ISSN 1727-0669

der mann

Wissenschaftliches Journal fiir Mannergesundheit

Homepage:
www.kup.at/dermann

Online-Datenbank mit
Autoren- und Stichwortsuche

Krause & Pachernegg GmbH
Verlag fiir Medizin und Wirtschaft
A-3003 Gablitz

Verlagspostamt: 3002 Purkersdorf
Erscheinungsort: 3003 Gablitz



http://www.kup.at/cgi-bin/popup.pl?url=http://www.kup.at/dermann
http://www.kup.at/db/index.html

24

Ernahrung und Prostatakrebs
B. J. Schmitz-Dréger', E. Bismarck', C. Fischer?, A. Schroeder?, J. E. Altwein*

Offensichtlich ist die Erndahrung ein wesentlicher Risikofaktor fiir Entstehen und Fortschreiten des Prostatakarzinoms. In experimentellen Untersu-
chungen und epidemiologischen Studien konnte bis heute eine Reihe verschiedener Nahrungsbestandteile identifiziert werden, fiir die ein Zu-
sammenhang mit dem Prostatakarzinom wahrscheinlich ist. Zu diesen Substanzen zahlen vor allem sekundére Pflanzenstoffe wie Flavone, Isofla-
vone und Lykopin, aber auch das Spurenelement Selen. Insbesondere Raucher scheinen von der praventiven Einnahme von Vitamin E zu
profitieren. Demgegentiber gibt es zahlreiche Hinweise darauf, dal$ ein hoher Anteil tierischer Fette in der Erndhrung das Prostatakarzinomrisiko
erhoht. Vor allem gesdttigte Fette scheinen wegen ihres oxidativen Potentials einen Risikofaktor darzustellen. Diese meist aus Fall-Kontroll-Studien
oder Kohorten-Studien gewonnenen Hinweise werden derzeit in grolSen interventionellen Untersuchungen iberpriift. Derartige Studien erfor-
dern den Einschlul$ einer grofSen Zahl von Probanden und sind auch wegen der erforderlichen langen Nachbeobachtungsdauer extrem kosten-
intensiv. Allerdings lalst die erhebliche gesundheitspolitische Bedeutung der Pravention den Aufwand solcher Untersuchungen gerechtfertigt
erscheinen.

Apparently, nutrition is a major risk factor for the development and progression of prostate cancer. Through experimental studies and epide-
miological trials a number of distinct nutritional compounds potentially related to prostate cancer development have been identified. Most of
these compounds are either phytoestrogens or antioxidants, namely vitamines or selenium. Smokers, specifically, appear to benefit from
preventive intake of Vitamine E. Furthermore, there is increasing evidence that high amounts of animal fat might increase the individual risk
to develop prostate cancer. In particular, the oxidative capacity of saturated fatty acids may contribute to an increased risk ratio. Those
informations, mostly obtained through case-control or cohort trials are currently validated in controlled interventional studies. These trials are
very costly and require the inclusion of a high number of participants. The long follow-up period represent another challenge to the investigators.
However, the significant socio-economical relevance of prostate cancer prevention certainly justifies the efforts related to those trials.
Blickpunkt DER MANN 2004; 2 (2): 24-28.

Praxisrelevante Kernaussage

Eine Vielzahl experimenteller und epidemiologischer Untersuchungen lafst einen Zusammenhang zwischen
Erndhrung und Prostatakarzinom als gesichert erscheinen. Neben der Bedeutung fiir die Primérpravention ver-
dichten sich auch Hinweise auf eine Wirkung der Erndhrung in der sekunddren und tertidren Pravention. Fir
den Urologen ergibt sich daraus die Notwendigkeit, sich mit diesem Thema auseinanderzusetzen und nach

Wegen zu suchen, seine Patienten entsprechend zu informieren.

