erarbeitet®. Fir die Durch-
fihrung von Radonmessungen, welche die Basis jeder
Intervention bilden, sind anerkannte Messstellen zu-
standig.

Sandor Horvath, Sozialwissenschaftler, Bundesamt fiir
Gesundheit, Abteilung Strahlenschutz, Sektion Radon,
3003 Bern, sandor.horvath@bag.admin.ch

Weitere Informationen, Radonkarten und Radonkata-
ster sowie Listen der Messstellen, der kantonalen
Radonverantwortlichen und der Radonsachver-
standigen unter www.ch-radon.ch; elektronische
Radonauskinfte: radon@bag.admin.ch; Radontelefon
far Ausklnfte und Beratungen: 031-324 68 80.
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Luftverschmutzung und Krebs in der Schweiz

Dr. Peter Straehl, Bundesamt flir Umwelt, Wald und Landschaft, BUWAL, Bern

Sehr viele Studien haben in den letzten Jahren eine Zunahme der Mortalitat und Morbiditat bei zuneh-
mender Belastung der Luft mit Schadstoffen nachgewiesen. Heutzutage besteht kein Zweifel mehr, dass
ein Zusammenhang zwischen der Luftverschmutzung und der Gesundheit der Bevolkerung besteht, und
dass diese Auswirkungen aus Public Health Sicht ein bedeutendes Problem darstellen. Die Auswirkungen
der Luftverschmutzung auf die Mortalitat und Morbiditat der Bevolkerung in der Schweiz wurden schon
quantifiziert. Die Frage, wie viele Krebs-Todesfalle in der Schweiz auf die Luftverschmutzung zuriickzufiihren
sind, wurde aber noch wenig untersucht. In diesem Artikel werden die Krebs erregenden Wirkungen der
Luftverschmutzung auf die Gesundheit der Bevolkerung in der Schweiz quantifiziert. Ausserdem werden
der Emissions-Reduktionsbedarf und moégliche Massnahmen zur Verminderung des Risikos aufgezeigt.

Bevolkerungsexposition

Die Risikoabschatzungen wurden auf der Basis der
Exposition der Bevolkerung gegendber den Luft-Schad-
stoffen PM2.5 (feine Partikel mit einem Durchmesser
<2.5um) und Benzol vorgenommen.

Die Exposition der Bevolkerung wurde mit Hilfe von
empirischen Ausbreitungsmodellen und unter Verwen-
dung typisch schweizerischer Meteorologie bestimmt.

Die mittlere Belastung der Bevdlkerung der Schweiz
durch feine PM2.5-Partikel betrug im Jahr 2000
16.5 pg/m3, die Benzol-Belastung lag im Mittel bei
3.8 ug/m3. Mitden heute bereits beschlossenen oderim
Grundsatz vorgesehenen Massnahmen wird die mittlere
Belastung bis ins Jahr 2010 auf 14.5 ug/m® PM2.5 und
ca. 2 ug/m? Benzol sinken. Mit zusatzlichen, heute
noch nicht beschlossenen Massnahmen, koénnte
die mittlere PM2.5 Belastung bis ins Jahr 2010 auf
11.5 pg/m?3 gesenkt werden.

PM2.5 concentration in Switzerland in 2000
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Die Karte zeigt die PM 2.5 Konzentrationen in der Schweiz im Jahr 2000

Oekoskop 1/05




LUFTVERSCHMUTZUNG

Expositions-Wirkungsbeziehungen

Die Lungenkrebsfalle wurden auf der Basis einerlinea-
ren Expositions-Wirkungs-Beziehung fir die Zunahme
der Sterblichkeit an Lungenkrebs mit zunehmender
Partikelbelastung oberhalb von 5.5 ug/m®PM2.5 berech-
net. Dabei wurden die in einer grossen Kohortenstudie
in den USA bestimmten relativen Risiken auf die Bevol-
kerung der Schweiz (Personen Uber 30 Jahre) Ubertra-
gen. Die Kohorte der Amerikanischen Krebsgesellschaft
ACS umfasste Uber 500000 erwachsene Méanner und
Frauen, welche zwischen 1979 und 2000 registriert,
beobachtet und zum Teil untersucht wurden. Ebenso
wurden der Zeitpunkt der Todesfalle und die Todesursa-
chen bestimmt. Zeitgleich wurde die Belastung der Luft
mit verschiedenen Schadstoffen in 156 Regionen der
USA erhoben. In die Analysen wurden auch Uber 30
Einflussfaktoren wie Rauchen, Erndhrung, Ausbildung,
Korpergewicht, Alter, Geschlecht etc. miteinbezogen.
Die Auswertung der Daten in Bezug auf Luftverschmut-
zung und Krebs unter Einbezug aller erhobenen Ein-
flussfaktoren zeigt, dass das Risiko an Lungenkrebs zu
sterben um 14% steigt, wenn die Feinstaubbelastung
(PM2.5) in der Atemluft im Jahresmittel um 10 pg/m?®
hoher ist.

