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Design 

Laufende prospektive Kohortenstudie

Studienteilnehmer

An dieser Studie nahmen 1986 51.529 männliche US-
amerikanische Gesundheitsexperten (Zahnärzte, Optiker,
Osteopathen, Podologen, Apotheker und Tierärzte) im Alter
zwischen 40 und 75 Jahren teil.

Bewertete Studienparameter

Die Nahrungsaufnahme wurde von 1986 bis 2006 alle vier Jahre
anhand eines selbst durchgeführten semiquantitativen
Fragebogens zur Häufigkeit von Nahrungsmitteln bewertet. Der
Lycopingehalt in der Nahrung wurde auf der Grundlage von
Daten des US-Landwirtschaftsministeriums berechnet. Für einige
der Männer in der Studie waren auch Plasma-Lycopin-Werte
verfügbar (n=1.200), für die Quintile mit den höchsten bis
niedrigsten Lycopin-Werten ermittelt wurden.
Prostatakrebsdiagnosen wurden in einem alle zwei Jahre
stattfindenden Fragebogen selbst gemeldet. Die medizinischen
Unterlagen wurden auf Daten zum Tumorstadium, zum
prostataspezifischen Antigen (PSA) zum Zeitpunkt der Diagnose,
zum Gleason-Score, zu angiogenen Biomarkern, zur Apoptose
und zur Proliferation überprüft. Todesfälle aufgrund von
Prostatakrebs wurden durch Überprüfung von Krankenakten,
Sterbeurkunden und Durchsuchungen des National Death Index
bestätigt. Um zu beurteilen, ob das PSA-Screening den
Zusammenhang zwischen der Lycopinaufnahme und dem
Auftreten von Prostatakrebs beeinflusst, wurden stratifizierte
Überlebensanalysen vor und nach der Einführung des PSA-Tests
im Jahr 1994 durchgeführt.



Primäre Ergebnismaße

Gesamtinzidenz von Prostatakrebs im Verhältnis zur
Lycopinaufnahme über die Nahrung; Inzidenz von tödlichem
oder metastasiertem Prostatakrebs im Zusammenhang mit der
Nahrungsaufnahme; und Marker der Tumorangiogenese,
Apoptose und Proliferation im Zusammenhang mit der
Aufnahme von Lycopin über die Nahrung.

Wichtigste Erkenntnisse

Im Vergleich zum untersten Quintil des Lycopinkonsums über die
Nahrung zeigte das oberste Quintil einen umgekehrten
Zusammenhang zwischen der Gesamtinzidenz von
Prostatakrebs und der frühen Lycopinaufnahme (Hazard Ratio).
[HR]: 0,91; 95 %-Konfidenzintervall [CI]: 0,84–1,00). Es wurde
ein stärkerer umgekehrter Zusammenhang zwischen tödlichem
Prostatakrebs und der Lycopinaufnahme festgestellt (HR: 0,72;
95 %-KI: 0,56–0,94). Der stärkste umgekehrte Zusammenhang
wurde bei Männern gefunden, die zu Studienbeginn die höchste
Aufnahme hatten und diese Aufnahmemenge beibehielten (HR:
0,48; 95 %-KI: 0,30–0,78), im Gegensatz zu denen, die ihre
Aufnahme im Laufe der Zeit erhöht hatten. Vor der Einführung
des PSA-Tests in der klinischen Praxis wurde festgestellt, dass
eine hohe Lycopinaufnahme einen stärkeren umgekehrten
Zusammenhang mit der Gesamtzahl der diagnostizierten
Prostatakrebserkrankungen hatte. In der PSA-Ära wurde jedoch
nur eine geringfügige Verringerung der Gesamtdiagnose von
Prostatakrebs festgestellt. Das geringere Risiko für tödliche
Prostatakrebserkrankungen blieb jedoch unverändert. Bei den
Probanden mit Prostatakrebs bestand ein starker
Zusammenhang zwischen einer höheren Lycopinaufnahme und
Markern der Angiogenese. Diese Männer hatten Tumoren mit
einem viel geringeren angiogenen Potenzial. Marker für
Tumorapoptose und -proliferation zeigten keinen
Zusammenhang mit der Lycopinaufnahme.

Auswirkungen auf die Praxis



Diese Studie ist die jüngste von vielen, die versuchen, den
Zusammenhang zwischen Lycopin und seiner möglichen Rolle
bei der Prävention oder Behandlung von Prostatakrebs
aufzuklären. Der große Umfang (N=51.529) und die lange Dauer
der Studie geben uns einen umfassenderen Einblick in die Frage,
wie lebenslange Gewohnheiten Prostatakrebs beeinflussen
können. Die Studie gibt uns auch eine wichtige Perspektive
darüber, wie ein Lebensmittelbestandteil und nicht eine isolierte
Verbindung den Verlauf einer Krankheit im Laufe der Zeit
verändern kann. Die Daten aus dieser Studie können als
Hilfsmittel verwendet werden, um Ärzten dabei zu helfen, ihre
Patienten über Gewohnheiten aufzuklären, die das Wohlbefinden
ein Leben lang fördern. Theoretisch scheint Lycopin ein ideales
Mittel zur Krebsprävention zu sein. Es ist das stärkste
Antioxidans aller Carotinoide und aktiviert antioxidative Enzyme
wie Glutathion-S-Transferase und Superoxiddismutase.1 Dadurch
kann es Zell- und DNA-Schäden vorbeugen. Es gibt auch viele
Studien, die die Fähigkeit von Lycopin gezeigt haben, das
Wachstum von Prostatakrebszellen in Kultur zu stören.1–3  Esliegen jedoch gemischte Daten darüber vor, wie LycopinProstatakrebs bei Menschen beeinflusst.