bwohl das Prostatakarzinom eine der haufigsten

Tumorerkrankungen in den Lindern der westli-
chen Welt ist, sind seine Ursachen bislang weitgehend
unklar. Unstrittig sind eine hereditdre Komponente so-
wie der Einflu des Alters. Epidemiologische Unter-
suchungen belegen aber ein regional stark unterschied-
liches Auftreten des Prostatakarzinoms. So liegt die
Inzidenz des klinisch manifesten Prostatakarzinoms
bei weiflen US-Amerikanern etwa 10 x hoher als bei
japanischen Mannern [1, 2]. Innerhalb Europas findet
sich ein deutliches Nord-Stid-Gefélle mit einer jahrli-
chen Inzidenz von 50,2/100.000 Mannern in Schwe-
den gegeniiber 11,8/100.000 Mannern in Portugal.
Umwelt und Erndhrung werden fiir diese Unterschie-
de verantwortlich gemacht. Dafiir sprechen nicht zu-
letzt Migrationsstudien, die zeigen, dafs bei japani-
schen Immigranten in die Vereinigten Staaten die
Inzidenz des Prostatakarzinoms innerhalb einer Gene-
ration um den Faktor 3 ansteigt.

Basierend auf experimentellen oder epidemiologi-
schen Befunden wurde bislang eine ganze Reihe ver-
schiedener Nahrungsbestandteile mit der Entstehung
des Prostatakarzinoms in ursdchlichen Zusammen-
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hang gebracht (Tab. 1). Die sich daraus ergebenden
Hypothesen stellen nun die Grundlage von Interventi-
onsstudien zur Pravention des Prostatakarzinoms dar.

Phytodstrogene

Die Rolle des Testosterons im Rahmen der Progression
von Prostatahyperplasie und Prostatakarzinom ist aus-
reichend belegt. Die unter dem Sammelbegriff Phyto-
Ostrogene zusammengefalSten Substanzen stellen eine
heterogene Gruppe sekunddrer Pflanzenstoffe dar, die
unter anderem die Aktivitat der 5a-Reduktase effektiv
hemmen und auf diese Weise der durch Testosteron
vermittelten Stimulation des Prostatawachstums entge-
gen wirken [3, 4]. Die kiirzlich publizierten Ergebnisse
der PCPT-Studie zeigen, dafs durch die Gabe des 5a-
Reduktase-Inhibitors Finasterid der Nachweis von Pro-
statakarzinomen um 25 % reduziert wurde [5].

Epidemiologische und autoptische Studien zeigen,
dall Phytoostrogene vermutlich nicht die Entstehung,
jedoch die Progression von Prostatahyperplasie und
Prostatakarzinom nachhaltig beeinflussen [6-8]. So ist

Tabelle 1: Nahrungbestandteile mit moglichem Einflufs auf Entste-
hung und Progression des Prostatakarzinoms

Sekundare Pflanzenstoffe mit phytodstrogener Wirkung
Antioxidantien (Lykopin, Vitamin A, D, E)

Selen

Fette, Kalorienzufuhr
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die Erndhrung in Gebieten mit geringer Inzidenz an
klinisch relevanten Prostatakarzinomen reich an Obst
und Gemiise — Nahrungsmitteln mit einem hohen An-
teil an Phytodstrogenen. Dementsprechend liegen die
Serum- und Harnkonzentrationen an Phytodstrogenen
bei Mannern aus Landern mit einer niedrigen Prostata-
karzinom-Inzidenz héher als bei Manner aus westli-
chen Industriestaaten [9-11]. Flavone, Isoflavone und
Lignane sind die wichtigsten Gruppen der Phytoostro-
gene. Wahrend sich die wichtigsten Vertreter der Fla-
vone und lIsoflavone, wie Daidzein oder Genistein,
insbesondere in verschiedenen Obst- und Gemiisesor-
ten finden, kommen die Lignane bevorzugt in Leinsa-
men, Kornern und Hiulsenfriichten vor. Neben der In-
hibition der 5a-Reduktase scheinen Phytodstrogene ihre
Wirkung auf die Proliferation von Prostatazellen aber
auch tber andere Mechanismen auszutiben (Tab. 2).

