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PROSTATA-
KARZINOM-RISIKO

UND LIFESTYLE-
FAKTOREN

Die Prostata-Karzinom-Mortalitäts-
raten sind in Japan sehr niedrig, in
den USA, in der Schweiz und in
Schweden sehr hoch. Auch die
Inzidenzraten geben ein ähnliches
Bild: In Japan und in Shanghai sind
sie sehr gering, in den USA sehr
hoch. Was sich hinter „Lifestyle“
verbirgt und wie weit ein entspre-
chend modifizierter Lebensstil Ein-
fluß auf die Entstehung des Prostata-
karzinoms hat, soll im Rahmen die-
ser Ausführungen näher erläutert
werden. In erster Linie sei das Rau-
chen zu nennen, weiters der Genuß
von Alkohol, das Eßverhalten und in
diesem Zusammenhang der BMI.
Auch der Grad an physischer Aktivi-
tät, wie auch das Ausmaß an Son-
nenbestrahlung, zählen zu diesen
externen Faktoren. Daß nicht nur
Gene eine Rolle bei der Entstehung
des Prostatakarzinoms spielen, zei-
gen auch Migrationsstudien. Wenn
Japaner nach Hawaii emigrieren und
dann weiter in die Vereinigten Staa-
ten, um dort zu leben, dann entwik-
keln sie bald – bzw. in den nächsten
Generationen – ein sehr ähnliches
Risikoprofil wie die in Amerika an-
sässige Bevölkerung.

RAUCHEN UND PROSTATA-
KARZINOM

Roberts untersuchte bei etwa 400
Patienten einen möglichen Zusam-
menhang von Rauchen und der
Höhe des Gleason-Scores nach radi-
kaler Prostatektomie [1]. Ex-Raucher
wiesen gegenüber Nicht-Rauchern
ein gering erhöhtes Risiko für
undifferenzierte Tumoren auf, wäh-
rend Raucher, die seit 15 Jahren oder
mehr rauchten, ein sechsfach erhöh-
tes Risiko hatten. Rauchen könnte
somit auch für die Entstehung des
Prostatakarzinoms, wie für die Ent-
stehung des Lungenkarzinoms, einen
Risikofaktor darstellen. Diesbezüg-
lich gibt es jedoch keine harten Da-

ten, da es sehr schwierig ist, nicht
nur nachzuweisen, wie viele Zigaret-
ten wie lange geraucht wurden, son-
dern auch das Ausmaß des aufge-
nommenen Teergehaltes zu beurteilen.

ALKOHOL UND PROSTATA-
KREBS

Dennis zeigte in einer Metaanalyse
[2], daß Alkoholaufnahme in Maßen
keine Erhöhung des Risikos mit sich
bringt, daß jedoch Alkohol, in größe-
rer Menge genossen, das Prostata-
karzinomrisiko sehr wohl geringfügig
erhöht. Auch die Art des Alkohols
scheint laut einzelnen Studien einen
unterschiedlichen Einfluß auf die
Höhe des Risikos zu haben. Interes-
santerweise ist möglicherweise der
Genuß von Bier mit einem höheren
Risiko verbunden als der Konsum
von Wein oder höherprozentigem
Alkohol. Dies ist verwunderlich, da
in Bier Genistein – ein protektiv wir-
kendes Phytoöstrogen – enthalten ist.
Das Ergebnis wurde daher selbst vom
Autor im Sinne eines Publication-
Bias interpretiert. Zwei weitere große
Arbeiten wurden zeitlich nach der
Metaanalyse von Dennis publiziert.
Breslow zeigte in der „National
Health and Nutritian Examination
Survey Study“ [3] eine inverse Relati-
on zur Entwicklung eines Prostata-
karzinoms nach Konsumierung von
25 Drinks pro Woche. Diese Aussage
steht ganz im Gegensatz zur Aussage
von Dennis [2]. Bei den anderen
Patienten zeigte sich bei Breslow
kein Zusammenhang zwischen Alko-
holkonsum und dem Prostatakarzi-
nom. Die Harvard Alumni Health
Study [4] mit einer noch größeren
Fallzahl gibt wiederum eine positive
Korrelation hinsichtlich der Konsu-
mation höherprozentigen Alkohols,
aber nicht hinsichtlich Wein und
Bier wieder. Zusammenfassend kann
im Sinne einer Evidence-based
Medicine keine Aussage bezüglich

eines Zusammenhangs von Alkohol
und Prostatakarzinom getroffen wer-
den.

