Im Fokus: Prostatakarzinom und Nierenzellkarzinom

Die Primdrprdvention
des Prostatakarzinoms

Didtetische Massnahmen und Chemoprdvention

in der Diskussion

Die Inzidenzraten fiir Prostatakrebs zeigen international betrachtliche Schwankungen, sodass

vermutet wird, dass neben den bekannten Faktoren Alter und Genetik auch Umweltfaktoren

eine Rolle spielen. Im Folgenden wird die Studienlage zu Erndhrungsfaktoren und zum Ein-

fluss der medikamentdsen Chemopravention erldutert. Angefiigt sind die Praventionsempfeh-

lungen der American Cancer Society.
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Fir das Prostatakarzinom existieren drei bekannte
und unumstrittene Risikofaktoren:

A fortgeschrittenes Alter

A ethnische Herkunft und

A genetische Faktoren (1).

Da die Inzidenzraten fir Prostatakrebs regional (in
Nord- und Sudeuropa beispielsweise) stark differie-
ren, wird vermutet, dass neben den genannten Fakto-
ren auch Umweltfaktoren, insbesondere Erndhrungs-
gewohnheiten, eine wichtige Rolle spielen. So konnte
beispielsweise in Migrationsstudien klar nachgewie-
sen werden, dass die Inzidenz bei asiatischen Mé&n-
nern, welche aus ihrem Heimatland in die Vereinigten
Staaten emigriert sind, deutlich steigt.

Argumente fiir die Privention

und ...
Das Prostatakarzinom ist aufgrund vieler Eigenschaf-
ten einschliesslich seiner hohen Pravalenz ein idealer
Kandidat fUr Praventionsmassnahmen. Seine endo-
krine und hormonelle Abhangigkeit macht es fur die
pharmakologische Therapie zugénglich. Weiterhin
besteht eine sehr langsame Progression mit einer
langen Latenzzeit (2). Histologische Vorstufen wie die
prostatische intraepitheliale Neoplasie (PIN) bendti-
gen durchschnittlich 10 Jahre, um ein frihes invasives
Karzinom zu entwickeln, aus dem nach 3 bis 4 weite-
ren Jahren ein klinisch relevantes Karzinom entste-
hen kann. Das prostataspezifische Antigen (PSA) ist
ein hervorragender Serummarker fir das klinische
Monitoring der Erkrankung.

SCHWEIZER ZEITSCHRIFT FUR ONKOLOGIE 4/2010

... Probleme bei der Evaluierung
der Massnahmen

Auf der anderen Seite gilt es zu bedenken, dass mul-

tiple Faktoren die Resultate von Langzeitstudien zur

Prévention des Prostatakarzinoms beeinflussen und

somit die Analyse der Daten erschweren. Hierunter

fallen:

A die Validitat von Studien (Fallkontrollstudien,
Kohortenstudien, interventionelle Studien) (Ta-
belle 1)

A das Follow-up-Intervall in den interventionellen

und den meisten Kohortenstudien

die Validitat der Fragebdgen

hereditére Faktoren

> > >

Daten aus unterschiedlichen ethnischen Kollekti-
ven

die Korrelation zwischen Erndhrung und Lifestyle
die Interaktion zwischen den verschiedenen Nah-

> >

rungsbestandteilen (3).

Ernédhrung und didtetische Faktoren

Kalorienzufuhr und fettarme Ernéhrung

Eine erhdhte Kalorienzufuhr wurde bereits haufig mit
einem erhohten Risiko fur Prostatakarzinom assozi-
iert. Allerdings sind die Interaktionen zwischen den
verschiedenen Komponenten (Gesamtfettzufuhr, tie-
rische Fette, gesattigte und ungeséttigte Fettsduren,
Cholesterin, Triglyzeride, Omega-3-Fettséuren) sehr
komplex (4). In der Theorie bewirkt die erhdhte Ener-
giezufuhr eine Stimulation des sympathischen Ner-
vensystems und des basalen Metabolismus sowie
eine konsekutive Ausschittung des Insulin-like Growth
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Tabelle 1:

Daten zur Erndhrung und zu erndhrungsbedingten Faktoren nach
Evidenzlevel (Cochrane Collaboration)

Evidenzlevel

Level la Keine Daten

Level Ib Selen, Vitamin E, Vitamin C

Level lla Lycopene

Level IIb Fettreduktion, Vitamin E, Roggen, Soja, Phytodstrogene
Level Il Gesattigte Fettsduren, Betacarotin

Factor 1 (IGF-1), was zu einer erhdhten
Mitoserate und Zellteilung fuhrt (5). Die
Mehrzahl der Fallkontroll- und der Ko-
hortenstudien zeigt eine Korrelation zwi-
schen Fettkonsum und der Entwicklung
eines Prostatakarzinoms mit einem relati-
ven Risiko von etwa 2.

Ubergewicht

Uber die Rolle der Adipositas bei der
Entwicklung eines Prostatakarzinoms be-
stehen widerspriichliche Erkenntnisse;
die verschiedenen Studien hierzu basie-
ren teilweise auf fragwirdiger Methodik
(6). Obwohl zahlreiche Studien Uber ei-
nen Zusammenhang zwischen Fettleibig-
keit und dem Auftreten von aggressiven
oder weit fortgeschrittenen Prostatakarzi-
nomen berichten — zumindest in der Al-
tersgruppe zwischen 65 und 75 Jahren —,
wird inzwischen davon ausgegangen,

Moderate bis intensive sportliche Aktivitat,
30 bis 60 Minuten taglich, gehért zu den
wichtigsten Massnahmen der allgemeinen
Krebspravention, ebenso wie ...

dass das grossere Plasmavolumen bei
Ubergewichtigen Mannern zu einer Ver-
dinnung und somit zu einer geringeren
Konzentration des PSA-Werts und zu ei-
ner verzbgerten Diagnosestellung fihrt.

Spurenelemente

Die sogenannten Karotinoide sind eine
Gruppe von komplexen ungesattigten
Kohlenwasserstoffen, welche als Pig-
mente in Pflanzen wie Karotten (Alpha-,
Beta-, Gammakarotine) oder Tomaten
(Lycopene) vorkommen. Einige Karoti-
noide, jedoch nicht die Lycopene, sind
Vorstufen des Vitamin A; sie agieren als
Antioxidanzien und auch Inhibitoren von
IGF-1.

Giovannucci untersuchte in einem Re-
view von 72 Studien die Korrelation zwi-
schen der Haufigkeit des Konsums von To-
maten oder tomatenhaltigen Produkten
und der Lycopenkonzentration im Blut
und dem Risiko, an verschiedenen Karzi-
nomen zu erkranken. In 57 Publikationen
konnte ein negativer Zusammenhang
nachgewiesen werden, in 35 davon war
dieser statistisch signifikant. Hierbei war
der Benefit am starksten fur Tumoren der
Prostata, der Lunge und des Magens.
Keine Studie zeigte, dass der Konsum
von Tomaten oder dass erhéhte Serum-
lycopenspiegel das Risiko von Karzino-
men irgendwelcher Art steigert (7).

Vitamine

Zahlreiche Studien konnten eine umge-
kehrte Korrelation zwischen der Vitamin-
zufuhr und der Inzidenz verschiedener
maligner Tumoren nachweisen. Von be-
sonderem Interesse im Hinblick auf das
Prostatakarzinom sind dabei die Vit-
amine A, C, Dund E.

Vitamin A (Retinol) und seine Vorstufe
(Betacarotin) sind in Lebensmitteln tieri-
enthalten (Leber,

schen  Ursprungs
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Fischdl), aber auch in Karotten und gri-
nem Gemuse (Spinat, Broccoli). Sie agie-
ren als Antioxidanzien und unterdriicken
so die karzinogene Wirkung von freien
Radikalen, sie stérken das Immunsystem
und induzieren die zellulére Differenzie-
rung. Dosisabhangige Nebenwirkungen
umfassen Hepatotoxitét, Veranderungen
im zentralen Nervensystem und trockene
Schleimhé&ute; sie erschweren somit die
Anwendung in klinischen Studien (8).