Trotz zahlreicher indirekter Hinweise auf ihre Wirk-
samkeit ist die Datenlage zur praventiven Wirksamkeit
von Phytoostrogenen bislang unbefriedigend. In Fall-
Kontroll-Studien fand sich eine inverse Relation zwi-
schen dem Verzehr von Phytodstrogenen und dem
Prostatakrebs-Risiko. Diese Beobachtungen werden
durch die gepoolten Daten von 3 kanadischen Fall-
Kontrollstudien unterstiitzt, die insgesamt 617 Prosta-
takarzinompatienten einschlieffen [12]. Dabei war der
Verzehr von griinem Gemlise, Bohnen, Linsen, Nis-
sen und Kreuzbliitler-Gewdchsen mit einem vermin-
derten Risiko korreliert, an Prostatakrebs zu erkran-
ken. Auch zwei amerikanische Kohorten-Studien
belegen einen glinstigen Einflull des Verzehrs von
Soja-Produkten auf das Prostatakrebsrisiko [13, 14].

Tabelle 2: Wirkmechanismen von Phytoostrogenen auf Prostata-
karzinomzellen

«  Steigerung der SHBG-Serumspiegel und konsekutiver zusdtzli-
cher Abfall des freien Testosterons tiber die Bindung an
Ostrogenrezeptoren in der Leber

«  Verringerung der DNA-Synthese (iber eine Inhibition der
Tyrosin-Kinase und der Topoisomeraseaktivitat

«  Abpuffern der Wirkung freier Radikale tiber einen
antioxidativen Effekt

+ Inhibition der P450-Aktivierung

« Inhibition der Angioneogenese

»  Blockade des intraprostatischen Testosteron-Metabolismus
tiber eine Inhibition der 5a-Reduktase und der Aromatase

Allerdings bleibt bei der Bewertung dieser Daten
zu beriicksichtigen, dal die Abschdtzung der Effekte
von Phytoostrogenen in der Nahrung tiberaus kom-
plex ist und durch die verschiedensten Storfaktoren
Uberlagert sein kann (Tab. 3). Daher sind weitere Un-
tersuchungen zu diesem Thema unerldllich, bevor zu-
verldssige Schlultfolgerungen moglich werden.

Lykopin

Lykopin zahlt chemisch zu den Karotinoiden und fin-
det sich in hohen Konzentrationen in Tomaten, Toma-
tenprodukten und verschiedenen Obstsorten. Neben
einem ausgeprdgten antioxidativen Effekt scheint Ly-
kopin aber auch tber andere Mechanismen zu wirken.
Die Wirkungen von Lykopin auf das Prostatakarzi-
nomrisiko sind in vielen Studien untersucht worden.
Wahrend in einigen Fall-Kontroll-Studien kein Zusam-
menhang zwischen dem Verzehr von Lykopin-haltigen
Nahrungsmitteln und dem Auftreten eines Prostatakar-
zinoms beobachtet wurde, konnte in 2 grollen Kohor-
ten-Studien dieser Zusammenhang wahrscheinlich ge-
macht werden (Tab. 4).

In einer Ubersichtsarbeit zum EinfluR von Lykopin
auf die Entstehung verschiedener Tumoren, in der ins-
gesamt 72 Analysen beriicksichtigt waren, fanden
Giovannucci et al. [15] die starksten Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen der Einnahme von Lykopin
und der Entstehung von Prostatakarzinom, Bronchial-
karzinom und Magenkarzinom. In keiner der einge-

Tabelle 3: Potentielle StorgroBen bei epidemiologischen Untersu-
chungen zum EinfluB der Erndhrung auf Entstehung und Progression
des Prostatakarzinoms

o Unterschiedliche Validitit von Studien (Fall-Kontroll-Studien,
Kohortenstudien, Interventionelle Studien)

« Dauer des Nachbeobachtungsintervalls in vielen Kohorten-
studien und interventionellen Studien

«  Zuverldssigkeit von Fragebogen

» Hereditdre Einflisse

« Interpretation von Daten mit Probanden verschiedener ethni-
scher Herkunft

»  Wechselseitige Beeinflussung von Erndhrung und anderen
soziobkonomischen Faktoren