ERNÄHRUNG UND PROSTATA-
KARZINOM

Die westliche Ernährung enthält 40 %
Fleisch und 35 % Kohlenhydrate, im
Gegensatz dazu finden sich in der
östlichen Ernährung 6 % Fleisch und
80 % Kohlenhydrate. Micheaud hat in
der National Health Cancer Study [5]
ein erhöhtes Risiko für das Prostata-
karzinom bei erhöhtem Konsum von
gesättigten Fettsäuren und α-Linol-
Fettsäuren (RR = 1,5; 95 % CI = 0,88–
2,5) gefunden. In dieser Studie wurde
auch der Konsum von Milchprodukten
mit einem erhöhten relativen Risiko
(RR = 1,4; 95 % CI = 0,91–2,2) assozi-
iert. Auch Ganmaa [6] fand eine Kor-
relation zwischen erhöhtem Milch-
konsum und dem Prostatakarzinom.

PROSTATAKARZINOM UND
PFLANZENINHALTSSTOFFE

Vor allem in Regionen, wo viel grü-
ner Tee getrunken wird, beobachtet
man eine niedrige Inzidenz des
Prostatakarzinoms. Im grünen Tee
sind sehr viele Katechine enthalten,
insbesondere das Epigallo-Katechin-
Drei-Galleat (EGCG). Gupta unter-
suchte in einem Maus-Versuch mög-
liche Zusammenhänge mit Prostata-
Karzinom-Zellinien [7]. EGCG indu-
zierte in höherem Maße eine Apoptose
der Prostatakarzinomzellen, in Ver-
bindung mit weiteren Substanzen
war der Effekt sogar potenzierbar.
Die daraus zu ziehende Konklusio
ist, daß Grüner Tee zumindest keinen
negativen Einfluß auf das Prostata-
karzinom hat.

Ch. Kratzik

PROSTATA-KARZINOM-RISIKO UND
LIFESTYLE-FAKTOREN
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Lykopene sind Substanzen, die vor
allem in Tomaten enthalten sind.
Giovanucci zeigte anhand von Da-
ten der Health-Professional-Follow-
up-Study [8, 9], daß der regelmäßige
Konsum von Lykopenen mit einem
geringeren Risiko, an Prostatakarzinom
zu erkranken, verbunden ist (RR des
Fünftels an Patienten mit der höch-
sten Aufnahme an Lykopenen vs. des
Fünftels mit der niedrigsten Aufnah-
me an Lykopenen = 0,84; CI = 0,73–
0,96; p = 0,003). Der regelmäßige
Konsum von Tomatensauce senkte
das Risiko noch etwas mehr (RR der
Patienten mit einem Konsum von
zwei Tomatensaucegerichten/Woche
vs. unter einem Gericht/Monat =
0,77; CI = 0,66–0,9; p < 0,001).

Morton maß 1999 den Serumgehalt
an Phytoöstrogenen bei englischen
und japanischen Männern und fand
bedeutend höhere Werte bei den
Japanern [10]. Adlercreutz stellte die
These auf [11], daß das Phytoöstrogen
Genistein extrem fest an Beta-Östro-
gen-Rezeptoren bindet, die auch im
Prostata-Gewebe nachgewiesen wer-
den. In der Folge kommt es zu einer
Hemmung des Östrogen-Alpha-Rezep-
tors und damit zu einer Downregu-
lation der Rezeptoren. Dieser Ansatz
ist allerdings hypothetischer Natur,
da sich die entsprechenden Anhalts-
punkte aus Tierversuchen ergeben
und beim Menschen nicht nachge-
wiesen sind.

PROSTATAKARZINOM UND
SONNENBESTRAHLUNG

Die Krebsmortalität ist im Norden der
Vereinigten Staaten eindeutig höher
als im südlichen Florida oder Texas
[12]. Genau umgekehrt verhält es
sich mit der UV-Einwirkung. Eine
mögliche Erklärung für einen direkten
Zusammenhang von UV-Strahlung
und Prostatakarzinom ist im Einfluß
von Vitamin D zu sehen. Denn erst

durch die Einwirkung der UV-Strah-
lung wird die Vorstufe des Vitamins D
zum aktiven Metaboliten umgewan-
delt, der dann protektiv auf die Entste-
hung des Prostatakarzinoms wirkt.