Vitamin C ist ein wasserldsliches Antioxi-
dans, enthalten in Obst und Gemdlse.
Die Mehrzahl von Fallkontroll- und Ko-
hortenstudien konnte keine Korrelation
zwischen der Vitaminzufuhr, dem Plasma-
spiegel und dem Auftreten von Prostata-

karzinomen nachweisen. Die randomi-

... der tagliche Gemliseverzehr. Bezliglich
Pravention des Prostatakarzinoms stehen
die Vitamine A, C, D und E besonders im

Forschungsinteresse.

sierte Fallkontrollstudie Physicians’ Health
Study Il konnte ebenfalls keinen Effekt
von Vitamin C auf die generelle Krebs-
rate oder speziell die Prostatakrebs-
rate im Vergleich zu Plazebo nachwei-
sen (9).

Calcitriol (1,25-Dihydroxyvitamin Dy) ist
die aktive Form von Vitamin D und ver-
antwortlich fir den Kalziummetabolis-
mus in den Nieren, den Knochen und dem
Darm. Ein gunstiger Einfluss der ultravio-
letten Strahlung (Sonnenexposition), wel-
che die Hauptquelle von Vitamin D ist,
wurde in Bezug auf die Inzidenz des
Prostatakarzinoms postuliert (10). In Zell-
kulturen von Prostatagewebe, welches
von Prostatakarzinompatienten stammte,
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zeigte Vitamin D3 einen antiproliferativen
Effekt (11). Trotzdem bleibt die Rolle
von Vitamin D in der Pravention des
Prostatakarzinoms weiterhin umstritten.
Vitamin E (Alphatocopherol) ist ein fett-
|6sliches potentes intrazelluldres Antioxi-
dans, welches in Kopfsalat, Kresse,
Baumwolle und Hanf enthalten ist. In der
finnischen Alpha-Tocopherol-Beta-Caro-
tin-Studie (ATBC) wurden 29 133 mannli-
che Raucher zwischen 50 und 69 Jahren
randomisiert und erhielten entweder
Alphatocopherol (50 mg), Betacarotin
(20 mg), beide Substanzen oder aber ein
Plazebo taglich fur 5 bis 8 Jahre (8). Aller-
dings wurde in dieser Studie Prostata-
krebs nur als sekundérer Endpunkt ange-
sehen. Eine Senkung der Prostata-
karzinominzidenz um 32% und eine Sen-
kung der Mortalitat um 41% konnte in der
Gruppe mit Einnahme von Alphatoco-
pherol nachgewiesen werden. Bemer-
kenswerterweise zeigte sich in der
Gruppe, welche Betacarotin erhielt, eine
Erhdhung der Prostatakarzinominzidenz
von 23% und der Mortalitat von 15%.

Im Gegensatz zu der finnischen Studie
konnte die Physicians’ Health Study Il aus
den Vereinigten Staaten keinen Einfluss
von Vitamin E auf die Karzinominzidenz
insgesamt oder auf die Prostatakarzi-

nominzidenz nachweisen (9).

Mineralstoffe

Die Umwandlung von Vitamin D zur akti-
ven Form 1,25-Dihydroxyvitamin D3 wird
durch eine hohe Zufuhr von Kalzium (vor
allem in Milch, Kase) unterdrtickt. Dari-
ber hinaus stimulieren niedrige Serum-
kalziumspiegel die Sekretion von Parat-
hormon, welches die Umwandlung von
Vitamin D zu Calcitriol unterstitzt. Aus kli-
nischer Sicht wurden deutlich erhéhte Kal-
ziumspiegel mit einer erhdhten Prostata-
karzinom-Progressionsrate assoziiert.