«  Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Nahrungs-
bestandteilen

Tabelle 4: Einflul des Verzehrs an Tomaten/Tomatenprodukten und des Serum-Lykopin-Spiegels auf das Prostatakarzinomrisiko (modifiziert nach

[23])
Autor/Jahr Studientyp n RR P 95 %-Cl
Le Marchand et al. 1991 Fall-Kontroll-Studie 1619/ 1618 n.s.
Tzonou et al. 1999 Fall-Kontroll-Studie (Tomatenprodukte) 320/246 0,70 < 0,005
Cohen et al. 2000 Fall-Kontroll-Studie (Obst/Gemdise) 628/602 0,65 0,01 0,45-0,94
Norish et al. 2000 Fall-Kontroll-Studie 317/480 n.s. 0,76 0,50-1,17
Mills et al. 1989 Kohortenstudie 14.000 0,60 0,02 0,37-0,97
7th-day-Adventists
Giovannucci et al. Kohortenstudie > 47.000
1995 (HPFS) Tomaten 0,74 0,03 0,58-0,93
Tomatensauce 0,66 0,001 0,49-0,90
Giovannucci et al. 2002 Kohortenstudie > 47.000
(HPFS update) Tomaten 0,84 0,003 0,73-0,96
Tomatensauce 0,77 < 0,001 0,66-0,90
Hsing et al. 1990 Fall-Kontroll-Studie
Serum-Lykopen 206 n.s.
Nomura et al. 1997 Eingebettete Fall-Kontroll-Studie
Serum-Lykopen 284 n.s.
Gann et al. 1999 (PHS) Eingebettete Fall-Kontroll-Studie
Plasma-Lykopen 1156 0,75 0,12 (Trend) 0,54-1,06
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schlossenen Untersuchungen ergab sich ein Hinweis
auf einen unglnstigen Einflull von Lykopin auf die In-
zidenz des Prostatakarzinoms.

Die gleiche Arbeitsgruppe prasentierte kiirzlich die
aktualisierten Ergebnisse ihrer Kohortenstudie an tber
47.000 Probanden, die in regelmdBigen Abstinden
tber ihre Erndhrungsgewohnheiten befragt und tiber
12 Jahre nachbeobachtet wurden [16]. Sowohl fiir den
Konsum von Tomaten, als auch insbesondere von To-
matenprodukten, fand sich ein signifikanter, inverser
Zusammenhang mit dem Auftreten von Prostatakarzi-
nomen, selbst nach Stratifikation fiir Verzehr von Obst,
Gemiise, Olivendl und siideuropdische Herkunft.

Auf Grund der aktuell vorliegenden Daten scheint
der Verzehr von Tomaten und insbesondere von Toma-
tenprodukten der Entstehung des Prostatakarzinoms
vorzubeugen.

Vitamine

Eine grofBe Zahl epidemiologischer Untersuchungen
hat Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen der
Einnahme von Vitaminen und dem Auftreten verschie-
dener Krebserkrankungen ergeben. Gestiitzt werden
diese Beobachtungen durch die Ergebnisse experi-
menteller Untersuchungen. Fiir das Prostatakarzinom
konnten vor allem die Vitamine A, D und E von Bedeu-
tung sein.

Die molekularen Wirkmechanismen sind vermut-
lich vielféltig, wobei die antioxidative Kapazitdt und
die stimulierende Wirkung auf das Immunsystem von
Bedeutung zu sein scheinen.

Vitamin A (Beta-Karotin, Retinol)

Auch fir den antiproliferativen Einfluf® von Vitamin A
oder seiner Provitamine auf das Wachstum von Prostata-
zellen gibt es eine gute experimentelle Grundlage.
Auch verschiedene Fall-Kontroll-Studien weisen auf
einen Zusammenhang zwischen der Einnahme von
Karotin und dem Entstehen von Prostatakarzinomen
hin.