Die Leukémiefélle wurden mit Hilfe des WHO Unit
Risks flir Benzol (6 Falle pro Million Personen, welche ein
Leben lang 1 pg/m? Benzol einatmen) berechnet. Dabei
wurde die gesamte Bevolkerung in die Berechnungen
einbezogen und eine lineare Expositions-Wirkungs-
Beziehung ohne Schwellenwert vorausgesetzt.

Krebsrisiko fiir die Bevolkerung

Gestltzt auf die Exposition der Bevolkerung der
Schweiz gegenltber dem Schadstoff PM2.5, sowie
auf signifikante, in grossen epidemiologischen Studien
belegte Risikoerhdhungen und der Lungenkrebsmorta-
litats-Statistik der Schweiz der letzten Jahre kann davon
ausgegangen werden, dass die Ubermassige Belastung
der Luft mit feinen, lungengangigen Partikeln fir rund
270 (100-450) Todesfalle wegen Lungenkrebs pro Jahr
verantwortlich gemacht werden kann. Die Ubermassi-
ge Belastung der Luft mit gasformigen, kanzerogenen
Schadstoffen verursacht zuséatzlich noch rund 30 Todes-
falle. Das bedeutet, dass das Risiko, durch Einatmen
von Luftschadstoffen an Krebs zu erkranken, relativ
gross ist. Ca. 10% der Lungenkrebstodesfélle in der
SchweizmuUssen der ibermassigen Luftverschmutzung
zugeordnet werden. Nach dem aktiven Rauchen, ist die
verschmutzte Atemluft ein wichtiger Risikofaktor flr
den Lungenkrebs. Aus Public Health Sicht besteht ein
grosser Handlungsbedarf, das Risiko zu reduzieren.

Reduktionsbedarf

Der verfassungsmassige Schutzanspruch der Bevol-
kerung ware bei einem Risiko von 1 bis héchstens 10
luftschadstoffbedingten Krebsfallen pro Jahr gerade noch
gewahrleistet. Das von der Luftverschmutzung ausge-
hende Risiko fir die Bevolkerung liegt heute aber rund 30
Mal Uber dem USG-konformen Risiko. Das Lebenszeitrisiko
liegt bei 3/1000 (310°) anstatt bei 1/100'000 (10®) bis
hochstens 1/10°000 (10%). Die Emissionen der kanzero-
genen Luftschadstoffe missen weiter gesenkt werden.

Im Jahr2000 wurden inder Schweiz ca. 23'300 Tonnen
primare PM10-Partikel emittiert. Far PM2.5 liegen noch
keine gesicherten Zahlen vor, die Emissionen dirften
aber ca. 50-70% der PM10-Emissionen ausmachen.
Von den 23’300 Tonnen PM10 sind ca. 4’500 Tonnen
feinste Partikel aus Verbrennungsprozessen, vor allem
Russ aus Dieselmotoren. Die Benzol Emissionen lagen
im Jahr 2000 bei rund 1400 Tonnen pro Jahr. Um den
verfassungsmassigen Schutzanspruch der Bevolke-
rung zu gewahrleisten, missen die jahrlichen Russ-
Emissionen um ca. den Faktor 30 auf hochstens 150
(100-200) Tonnen pro Jahr gesenkt werden. Um den
gesetzlich festgelegten PM10-Immissionsgrenzwert
der Luftreinhalte-Verordnung LRV einzuhalten, missen
die PM10-Emissionen gegentber dem Stand von 2000
noch um rund 50% auf hochstens 12'000 Tonnen pro
Jahr reduziert werden.

Schliesslich sollten, um die Qualitét der Atemluft auf
ein USG-konformes Niveau zu bringen, in der Schweiz
pro Jahrauch nicht mehrals 100 (50-150) Tonnen Benzol
emittiert werden. Wenn die ambitiésen, aber aus Public
Health Sicht gerechtfertigten Emissions-Ziele fir Russ
und Benzol einmal erreicht werden, dirften die Aus-
senluftkonzentrationen der beiden Krebs erregenden
Schadstoffe 0.3-0.5 pyg/m? im Jahresmittel nicht mehr
Ubersteigen.