Männer mit der höchsten Lycopinaufnahme über die
Nahrung konsumierten im Allgemeinen auch mehr Obst,
Gemüse und Ballaststoffe, was nachweislich das Risiko
für Prostatakrebs senkte.

Während frühere Studien einen konsistenteren Zusammenhang
zwischen der Gesamtdiagnose von Prostatakrebs und einer
hohen Lycopinaufnahme zeigten, kamen Studien der letzten 10
Jahre zu gemischten Ergebnissen.4–9 Laut der vorliegenden
Studie gab es seit der Einführung des PSA-Tests einen
geringeren Unterschied in der Anzahl der diagnostizierten
Prostatakrebserkrankungen im Verhältnis zur Lycopinaufnahme.
Das Forschungsteam stellte jedoch einen signifikanten
Unterschied in der Häufigkeit tödlicher oder metastasierter
Prostatakrebserkrankungen bei Männern mit dem höchsten und
dem niedrigsten Lycopinspiegel in der Nahrung fest. Es kann
sein, dass Prostatakrebs seit der Einführung des PSA-Tests viel



früher diagnostiziert wird. Dies impliziert auch, dass Lycopin den
Wachstumsverlauf von Prostatakrebs beeinflusst, anstatt die
Entstehung der Tumoren zu verhindern. Diese Annahme wird
dadurch gestützt, dass Männer mit höherer Lycopinaufnahme
und Prostatakrebs deutlich unterschiedliche Marker für das
angiogene Potenzial aufwiesen, was bedeutete, dass ihre
Tumoren weniger aggressiv waren.

Während es aufgrund der Überdiagnose und Behandlung
indolenter Krebsarten Kontroversen über den praktischen Wert
des universellen PSA-Screenings gibt,10,11 In dieser speziellen
Studie war PSA ein nützlicher Ersatz für später durch Biopsie
nachgewiesene Krebserkrankungen und deren Zusammenhang
mit der Lycopinaufnahme. Die Gruppenmitglieder, die den
größten Nutzen zeigten, konsumierten zu Beginn die höchste
Menge Lycopin und hielten dies über die Jahre der Studie hinweg
fort, im Gegensatz zu den Männern, die später begannen, eine
höhere Lycopin-Nahrungsaufnahme zu sich zu nehmen. Im
Idealfall hat die frühe Aufnahme von Lebensmitteln mit hohem
Lycopingehalt in die Ernährung die tiefgreifendsten
Auswirkungen auf die Männer, die später an Prostatakrebs
erkranken.

Wie bei allen Vollwertstudien können auch andere Faktoren eine
Rolle spielen. Beispielsweise können in Lebensmitteln mit
hohem Lycopingehalt andere Chemikalien enthalten sein, die für
die Ergebnisse verantwortlich sein könnten oder eine
synergistische Wirkung mit Lycopin im Körper haben könnten. In
dieser Studie wurden Daten verwendet, die aus der gemeldeten
Aufnahme lycopinhaltiger Lebensmittel anstelle von ergänztem
Lycopin berechnet wurden. Andere Studien, in denen ganze
Tomatenprodukte verwendet wurden, haben ebenfalls positive
Ergebnisse gezeigt.12,13 während Studien mit ergänztem Lycopin
einen geringeren Nutzen gezeigt haben.11,14,15 Darüber hinaus
wurde festgestellt, dass andere sekundäre Pflanzenstoffe wie
Alpha-Tomatin, ein in Tomaten vorkommendes Saponin, das
Wachstum von Prostatakrebszellen in Zellkulturen und bei
Mäusen hemmen.16,17 Zu berücksichtigen ist auch, ob neben



dem Verzehr von Lebensmitteln mit hohem Lycopingehalt noch
andere Faktoren bei diesen Ergebnissen eine Rolle gespielt
haben. Beispielsweise konsumierten in dieser Studie die Männer
mit der höchsten Lycopin-Nahrungsaufnahme im Allgemeinen
auch mehr Obst, Gemüse und Ballaststoffe, was nachweislich
das Risiko für Prostatakrebs senkte.18,19

Diese Studie ist ein guter langfristiger Blick darauf, wie der
Verzehr einer bestimmten Lebensmittelklasse dazu beitragen
kann, den Verlauf eines Krankheitsprozesses im Laufe der Zeit
zu verändern. Kurzfristig ist es für Patienten mit Prostatakrebs
klinisch weniger relevant, da die Auswirkungen lycopinreicher
Lebensmittel auf Prostatakrebs ausgeprägter sind, wenn der
langfristige Verzehr vor der Diagnose einer Prostataerkrankung
begonnen wird. Die Ergebnisse der Studie können dem Arzt
jedoch dabei helfen, seine Patienten über deren
Ernährungsgewohnheiten zu beraten. Es unterstreicht die
Notwendigkeit einer qualitativ hochwertigen
Ernährungsberatung als entscheidenden Bestandteil des
Präventionsaspekts einer Routineuntersuchung. Dies gibt dem
Hausarzt ein weiteres Instrument an die Hand, um die
langfristige Gesundheit seiner Patienten zu verbessern.
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