Demgegeniiber stehen die Ergebnisse zweier gro-
Rer interventioneller Studien, der amerikanischen Phy-
sicians’ Health Study (PHS) und dem sogenannten
CARET Trial [17, 18]. In beiden Studien wurde die Ein-
nahme von etwa 30 mg Beta-Karotin/tgl. mit einer Pla-
cebogabe verglichen. Wihrend sich in beiden Studien
fir die Gesamtpopulation keine Senkung des Prostata-
karzinomrisikos ergab, fand sich in der PHS-Studie im
Beta-Karotin-Arm eine signifikante Senkung des Pro-
statakarzinomrisikos bei denjenigen Probanden mit
niedrigem Beta-Karotin-Serumspiegel [17]. Demge-
genlber stand eine — allerdings nicht signifikante —
Zunahme des Risikos bei hohem Beta-Karotin Serum-
spiegel zu Studienbeginn.

Da auch in einer weiteren interventionellen Studie,
der ATBC-Studie, unter Einnahme von a-Tocopherol
und Beta-Karotin eine Zunahme der Prostatakarzi-
nom-Inzidenz beobachtet wurde (allerdings ohne Be-
stimmung der Serumspiegel), ist eine unkritische Ein-
nahme von Beta-Karotin nicht empfehlenswert.

Blickpunkt DER MANN 2/2004

Vitamin D

Mehrere epidemiologische Untersuchungen deuten
darauf hin, daf ein relativer Vitamin D-Mangel fiir die
hohe Inzidenz an Prostatakarzinomen bei farbigen
US-Biirgern mitverantwortlich ist. Auch experimentel-
le Studien belegen den antiproliferativen Effekt von
Vitamin D3 in in vitro-kultivierten Prostatakarzinom-
zellen. Der Effekt scheint sowohl iiber einen Andro-
gen-abhédngigen, als auch einen Androgen-unabhan-
gigen Weg vermittelt zu werden.

In 2 groBen Kohortenstudien an Gber 250.000 bzw.
19.000 Probanden konnte der Zusammenhang zwi-
schen einem niedrigen Vitamin D-Serumspiegel und
der Inzidenz des Prostatakarzinoms belegt werden
[19, 20]. In der letzteren Studie ergaben sich dariber
hinaus Hinweise auf einen Zusammenhang mit dem
Auftreten aggressiver Prostatakarzinome insbesondere
bei jingeren Madnnern.

Bislang liegen nur begrenzte Erfahrungen aus pro-
spektiven interventionellen Untersuchungen in Form
von Phase I/ll-Studien vor. In beiden Pilotstudien
konnte unter Gabe hoher Vitamin D3-Dosen bei Pati-
enten mit hormonrefraktirem Prostatakarzinom ein
Abfall des PSA-Wertes beobachtet werden [21, 22].

Vitamin E (a-Tocopherol)

Auch Vitamin E ist ein potentes Antioxidans, dessen
antiproliferative Wirkung in Tumorzellen durch eine
Reihe von in vitro-Experimenten belegt ist. Es ist spe-
kuliert worden, daf® Vitamin E den durch Fette indu-
zierten oxidativen Strefs abpuffern konnte.

Zur Bedeutung von Vitamin E fiir die Entstehung von
Prostatakrebs existiert eine gute Datenlage aus einer
Vielzahl epidemiologischer Studien. Die aus den Er-
gebnissen mehrerer Fall-Kontroll-Studien resultieren-
den Erwartungen wurden jedoch durch die Resultate
umfangreicher Kohorten-Studien geddampft. In keiner
der letztgenannten Untersuchungen ergab sich ein
Vorteil zu Gunsten der Gruppe von Mannern mit ho-
hem Vitamin E-Serumspiegel. Allerdings erbrachte
eine Subanalyse fiir Raucher in 3 von 4 Kohorten-Stu-
dien eine negative Korrelation zwischen dem Vitamin
E-Serumspiegel und dem Prostatakarzinom-Risiko
[23]. Auch durch die ATBC-Studie, bei der den Pro-
banden fiir 5-8 Jahre neben Beta-Karotin auch 50 mg
Vitamin E taglich verabreicht wurde, wird diese Beob-
achtung gestlitzt [24, 25]. Einschrdankend bleibt anzu-
merken, dafs im letzte Update der Studie das relative
Risiko eines Prostatakarzinoms zwar um 12 % reduziert
war, der Effekt jedoch kein Signifikanzniveau mehr er-
reichte [26].