Schadstoffquellen

Zwei Drittel der PM10-Emissionen stammten im Jahr
2000 aus den Bereichen Industrie und Gewerbe (36%)
sowie dem Verkehr (31%), ca. 28% aus dem Bereich
Land-und Forstwirtschaft. Aus den Auspuffen des Stras-
senverkehrs entwichen im Jahr 2000 ca. 1700 Tonnen
feinste Partikel, das meiste davon Russ. Der Strassen-
verkehristdamit der bedeutendste Russ-Emittentinder
Schweiz. Bedeutende Beitrdge von ca. 800 Tonnen pro
Jahr stammen aus dem Bausektor (Baumaschinen) und
aus der Landwirtschaft (Traktoren, Maschinen, ca. 1000
Tonnen pro Jahr). Der Flugverkehr ist flir den Ausstoss
vonca. 700 Tonnen feinster Partikel verantwortlich. Rund
300 Tonnen Russ stammen aus den Ubrigen Quellen
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Russpartikel-Emissionen der Baumaschinen in der Schweiz
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Die Grafik zeigt die Russ-Emissionen der Baumaschinen in der Schweiz mit (untere Linie) und ohne (obere

Linie) Partikelfilter.

(z.B. Heizungen, Heim und Hobby). Die Benzol-
Emissionen entwichen zu 75% aus den Auspuffen
des motorisierten Strassenverkehrs (vor allem Benzin-
motoren).

Reduktionsmassnahmen

Zur Reduktion der PM- und vor allem der Russ-Emis-
sionen steht der Partikelfilter klar im Vordergrund. Mit
dem Filter kdnnen 90% (Masse) bis 99% (Anzahl) der
feinsten Partikel aus dem Abgasstrom herausgefiltert
werden. Die kanzerogene Potenz der Abgase nimmt
um mehr als 90% ab.

Wirdenalle Lastwagen, Baumaschinen, Traktoren und
Diesel-Personenwagen mit Partikelfiltern ausgeristet,
kénnten in den nachsten Jahren mehrere Hundert
Lungenkrebsfalle vermieden werden. Allein mit dem
Einbau von Partikelfiltern in alle Lastwagen lassen sich
in der Schweiz pro Jahr 15-20 Falle von Lungenkrebs
vermeiden.

Auchaus 6konomischer Sichtlohnen sich diese Mass-
nahmen, das Nutzen-Kosten Verhéltnis ist sehr positiv.
Durch den Einbau von Partikelfiltern in Baumaschinen
gemassderab September2003inder Schweiz geltenden
Baurichtlinie , Luftreinhaltung auf Baustellen” beispiels-
weise lassen sich zwischen 2002 und 2020 rund 3500
Tonnen feinster Russpartikel reduzieren.
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Damitkonnenrund 640 vorzeitige Todesfalle, davon 60
Lungenkrebs-Todesfalle, und unzahlige Falle von akuter
Bronchitis bei Kindern und Asthma-Anfallen bei Erwach-
senenvermieden werden. Dadurch lassensichetwa 1.6
Milliarden Franken an Gesundheitskosten einsparen.
Die AusrUstung all dieser Maschinen mit Partikelfiltern
kostet ca. 300 Millionen Franken. Der Nutzen Ubersteigt
die Kosten um den Faktor 5.

Zur Reduktion der Benzol-Belastung sind ebenfalls
weitere Massnahmen notwendig. Dazu gehdren
die weitere Verscharfung der Abgasvorschriften fir
Personenwagen im Gleichschritt mit der EU und der
konsequente Vollzug der Vorgaben der Luftreinhalte-
Verordnung z.B. im Bereich der Tankstellen. Bei fast
50% der Tankstellen funktioniert die vorgeschriebene
Gasrickfihrung gar nicht oder nur mangelhaft. Die
Verwendung von aromatenfreiem Gerate-Benzin nach
Schweizer Norm, wenn 2-Takt Motoren unverzichtbar
sind (z.B. beiKettensagen), die vollstandige Fassung und
lufthygienisch optimale Ableitung der Abluft besonders
bei Einstellhallen und Garagen und der Verzicht auf kurze
Autofahrten sind weitere Massnahmen zur Reduktion
der Benzol-Belastung.

Dr. Peter Straehl, Bundesamt fiir Umwelt, Wald und
Landschaft, BUWAL, 3003 Bern
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TABAKRAUCHEN - WELTWEIT KREBSPROBLEM NR. 1

Prof. Dr. med. Jan-Olaf Gebbers, Luzern

In der Schweiz raucht etwa ein Drittel der Bevilkerung liber dem 15. Lebensjahr und 43% der 15- bis
24-Jahrigen. Die WHO geht davon aus, dass etwa jede/r zweite Raucherln an einer der Folgeerscheinungen
des Rauchens stirbt. Zudem sterbenin der Schweiz jedes Jahr etwa 20-40 Personen infolge Passivrauchens.
Der einstiindige Aufenthalt in einem durchschnittlich verrauchten Raum entspricht etwa dem Konsum von
5 Zigaretten mit samtlichen Schadstoffen. Rauchen verursacht 30% aller Karzinom-Todesfille.