Das Spurenelement Selen, vorwiegend
als Selenomethionin in Brot, Zerealien,
Fisch und Fleisch enthalten, ist Bestand-
teil vieler wichtiger Enzyme, welche fir
die normale Gesundheit bendtigt wer-
den. In einer randomisierten, doppel-
blinden Krebspréventionsstudie erhiel-
ten 974 Manner mit einem Basalzell-
oder Plattenepithelkarzinom in  der
Anamnese entweder 200 pg Selen oder
Plazebo taglich tGber einen Zeitraum von
4% Jahren (12). Die Selengabe war mit ei-

Tabelle 2:

A Hemmung der Neoangiogenese

Reduktase und Aromatase

Modgliche Effekte von Phytodstrogenen auf prostatische Epithelzellen
(modifiziert nach Schmitz-Drager et al. 2001)

A Anhebung der SHBG-Serumkonzentration und konsekutive Senkung des freien Testoste-
rons durch Bindung an Ostrogenrezeptoren in der Leber

A Abnahme der DNA-Synthese durch Inhibierung von Tyrosinkinase und Topoisomerase

A Abnahme des Effekts von freien Radikalen durch antioxidative Eigenschaften

A Hemmung der Zytochrom-P-450-Aktivitat

A Hemmung der intraprostatischen Testosteronmetabolisierung durch Hemmung der 5-alpha-

Tabelle 3:

mit 5-alpha-Reduktase-Hemmer
(modifiziert nach Stephenson et al., 2010)

Vor- und Nachteile einer Chemopravention des Prostatakarzinoms

Vorteile

Nachteile

23- bis 25%-ige Risikoreduktion

Kein nachgewiesener Einfluss auf die Letalitat

Vermutete Reduktion von
High-Risk-Karzinomen

Vermutete Zunahme von High-Risk-Karzinomen
(kontrovers)

Hohere Validitat von DRU und PSA

Nebenwirkungen (erektile Dysfunktion)

Vermeidung einer Ubertherapie

Kosten (Dauertherapie)

ner 63%-igen Reduktion der Prostatakar-
zinominzidenz assoziiert — allerdings war
die Zahl der Félle eher gering.

Die Langzeiteinnahme von Selen kann in
Fussnégeln nachgewiesen werden. In
einer grossen Fallkontrollstudie im Rah-
men der Health-Professional’s-Follow-
up-Studie hohe
spiegel in Zehennageln mit einem redu-

korrelierten Selen-
zierten Risiko fUr ein fortgeschrittenes
Prostatakarzinom (13). Eine neuere, pro-
spektive Fallkontrollstudie konnte dage-
gen keinen signifikanten Unterschied
zwischen dem Selengehalt in Fussnégeln
bei Mannern mit neu diagnostizierten
Prostatakarzinomen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe nachweisen (14).

Das National Cancer Institute startete
eine grosse randomisierte Studie (SEL-
ECT) mit vier Armen, um Selen (200 pg),
Vitamin E (400 IE), die Kombination und
Plazebo zu vergleichen. In die Studie
wurden 35 533 Manner aus 427 verschie-
denen Orten in den USA, Kanada und
Puerto Rico mit einem PSA-Level von
4 ug/ml oder niedriger und einer unauf-
félligen digital-rektalen Untersuchung
(DRU) eingeschlossen. Bis Oktober 2008
betrug der mediane Follow-up 5%z Jahre.
Die Hazard Ratio fur Prostatakarzinom
lag bei 1,13 fur Vitamin E, 1,04 fir Selen
und 1,05 fur Selen plus Vitamin E
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gegeniber Plazebo (15). Hierbei konnte
kein signifikanter Unterschied bei irgend-
einem anderen Karzinomtyp nachgewie-
sen werden. Es zeigte sich eine statis-
tisch nicht signifikante Senkung des
Prostatakarzinomrisikos in der Vitamin-E-
Gruppe mit Diabetes mellitus Typ 2 und
in der Selengruppe, jedoch nicht in der
Gruppe mit Selen plus Vitamin E.