Insgesamt scheint die Einnahme von Vitamin E oder
Vitamin E-haltigen Nahrungsmitteln bei Rauchern ei-
nen praventiven Effekt haben. Bei Nichtrauchern mufd
der Einsatz von Vitamin E eher skeptisch gesehen wer-
den.

Selen

Selen hat eine ausgeprédgte antioxidative Kapazitit.
Aber auch der antiproliferative Effekt von Selen-Me-
thionin ist in vitro gut belegt. Dabei sind Tumorzellen
bis zu 1.000fach empfindlicher als normale Fibrobla-
sten.



Erste Hinweise auf einen Zusammenhang zwi-
schen Selen und der Entstehung von Prostatakarzino-
men ergaben sich aus mehreren Fall-Kontrollstudien.
Erhédrtet wurden diese Befunde durch eine Kohorten-
studie von Yoshizawa et al. [27] an tiber 50.000 Arzten
und Pflegern. Dabei wurden Zehennagelproben von
Patienten mit Prostatakarzinom und von gesunden
Kontrollprobanden untersucht. Es zeigte sich, auch nach
Bereinigung um verschiedene interferierende Fakto-
ren, ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Selenspiegel und fortgeschrittenen Prostatatumoren.

Auch in einer weiteren interventionellen Studie
von Clark et al. [28], in der Patienten mit Plattenepi-
theltumoren randomisiert wurden, entweder ein Pla-
cebo oder 200 pg Selen/Tag einzunehmen, fand sich
unerwartet ein drastischer Riickgang von Prostatakar-
zinomen in der Verum-Gruppe. Da die Inzidenz von
Prostatatumoren jedoch kein priméres Zielkriterium
dieser Studie war und insgesamt nur wenige Prostata-
karzinome diagnostiziert wurden, werden die Ergeb-
nisse derzeit im Rahmen einer weiteren interventio-
nellen Studie, der sog. SELECT-Studie tiberpriift.

Somit existieren Hinweise auf einen praventiven
Effekt von Selen, ohne dal8 die Datenlage bislang
zwingend ist.

Fette

Eine fettreiche Erndhrung wird haufig mit dem Auftreten
von Prostatakarzinomen in Zusammenhang gebracht.
Grundlage sind auch hier wieder experimentelle Be-
funde, wie z. B. die tierexperimentellen Untersuchun-
gen von Fair et al. [29], bei denen gezeigt wurde, dal}
das Wachstum von LNCaP-Zellen auf Nacktmdusen
durch eine fettarme Didt signifikant verzogert werden
konnte.

Diese Zusammenhdnge werden auch durch epide-
miologische Studien untermauert. Im Rahmen einer
Ubersichtsarbeit berichteten Fair et al. [29], dals in 11
von 14 der eingeschlossenen Fall-Kontroll-Studien
und in 4 von 5 publizierten Kohortenstudien ein signi-
fikanter Zusammenhang zwischen einer fettreichen
Didt und dem Auftreten von Prostatakarzinomen be-
obachtet wurde. Zusétzlich gestiitzt werden diese Er-
gebnisse durch die in weiteren Arbeiten erhobenen
Befunde zum Zusammenhang zwischen Adipositas
und dem Prostatakarzinom-Risiko (Ubersicht in [29]).

Meyer et al. konnten zeigen [30, 31], dal$ auch Pa-
tienten mit Prostatakarzinom von einer fettarmen Didt
profitieren. Bei Patienten mit fettarmer Erndhrung war
die Tumorprogression signifikant verzogert und das
Uberleben signifikant verldngert, verglichen mit Pati-
enten mit fettreicher Erndhrung. Dabei scheint den ge-
sattigten Fetten eine besondere Bedeutung zuzukom-
men.