Seit den ersten grossen epidemiologischen Studien
1950'? besteht heute kein Zweifel mehr daran, dass
Tabakrauchen ursachlich assoziiertist mit der Karzinom-
entstehung in der Lunge, im oberen Aerodigestivum,
Pankreas, Nierenbecken und Harnblase und zur Risiko-
erhéhung von Karzinomen der Nasenhdhle, Leber und
Cervix uteri fahrt*®. Jingere Untersuchungen weisen
auch auf erhohte Inzidenzen von Leukéamien unter
Raucherinnen hin®.

Tierexperimentell wurden die epidemiologischen Be-
obachtungen bestatigt. Zigarettenrauch ruft bei Ratten,
Goldhamstern und Mausen benigne und maligne Neo-
plasmen im Respirationstrakt hervor’®. Hauptséchlich
wird die karzinogene Aktivitatin der partikularen Fraktion

des Rauchs (,Teer’) gefunden. Zigaretten-Teer ist karzi-
nogen auf der Haut von Mausen und Kaninchen und kann
Sarkome in Rattenausldsen, vorallem die Subfraktionen
mit polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen
(PAH)”1°, Letztere machen aber nur 1% des Kondensats
aus; sie wirken zusammen mit Tumorpromotoren und
Kokarzinogenen, die zusammen etwa 75% der Gesamt-
karzinogenitat des Teers ausmachen'.

Zudem enthélt das Kondensat organspezifische Kar-
zinogene, vorwiegend als aromatische Amine, die als
Harnblasen-Karzinogene bekannt sind' sowie bestimmte
Nitrosamine. Zum Beispiel lasst sich bereits mit einer
Dosis von 0.6 mg Methylnitrosoamin-Butanon experi-
mentell Lungenkarzinom auslésen'.

Organ Manner Frauen
Anteil des gegenlber Anteil des gegeniber
Rauchens an der Nichtrauchern | Rauchens an der Nichtrauchern
Sterblichkeit | erhdhtes Risiko Sterblichkeit | erhdhtes Risiko
Lunge 90 % 22-fach 79 % 12-fach
Kehlkopf 81 % 11-fach 87 % 18-fach
Mundhohle 92 % 28-fach 61 % 6-fach
Speiserdhre 78 % 8-fach 75 % 10-fach
Pankreas 29 % 2-fach 34 % 2-fach
Harnblase 47 % 3-fach 37 % 3-fach
Niere 48 % 3-fach 12 % 1.5-fach
Magen 17 % 1.5-fach 25 % 1.5-fach
Leukamie 20 % 2-fach 20 % 2-fach
Cervix uteri - - 31 % 2-fach
Endometrium - - 0.7 %

Rauchen und Karzinomrisiko (Newcom & Carbone 1992)

Oekoskop 1/05



RAUCHEN

Wirkungen des Zigarettenrauchs

Gefassverengung Koronarskleros
Endothelschaden J

’ Nikotin Bildung freier Fettga_qr_en] Thrombenbildung | Raucherbei

—

f Embolien
Atherosklerose | Herzinfarkt

Kohlen- Besetzung des Sauerstoffmangel| — Leistungs-
monoxid Hamoglobins abfall

Zerstdrungﬁly_s Flimmerepithels | Krankheits-
Reizgase| | Zerstérung der ' ‘ anfilligkeit
Lungenblaschen -+ Raucherhusten

Verklebung & Verschleimung Bronchitis
der Atemwege : Emphysem

Bt~ | Krebs |

Faktoren der Karzinom-Mortalitat

Umweltverschmutzung
andere 2% _
Ursachen Infektionen

19 % 10 %

Erndahrung
35 %

Doll & Peto. J Nat Cancer Inst 1981;66:1191
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Wichtigste Karzinogene im Zigarettenrauch

Verhiéltnis Neben- zu Hauptstrom

Trockenkondensat 1.3-1.9

Acrolein 12

Formaldehyd 51

N-Nitrosonornikotin 7

Anilin 30

Cadmium 4-7

Nickel 13-31

Benzo(a)pyren 4

Hydrazin 3 N
Benz(a)anthrazen 3 8—
N-Dimethylnitrosamin 11 - 440 %
N-Diethylnitrosamin 2-79 §
N-Ethyl-N-Methylnitrosamin 4 -11 T

Trotz praventiver Anstrengungen wird weltweitimmer
mehr geraucht. Nach Berechnungen der WHO hat das
Rauchen von 1971-75 bis 1979-81 Uberall, ausser in Eu-
ropa, USA, Canada Uberproportional zum Bevolkerungs-
wachstum zugenommen'. In Afrika mit einer 23.4%
Bevdlkerungszunahme, nahm der Zigarettenkonsum
um 41.5% zu, in Lateinamerika wuchs die Bevolkerung
um 24.5% und der Zigarettenkonsum um 31.4%, und
in Asien fanden sich Daten von 21.8% und 28.8%.
Umweltmedizinisch ist das Passivrauchen von Belang,
flr das in verschiedenen Studien ein erhdhtes Lungen-
karzinomrisiko durch passiv inhalierten Tabakrauch bei
Nichtraucherlnnen nachgewiesen wurde'.