Phytodstrogene

Zu den wichtigsten Phytodstrogenen
zdhlen die Isoflavonoide (Genistein,
Daidzein), die Flavone (Quercetin) und
die Ligane (Enterolactone). Die ersten
beiden Gruppen sind vor allem in
GemUse wie Bohnen, Erbsen, Soja und
auch Frichten enthalten. Ligane lassen
sich ausserdem in Kérnern, Getreide und
Leinsamen nachweisen. Die vermuteten
biologischen Effekte von Phytodstroge-
nen sind in Tabelle 2 aufgefihrt.

In geografischen Regionen mit niedrigen
(Asien,
Stdeuropa) ist die Nahrung reich an
Phytodstrogenen, was in erhéhten Se-
rumspiegeln und Urinkonzentrationen
im Vergleich zu westlichen Landern be-
statigt werden konnte (16). Die antitumo-

Prostatakarzinom-Inzidenzraten

rale Wirkung von verschiedenen Soja-
produkten wurde in experimentellen
Studien nachgewiesen. Klinische Daten



sind jedoch sparlich, und die Quantifizie-
rung der Phytodstrogenaufnahme Uber
die verschiedenen Nahrungsmittel ist
komplex. In einer Datenanalyse von
59 Landern konnte eine Relation der
Prostatakarzinommortalitdt mit dem
dem Tabakkon-
sum, soziookonomischen Faktoren und

Erndhrungsverhalten,

reproduktiven  Faktoren nachgewiesen
werden (17). Es konnte eine umgekehrte
Relation der Mortalitatsraten mit der ge-
schatzten Zufuhr von Zerealien, Nussen,
Fisch und Sojaprodukten nachgewiesen

werden.

Chemoprévention

5-alpha-Reduktase-Hemmer

Die b5-alpha-Reduktase-Hemmer Fina-
sterid und Dutasterid hemmen die
Steroid-5-alpha-Reduktase, ein Enzym,
welches Testosteron in das hoch potente
Dihydrotestosteron umwandelt. Hieraus
und aufgrund der Tatsache, dass Ménner
mit einem angeborenen 5-alpha-Reduk-
tase-Mangel nicht am Prostatakarzinom
erkranken, erklért sich der angenom-
mene antitumorale Effekt beim hormon-
abhangigen Prostatakarzinom.

Finasterid

In der ersten gross angelegten Chemo-
praventionsstudie zum  Prostatakarzi-
nom, einer Multizenterstudie mit 18 882
Mannern Uber 55 Jahren, wurde die Wir-
kung einer téglichen Einnahme von 5 mg
Finasterid auf die Entwicklung eines
Prostatakarzinoms untersucht. Nach ei-
nem Beobachtungszeitraum von sieben
Jahren zeigte sich eine Prostatakarzinom-
inzidenz von 18,4% gegeniber 24,4% in
der Plazebogruppe, was einer Risiko-
reduktion von 24,8% entsprach (18). Die-
ser Effekt war unabhangig von Alter,
ethnischer Zugehdorigkeit und auch fami-
lidgrer Belastung. Ein Unterschied in Be-
zug auf die Letalitat konnte zwischen den
beiden Gruppen allerdings nicht festge-
stellt werden.

Initial fiel im histologischen Grading der
Finasteridgruppe ein signifikant gehauft
hoher Gleason-Score von 7 bis 10 auf, so-
dass die 5-alpha-Reduktase-Hemmer zur
Chemopravention zunéchst sehr kontro-
vers diskutiert wurden. Erneute Analysen
der Studiendaten demonstrierten je-
doch eine héhere Sensitivitdt der DRU
aufgrund der Volumenreduktion der
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Prostata um 28% unter Finasteridthera-
pie und eine hohere Aussagekraft des
PSA-Werts (19). Dies fuhrte zu einer ge-
stiegenen Detektionsrate hoherer Glea-
son-Scores in der Biopsie. Hieraus ergibt
sich die Schlussfolgerung, dass unter Fi-
nasteridtherapie auch die Karzinomdia-
gnostik verbessert und eine Uberthera-
pie klinisch nicht relevanter Karzinome
reduziert werden kann.