Diskussion

Obwohl die Inzidenz der sogenannten Autopsietumo-
ren weltweit anndhernd gleich ist, finden sich erheb-
liche regionale Unterschiede beziiglich klinisch rele-
vanter Prostatakarzinome. Daher wird bereits seit

Jahrzehnten ein Zusammenhang zwischen exogenen
Faktoren, insbesondere der Erndhrung und dem Ent-
stehen klinisch relevanter Prostatakarzinome vermu-
tet. Diese Hypothese wurde gestarkt durch Beobach-
tungen aus Migrationsstudien, die einen deutlichen
Anstieg von Prostatakarzinomen bei Mdnnern zeigten,
die aus Siuidostasien in die USA ausgewandert waren
[32].

In den vergangenen 25 Jahren wurde diese Frage
im Rahmen von teilweise sehr umfangreichen epide-
miologischen Studien verfolgt und verschiedene Nah-
rungsbestandteile identifiziert, fir die ein Zusammen-
hang mit der Entstehung und dem Fortschreiten von
Prostatatumoren wahrscheinlich gemacht werden
konnte. Trotz teilweiser nicht ganz stringenter Daten-
lage darf ein Zusammenhang zwischen Ernahrung und
Prostatakrebs als gesichert gelten [33]. Diese auf epi-
demiologischen Untersuchungen basierende Hypo-
these wird durch aktuelle klinisch-experimentelle Un-
tersuchungen weiter abgestlitzt. So konnten Freeman
et al. [34] zeigen, dal® nicht nur eine Korrelation zwi-
schen Erndhrung und dem Serumspiegel und Lykopin
oder Beta-Karotin besteht, sondern dal’ diese Substan-
zen auch in der Prostata nachgewiesen werden kon-
nen. Kucuk et al. belegten in einer randomisierten in-
terventionellen Studie [35] bei Patienten mit einem
Prostatakarzinom vor radikaler Prostatektomie, dafd
durch eine Lykopingabe nicht nur der PSA-Serumspie-
gel gesenkt wurde, sondern mdglicherweise auch
Apoptose-Reaktionen in der Prostata induziert wer-
den. Fiir den praktisch titigen Urologen ergibt sich
daraus, sich auch mit dem Gebiet der Erndhrung aus-
einanderzusetzen, um seine Patienten entsprechend
beraten zu kénnen. Um den Wissensstand der Urolo-
gen auch auf diesem Gebiet zu optimieren, hat die
Deutsche Gesellschaft fiir Urologie daher einen ent-
sprechenden Arbeitskreis ins Leben gerufen.

Betrachtet man die Komplexitdt der Fragestellung
und die verschiedenen Faktoren, die auf die Ergebnis-
se epidemiologischer Untersuchungen zum Zusam-
menhang zwischen Erndhrung und Prostatakrebs Ein-
flull nehmen, so lassen sich widerspriichliche Befunde
leicht erkldren (Tab. 3). Eines der Schliisselprobleme
diirften dabei die bislang weitgehend unbekannten
Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Nah-
rungsmitteln darstellen. Auch macht die komplexe Zu-
sammensetzung von Nahrungsmitteln es nahezu un-
moglich, den fiir eine spezifische Wirkung letztlich
verantwortlichen Stoff zu definieren und es bleibt zu
vermuten, dal8 Kombinationen von Nahrungsstoffen
letztlich entscheidend sind.

Andererseits sollten diese Probleme nicht davon
abhalten, diese wichtigen Fragen im Rahmen von
sorgfdltig geplanten prospektiven Studien weiter zu
verfolgen. Das Europdische EPIC-Projekt soll beispiel-
haft fir derartige Vorhaben genannt werden, mit de-
nen ggfs. komplexe Fragestellungen beantwortet wer-
den konnen. Sowohl primare, sekundare und tertidre
Pravention missen in solche Untersuchungen einbe-
zogen werden [36]. Beriicksichtigt man Aufwand und
Nebenwirkungen einer prdventiven Erndhrung und
stellt die moglichen Vorteile gegeniiber, so erscheint
der Aufwand, mit dem die Problematik derzeit welt-
weit verfolgt wird, absolut gerechtfertigt.
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