Selbstverstandlich ist das Vermeiden von Tabakrauch
die beste Pravention der damit verknipften Gesund-
heitsrisiken. Um diese fir Raucherlnnen zu verringern,
sind verschiedene Strategien verfolgt worden, wie Ver-
anderungen an der Zusammensetzung des Tabaks und
der Zigaretten (perforierte Filter, pordses Papier) sowie
mit der Reduktion des Kondensats (38 mg auf 13 mg
pro Zigarette) wie des Nikotingehalts (von 2.7 mg auf
1.0 mg) in den USA und in der EU'®. Chemopraventive
Studien mit p-Karoten und Retinoiden zeigen gewisse
Erfolge bei der Reduktion prakanzerdser Lasionen, die
aber nur so lange andauert, wie die Substanzen einge-
nommen werden'®.

Professor Dr. Jan-Olaf Gebbers, Pathologisches Institut
und Institut fir Umweltmedizin Kantonsspital, CH-6000
Luzern 16, Janolaf.gebbers@ksl.ch

Informationen

www.bag.admin.ch
www.rauchenschadet.ch
www.at-schweiz.ch

www.letitbe.ch
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NATIONALES KREBSPROGRAMM - DATEN ZU TABAK UND RAUCHEN

Dr. med. Carlos Quinto, Pfeffingen

Von der WHO wurde 1995 die Schrift ,,National Cancer Control Programmes” herausgegeben, als Aufruf
an die Staaten, umfassende nationale Programme zur Krebsbekampfung zu entwickeln®. Hauptziele eines
solchen Programms sind die Inzidenz- und Mortalitatsreduktion sowie die Verbesserung der Lebensqualitat

von Betroffenen.

In der Schweiz folgte 1998 ein Dachkonzept flr ein
Nationales Krebsbekampfungsprogramm. Die Krebsliga
Schweiz wurde vom BAG mit dieser Aufgabe betraut.
Schon vor 1998 hatte die Krebsliga Aktivitaten unter-
nommen, welche in Richtung nationale Programme
liefen. Fir folgende Krebsarten existieren nationale
Programmaktivitaten: Brustkrebs, Hautkrebs (malignes
Melanom), Lungenkrebs und Darmkrebs. Im Rahmen
einer Evaluation, mit welcher alle 5 Schweizer Universi-
tatsinstitute flr Sozial- und Praventivmedizin beauftragt
wurden®4, erfolgte unter anderem eine Aufarbeitung
der Datenlage zum Lungenkrebs in der Schweiz'. Vor
allem aus dieser Arbeit sowie aus weiteren gegen-
wartig laufenden Projekten?stammen die im Folgenden
prasentierten Daten.

Die wichtigsten Datenquellen in der Schweiz zur
Aufarbeitung der Thematik sind:

® Die Schweizerische Todesursachenstatistik (BFS)
® Die Kantonalen Krebsregister (VSKR)

® Die Eurocare-Studie (Krebsregister GE und BS/BL
bisher)

® Die Schweizerische Gesundheitsbefragung (BFS)

® Die Schulerbefragungen (SFA, incl. HBSC-Studie
(WHO))

® Die in den ,Indikatoren flr den Tabakkonsum in
der Schweiz"” (BAG) analysierten Studien

Gegenwartig ist Oncosuisse als Dachorganisation
mit der weiteren Entwicklung des nationalen Krebspro-
gramms betraut. Aus Public Health Sicht stehen je nach
Blickwinkel Konzepte der Gesundheitsforderung oder
der Pravention im Vordergrund. Pravention beschrankt
sich nicht auf Verhaltenspravention, sondern schliesst
auch Verhaltnispravention mit ein. Wenn von Tabak die
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Rede ist, kann man in der Schweiz primar auf Zigaret-
ten rauchen fokussieren. Basierend auf den Zahlen der
Gesundheitsbefragung 1997 konsumieren 83% aller
Raucherlnnen ausschliesslich Zigaretten und weitere10
% Zigaretten und eine andere Tabakform'. Als Indikator-
krankheit kann unter anderen Lungenkrebs dienen. Es
zeichnet sich bei Mannern und Frauen in der Schweiz
ein unterschiedlicher Verlauf der Mortalitat ab. Die
Mortalitatsrate fir Manner erreichte ihren Hohepunkt
1985 (ca. 75/100000, standardisiert auf die europaische
Altersstruktur), ist gegenwartig leicht rlcklaufig und
scheint sich auf hohem Niveau zu stabilisieren. Dies ist
dadurch bedingt, dass die Geburtskohorte der Jahrgange
um 1910 die hochsten Raucherraten aufwies.