Ahonen zeigte im Rahmen einer sehr
großen finnischen Studie [13] (n =
19000, Beobachtungszeit 13 Jahre),
daß Patienten mit einem verminder-
ten 25-Hydroxy-Vitamin D3 im Se-
rum ein erhöhtes Risiko für die Ent-
stehung eines Prostatakarzinoms
aufweisen. Bei 25-OH-Vit-D3-Wer-
ten unterhalb des Medianwertes er-
höhte sich das relative Risiko auf
1,7, bei unter 52-jährigen Patienten
verdoppelte sich dieses zusätzlich.

In der Follow-up-Studie von Tuohim-
ma [14] zeigte eine Subgruppenana-
lyse, daß 40- bis 51-jährige Männer
mit einem 25-OH-Vitamin-D3-Wert
unter 50 nmol/l das höchste Risiko
für die Entstehung eines Prostata-
karzinoms aufwiesen und zusätzlich
die aggressivsten Tumoren mit den
höchsten Gleason-Scores hatten. Bei
älteren Männern fand sich kein er-
höhtes Risiko mehr. Die Autoren
folgerten daraus, daß diese Theorie
nur auf Männer vor der Andropause
anwendbar sei.

PROSTATAKARZINOM UND
BODY MASS INDEX

Rodriguez zeigte in den Cancer
Prevention Studies I und II (CPS I
und CPS II) einen Zusammenhang
zwischen Body Mass Index und
Prostatakarzinom [15]. Die Sterbe-
raten waren in der Gruppe der
adipösen Patienten (BMI > 30) signi-
fikant höher als unter den nicht-
adipösen Patienten (BMI = 25) (RR
1,27; 95 % CI 1,04–1,56 in CPS-I;
RR 1,21; 95 % CI 1,07–1,37 in CPS-
II). Dies wäre durch hormonelle Me-
chanismen erklärbar. Denn Testo-
steron wird beim Mann vor allem im

Fettgewebe in Östrogen umgewan-
delt, welches, wie bereits im Rah-
men der Studie von Adlercreutz [11]
erwähnt, die Entstehung des Prostata-
karzinoms fördern könnte.

PROSTATAKARZINOM UND
PHYSISCHE AKTIVITÄT

Im Rahmen einer Metaanalyse von
24 Studien zeigten 14 Studien eine
inverse Korrelation zum Prostata-
karzinom, bei 6 Studien war kein
Zusammenhang nachweisbar und
vier Studien zeigten ein erhöhtes
Risiko für sportlich sehr aktive Men-
schen. Aufgrund dieser wiedersprüch-
lichen Ergebnisse kann keine Kon-
klusion gezogen werden.

PROSTATAKARZINOM UND
SEXUALITÄT

Eine Case-Controll-Studie [16] zeigt,
daß das Prostatakarzinomrisiko mit
der Anzahl der Sexualpartner wächst
und bei einer STI sogar eine Odds-
ratio von 1,5 erreicht. Dennis führte
zu diesem Thema eine Metaanalyse
durch [17]. Auch diese Daten zeigen
ein erhöhtes Risiko für Männer mit
sexuell übertragbaren Erkrankungen
in der Anamnese (RR = 1,4; 95 % CI
= 1,2–1,7; n = 17 Studien), insbeson-
dere mit Syphilis (RR = 2,3 %; 95 %
CI = 1,3–3,9; n = 6).

ZUSAMMENFASSUNG

Unzweifelhaft spielen Lifestyle-Fak-
toren eine Rolle in der Genese des
Prostatakarzinoms. Die Schwierigkeit
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besteht aber z. Z. darin, den genauen
Impact der einzelnen Noxe abzu-
schätzen. Somit kann man Peter
Grennwald, dem Direktor der Divisi-
on of Cancer Prevention des Natio-
nal Cancer Institute, nur zustimmen,
welcher sagte: „Cancer is not a sin-
gle event, but a result of a long
process.“
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