Manner einschloss, zeigte anndhernd
identische Ergebnisse mit einer Risikore-
duktion fur das Prostatakarzinom von
22,8%, interessanterweise ohne signifikan-
ten Einfluss auf den Gleason-Score (20).

Die amerikanischen Leitlinien empfehlen
zwischenzeitlich, eine Dauertherapie mit
einem b5-alpha-Reduktase-Hemmer bei
Risikopatienten flr ein Prostatakarzinom
in Erwdgung zu ziehen (21). Die Vor- und
Nachteile der Dauertherapie sind in Ta-

Dutasterid
Eine weitere Studie mit dem 5-alpha-Re-

belle 3 zusammengefasst.

duktase-Hemmer Dutasterid, welche 8231

Leitlinien der American Cancer Society (ACS)

Die vier wichtigsten Empfehlungen der amerikanischen Guidelines sind (26):
A Normales Korpergewicht.

B Regelmadssige korperliche Bewegung.

C Gesunde Erndhrung mit Schwerpunkt auf Obst und Gemise.

D Reduzierter Alkoholkonsum.

A: Normales Korpergewicht

A Versuchen Sie, eine gesunde Balance zwischen Kalorienzufuhr und kérperlicher Aktivitat
zu halten.

A Vermeiden Sie oder reduzieren Sie Ubergewicht und versuchen Sie, Inr Normalgewicht zu
halten, sobald Sie es erreicht haben.

A Der gestindeste Weg, die Kalorien sofort zu senken, ist die Reduktion der Aufnahme von
Zucker, gesattigten Fettsdauren und Alkohol.

All diese Lebensmittel sind hochkalorisch oder enthalten zu wenig essenzielle Nahrungsele-

mente wie Vitamine, Mineralien oder Ballaststoffe. Beispiele fiir zu meidende Lebensmittel

sind: tiefgefrorene und frittierte Speisen, Kuchen, Zuckerwaren, Eiscreme und Softdrinks.

B: Regelmadssige korperliche Betdtigung

A Bewegen Sie sich korperlich taglich mindestens 30 Minuten moderat oder intensiv, zusatz-
lich zu den normalen taglichen Aktivitaten, an mindestens fiinf Tagen der Woche.

45 bis 60 Minuten sind das ideale Ziel. Als moderate Bewegung wird unter anderem schnelles

Gehen, Tanzen, langsames Radfahren, Golfspielen, Rasenmahen und Gartenarbeit verstanden.

Intensive Bewegung umfasst das Training mehrerer Muskelgruppen mit Erhéhung der Puls-

rate und der Atemfrequenz und flihrt zum Schwitzen (z.B. beim Joggen und Sprinten, Aero-

bic, Schwimmen, schnellen Radfahren, schwerer Gartenarbeit). Eine Erhhung der normalen

taglichen Aktivitat wie Benutzen einer Treppe statt eines Lifts, Gehen und Radfahren anstelle

von Autofahren hat einen dquivalenten Effekt zu sportlicher Aktivitat.

C: Gesunde Erndhrung mit Schwerpunkt auf Friichten und Gemiise

A Essen Sie taglich verschiedene Friichte und Gemiise.

A Essen Sie Vollkornprodukte anstelle von raffinierten Produkten.

A Essen Sie nur kleine Mengen von Fleischerzeugnissen und rotem Fleisch.

Eine grosse Kohortenstudie zeigte eine Korrelation zwischen der Entwicklung von Prostata-
krebs und der Zufuhr von gegrillten oder stark gebratenen Fleischprodukten.