Beiden Frauen zeichnet sich eine schwache Zunahme
der Problematik erstmals bei den Geburtsjahrgangen
nach 1920 ab. Die Zunahme ist ausgepragter geworden
und gegenwartig nicht nur linear sondern exponen-
tiell. 1985 betrug die Mortalitatsrate bei den Frauen
ca. 10/100000, standardisiert auf die europaische Al-
tersstruktur.

Im Jahr 2000 verstarben gemass Todesursachen-
statistik 2044 Manner und 781 Frauen an Lungenkrebs
(ICD-10: C33, C34). Patientlnnen mit Lungenkrebs ster-
ben jung. Sie versterben jlnger als jene mit Darmkrebs
oder Prostatakrebs. Dieser Sachverhalt ldsst sich mit
dem Indikator der potentiell verlorenen Lebensjahre
darstellen. 1997 gingen bei den Méannern tber 9700 und
beiden Frauen Uber 3500 potentielle Lebensjahre durch
Lungenkrebs verloren. Nur Unfélle und Kreislaufleiden
als gesamtes sowie bei Frauen der Brustkrebs sind noch
von grésserer Bedeutung.

Ein Rickgang des Tabakkonsums wird sich auch bei
den Herzkreislaufleiden bezlglich potentiell verlorener
Lebensjahre positiv auswirken. Als Diskriminante wird
in der Schweiz, je nach Herkunft der Statistik, das 70.
oder 75 Lebensjahr verwendet. Bei den Frauen ist Lun-
genkrebs nach Brustkrebs die bedeutendste Krebsart
bezlglich potentiell verlorener Lebensjahre geworden’.
Wegen der schlechten Prognose unterscheiden sich die
Verlaufe von Inzidenz und Mortalitat beim Lungenkrebs
nicht wesentlich.
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Interessant ist bezlglich Verhalten die Raucherlnnen-
pravalenz, deren Kurvenverlauf der Lungenkrebs mit
einer Latenz von 25 bis 30 Jahren folgt. Die Schweiz
bewegt sich miteinem Wert der Raucherlnnenpravalenz
von Uber 30% im europaischen Mittelfeld und hat an
Terrain verloren gegentber gewissen anderen européi-
schen Staaten, die ihre Raucherlnnenpravalenzauf unter
25% senken konnten. Weitere Staaten werden wohl
auf Grund aktueller gesetzgeberischer Massnahmen
gegeniber der Schweiz deutlichere Rickgange in der
Raucherlnnenpravalenz aufweisen.

Hier ist die Verhaltnispravention von entscheidender
Bedeutung. Bezlglich Tabakpreis und Tabaksteuer hat
die Schweiz noch viel Spielraum’: So muss, unter Be-
rlcksichtigung von Zigarettenpreis und Kaufkraft, in den
meisten Landern langer gearbeitet werden flir ein Paket
Zigaretten. Im Durchschnittist in Europa etwa von einer
doppelt so hohen Arbeitszeit fir die Erstehung eines
Paketes Zigaretten auszugehen. Die Tabaksteuer in
der Schweiz ist bisher in Bezug auf Europa vergleichs-
weise niedrig. In vielen Landern lag sie bereits 1996
Uber 70%, in der Schweiz gerade mal bei 50%. Dies
belegen internationale Vergleichsdaten der WHO, die
sich auch auf der Homepage der WHO-Region Europa
finden (www.who.dk).

Belegt werden kann dies aber auch durch die Produk-
tionszahlen der Schweizerischen Tabakindustrie von
1999'. Wahrend der Absatz im Inland konstant bleibt,
sind die Exporte gesunken. 1996 wurden 27 Milliarden
Stlck (sc. Zigaretten) exportiert, 1998 noch knapp 20
Milliarden. Im Inland wurden sowohl 1996 wie 1998
konstant 15 Milliarden Stlick verkauft.

Ein Tabakwerbeverbot ist eine unter mehreren ef-
fektiven Massnahmen der Verhéltnispravention. Dass
hierbei die Meinung der Bevdlkerung gezielt durch
Kampagnen der Tabakindustrie und Werbewirtschaft
beeinflusst wird, zeigt eine UNIVOX-Analyse aus den
Jahren 1991-94'. Der Beflrworterinnenanteil eines
Tabakwerbeverbots sank von 61% 1991 auf 30% 1994.
Diesflhrte zum Scheitern der Zwillingsinitiative. Bereits
1998 betrug der Beflrworterlnnenanteil wieder 55%,
ohne besondere massenmediale Beeinflussung'. Auch
gegenwartig lauft wieder eine solche Kampagne. Gehen
Sie mal ins Kino.

Aus Public Health Sicht ist insbesondere der Anstieg
der Raucherlnnenpréavalenz in der Altersgruppe der
10- bis 15-Jahrigen besorgniserregend’2. Hier sind
nachweislich Preis, Werbung und Zuganglichkeit von
Bedeutung. Nichtrauchende Erwachsene als Vorbild sind
ebenfalls entscheidend. In der Altersgruppe der 20- bis
55-Jahrigen finden sich sowohl bei Mannern wie bei
Frauen Uber 50% Aufhorwillige.

Neben Gesundheitsférderung und Pravention kommt
deshalb auch der Therapie des wichtigsten modifi-
zierbaren Risikofaktors in der Schweiz, dem ,, Zigaretten
rauchen”, der Raucherlnnenentwohnung, entscheiden-
de Bedeutung zu. Es laufen in dieser Hinsicht zahlreiche
Aktivitaten. Fir die praktizierende Arzteschaft werden
im Rahmen des Projektes ,, Frei von Tabak™ sowie auch
durch das Netzwerk ,COPD" Kurse zur Raucherlnnen-
Entwohnunginder Praxis angeboten. Diese basieren auf
demtranstheoretischen Modell der Verhaltensanderung
sowie auf pharmakologischen Therapieansatzen. Die
Erfolgsrate eines Aufhorversuchs mit dieser Methode
liegt um einen Faktor 10 héher als bei einem spontanen
Aufhoérversuch.

Sowohl auf nationaler Ebene, beim Nationalen Krebs-
programm sowie beim Nationalen Tabakpraventions-
programm, als auch auf der individuellen Ebene der
praktizierenden Arztinnen bleibt noch viel zu tun.

Dr. med. Carlos Quinto, Allgemeine Medizin FMH, Mit-
arbeit Projekt "Frei von Tabak" der Lungenliga Schweiz,
Im Noll 38, 4148 Pfeffingen
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Andreas Biedermann, Mitglied der Geschéftsleitung der Arztinnen und Arzte fir Umweltschutz, Herzogenbuchsee

Auf unserem Sekretariat treffen Anfragen von besorgten Menschen ein, die aufgeschreckt durch Artikel
in Zeitschriften oder durch eigene Beobachtungen unsicher sind, ob in der Schweiz das sogenannte Chem-

trailverfahren zur Anwendung kommt.

Mit Chemtrails wird eine spezielle Form von Kon-
densstreifen am Himmel bezeichnet, welche von
Flugzeugen verursacht werden sollen, welche feinste
Aluminiumpartikel ausstossen. Die |ldee dahinter ist,
die Strahlenbilanz der Erde so zu verandern, dass die
Wirkung der anthropogenen Treibhausgase neutralisiert
wird. Dadurch soll die globale Erwarmung abgewendet
werden. Die durch unser menschliches Fehlverhalten
bedingte Klimaerwarmung mit einem technischen Trick
korrigieren zu wollen, ist jedoch hochst fragwrdig.

Das sogenannte Chemtrail-Verfahren wurde offen-
sichtlich patentiert und wird von einigen Wissenschaf-
terlnnen als ernsthafte Moglichkeit angesehen, die
Treibhauserwarmung der Erde abzuwenden. Dass es
viel sinnvoller ist, die Ursachen zu bekdmpfen, ist klar.

Die wichtigsten Ursachen der Treibhauserwarmung
sind bekanntlich das Verbrennen von fossilen Brenn-
stoffen, eine unnatirliche Landwirtschaft, letztlich ein
unvertraglicher Lebensstil.

Aber nicht nur wegen der Klimaerwarmung sind diese
Ursachen zu bekampfen. Sie flihren zu weiteren nega-
tiven Auswirkungen, die es ebenfalls zu vermeiden gilt.
Dazu zahlen die Luftverschmutzung und deren Effekte
auf die menschliche Gesundheit und die Umwelt, die
fehlende Nachhaltigkeit, welche dazu fuhrt, dass unse-
re Nachkommen fir unsere Stnden bezahlen werden
mussen, wenn keine fossilen Brennstoffe mehr da sind
und das landwirtschaftlich nutzbare Land zunehmend
zerstortist. Generell gilt, dass dermomentane Lebensstil
unsere Gesundheit und unsere Umwelt gleichermas-
sen belastet.

Globale technische Ldsungen wie Chemtrail oder
die DUngung der Meere, um vermehrt CO, zu binden,
sind der falsche Weg. Gewisse Angaben lassen die
Vermutung zu, dass das Chemtrail-Verfahren in den USA
versuchsweise eingesetzt wordenist. Nun stellt sich die
Frage, inwieweit solche Ansatze auch in der Schweiz
zur (breiten) Anwendung gelangen.

Kondensstreifen sind durch den alltaglichen Flugverkehr verursachte Erscheinungen am Himmel.
Foto: Martin Furter, Béckten
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Wir haben diesbezlglich Abklarungen vorgenommen
und die wichtigsten Stellen kontaktiert. Gesprache
wurden mit Fachleuten des Bundesamtes fur Umwelt,
Wald und Landschaft BUWAL, mit dem Bundesamt flir
Zivilluftfahrt BAZL, mit der Meteo Schweiz, der ETH
Schweiz, Abteilung Atmospharenphysik sowie mit dem
WWEF Schweiz geflihrt.