D: Reduzierter Alkoholkonsum
A Trinken Sie (als Mann!) nicht mehr als zwei alkoholische Getrénke pro Tag.
Bei einem Getrank mit 12 g Alkohol handelt es sich um
330 ml 5%-iges Bier
40 ml 40%-ige Spirituosen
140 ml 12%-iger Wein oder
70 ml 20%-iger Likor.
Viele Studien kommen jedoch zum Schluss, dass die Alkoholzufuhr nur einen marginalen Ef-
fekt auf die Entwicklung von Prostatakrebs hat. Was allerdings nicht vergessen werden darf
ist, dass Alkohol aufgrund der erhéhten Kalorienzufuhr einen grossen Effekt auf das Kérper-
gewicht hat!
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Statine

Statine sind 3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-
Coenzym-A-Reduktase-Hemmer, welche
hauptsachlich als Cholesterinsenker ein-
gesetzt werden. Weiterhin haben sie ei-
nen antiinflammatorischen und angio-
genesehemmenden Effekt sowie eine
nachgewiesene apoptotische Wirkung
auf Tumorzellen.

In einer Fallstudie mit 302 Mannern (100
von ihnen mit neu entdecktem Prostata-
karzinom) wurde Uber einen Zeitraum
von sieben Jahren der Zusammenhang
zwischen der Einnahme von Statinen und
der Entwicklung eines Prostatakarzinoms
untersucht. Es zeigte sich ein signifikant
niedrigeres Risiko bei den mit Statinen
therapierten Mannern (Odds Ratio: 0,38),
wobei dieser Effekt bei den Karzinomen
mit hohem Gleason-Score von 7 bis 10
noch ausgepragter war (22).

Eine aktuelle Metaanalyse von 6 rando-
misierten Studien, 6 Kohortenstudien
und 7 Fallkontrollstudien konnte letzt-
endlich keinen Einfluss auf die Prostata-
Jedoch
konnte ein protektiver Effekt bei fortge-
schrittenen Prostatakarzinomen festge-
stellt werden. Dies lasst vermuten, dass
Statine eher einen Einfluss auf die Tu-

karzinominzidenz  aufzeigen.

morprogression als auf die Tumorentste-
hung haben (23).

Acetylsalicylsdure

Die Einnahme von Antiphlogistika, vor
allem Acetylsalicylséure (ASS), hat eben-
falls in zahlreichen experimentellen und
klinischen Studien eine Reduktion des
Karzinomrisikos bewirkt. Grund hierfur
scheint vor allem die Tatsache zu sein,
dass auch entzindliche Prozesse in ei-
nem Organ bei der Krebsentstehung
eine Rolle spielen. Bezogen auf das
Prostatakarzinom konnte in einer Um-
frage, welche fast 70000 Méanner ein-
schloss, eine moderate Senkung des Ri-
sikos durch tégliche Einnahme von ASS
Uber mehr als funf Jahre aufgezeigt wer-
den (RR: 0,81) (24).

Einfluss eines Diabetes
mellitus
Ein bestehender Diabetes mellitus fuhrt
offensichtlich nicht zu einem erhdhten Ri-
siko flr ein Prostatakarzinom — im Gegen-
satz zu anderen Karzinomarten. Im Ge-
genteil zeigen Metaanalysen ein geringe-

res Prostatakarzinomrisiko bei Patienten,
die an einem Diabetes mellitus leiden (25).

Aktuelles Fazit

Es gibt derzeit keine schlissigen Studi-
energebnisse betreffend Erndhrung und
Pravention des Prostatakarzinoms, wel-
che die Kriterien einer evidenzbasierten
Medizin erfillen. Trotz dieser fehlenden
Resultate von prospektiven Studien kann
eine Anpassung des Lifestyles empfoh-
len werden, um das Risiko fur Prostata-
krebs zu senken. Diese sollte eine ausge-
wogene Erndhrung («mediterrane style»)
und kérperliche Aktivitat umfassen.

Die Leitlinien der American Cancer So-
ciety fur die Krebspravention, darunter
speziell fir das Prostatakarzinom, sind im
Kasten zusammengefasst und sind auch
fur die direkte Empfehlung an gesunde
Personen gerichtet. A
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