Basierend auf den Aussagen dieser Fachleute gehen
die Arztinnen und Arzte fir Umweltschutz davon aus,
dass in der Schweiz keine Chemtrail-Versuche gemacht
wurden. Wir stltzen uns bei dieser Beurteilung auf
verschiedene Aussagen und Uberlegungen. Dazu ge-
horen:

@® Dieatmospharischen Erscheinungen, welche mitden
Chemtrails in Verbindung gebracht werden, sind auch
ohne Chemtrails moglich, je nach Wetterlage sogar zu
erwarten.

@ Der Luftraum Uber der Schweiz ist hochgradig kon-
trolliert. Ein einzelnes Flugzeug, das in der verdachtigen
Hohe ein Netzmuster fliegt, konnte offenbar aufgrund
der sehr genauen Vorgaben der Flugsicherung, welche
Zusammenstosse mit anderen Flugzeugen verhindern
soll, gar keine Flugerlaubnis bekommen.

@® Dass diese Gittermuster durch Dutzende von Flug-
zeugen geschaffen werden, welche in fixem Abstand
voneinander ihre Spuren legen, ist wiederum wegen
den Vorgaben der Flugsicherung nicht moglich und ware
ein Riesenunterfangen, das wohl kaum geheim bleiben
kdnnte.

@® DieVerbindungvon Chemtrails miteinem gehauften
Auftreten von Symptomen bei Menschen stimmt be-
denklich. Diese Aussagenin Zeitschriften werdenjedoch
nicht belegt. Die Quelle dieser Aussagen musste Uber-
pruft werden und individuelle Beobachtungen sollten
systematisch gesammelt werden. Solange dies nicht
geschieht, muss von Vermutungen und Behauptungen
ausgegangen werden, zumal es auch hier natlrliche
Erklarungen gibt. Gewisse Wetterkonstellationen sind
bekannt daflir, dass sie zu gehauften Krankheitser-
scheinungen fihren.

@® Die Angaben der von uns kontaktierten Fachleute
erscheinen plausibel und vertrauenswirdig. Dass uns
alle diese Stellen von Bund, der Forschung und aus dem
Umweltschutzbereich ein so grosses, ethisch fragwur-
diges Projekt im Sinne einer grossen internationalen
Verschworung verheimlichen wollen, erachten wir als
wenig glaubwdirdig.

® Aufderanderen Seite falltin dendiversen Artikeln auf,
dass viele Aussagen auf Behauptungen, Vermutungen
und gewagten Schlussfolgerungen basieren, welche
nicht naher belegt werden.

@® Ein Beispiel fur solche Unstimmigkeiten sind die
erwahnten Flugzeuge, welche auf einer Héhe von 6'000
Metern hin- und her kreuzen sollen. Gemass dem Pa-
tentantrag missen die Flugzeuge jedoch auf mindestens
der doppelten Hohe, namlich in der Stratosphére ihre
Last los werden, damit die erwlnschte Wirkung erzielt
werden kann. (Dass Flugzeuge in der Schweiz nicht
einfach hin- und herkreuzen kénnen, wurde bereits
erwahnt.)

Wir versuchten auch in Erfahrung zu bringen, ob
langjahrige Messungen Uber den Aluminiumgehalt in
der Atmosphare vorliegen, womit eine Veranderung des
atmospharischen Aluminiums nachgewiesen werden
konnte. Leider scheint es diese Messreihen nicht zu
geben.

Wir halten abschliessend fest, dass wir sehr besorgt
sind Uber die durch die Menschen verursachte Veran-
derungdesKlimas. Diese Veranderungen missen beiden
Ursachen bekdmpftwerden. Technische Lésungsanséatze
kénnen im besten Fall unterstiitzend wirken (z.B. effizi-
entere Motoren, bessere industrielle Prozesse), dirfen
aber nicht dazu flhren, dass das ursachliche Problem
nicht systematisch angegangen wird.

Aufgrund der Aussagen der Fachleute und aufgrund
dervorliegenden Indizien glauben wir, dass zurzeitin der
Schweiz das Chemtrail-Verfahren nicht zur Anwendung
gelangt unddiesbeziiglich kein unmittelbarer Handlungs-
bedarf besteht.

Gerade im Bereich des Klimaschutzes, welcher unser
aller Lebensstiltangiert, muss wohlaberdamitgerechnet
werden, dass einige Wissenschafterlnnen mit solchen
und weiteren ver-rickten ldeen kommen werden. Diese
bekannt zu machen und zu bekdmpfen ist wichtig.

med. pract. Andreas Biedermann, Gliterstr. 12,
3360 Herzogenbuchsee, biedermann.a@bluewin.ch

Oekoskop 1/05





