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Eturauhassyövän riskitekijät

Eturauhassyövän yleisesti tunnetut riskitekijät ovat ikä, sukurasite ja afrikkalainen sukutausta. Väestö-
tason havainnot osoittavat, että myös elintapatekijöillä, kuten ylipainolla ja liikunnalla sekä toisaalta ul-
koisilla olosuhteilla kuten sosioekonomisilla tekijöillä on merkitystä eturauhassyövän riskin ja ennusteen 
kannalta. Pienen riskin eturauhassyövän riskitekijät ovat osittain erilaiset kuin aggressiivisen, henkeä 
uhkaavan syövän riskitekijät. Ennusteen parantamiseksi eturauhassyöpäpotilaita tulisi kannustaa liik-
kumaan säännöllisesti, välttämään merkittävää ylipainoisuutta ja välttämään ruokavaliossaan runsasta 
eläinrasvojen määrää. Oheissairaudet, kuten tyypin 2 diabetes tulisi hoitaa mahdollisimman hyvin. 

Eturauhassyöpä on miesten yleisin syöpä, 
ja monet miettivät, miten voisivat vai‑
kuttaa valinnoillaan sairastumisriskiinsä 

(1). Tämä on myös yleinen puheenaihe uro‑
login vastaanotolla. Valitettavasti parhaiten 
tunnettuihin riskitekijöihin ei juuri voida itse 
vaikuttaa, mutta ne voivat toki ohjata terveys‑
käyttäytymistä, kuten PSA (prostataspesifinen 
antigeeni) ‑testeissä käymistä. Varsin paljon on 
kuitenkin kertynyt näyttöä myös elintapateki‑
jöiden vaikutuksesta eturauhassyöpäriskiin.

Eturauhassyöpä vaihtelee paljon kliiniseltä 
kuvaltaan. PSA-seulonnan aikakaudella suurin 
osa todettavista syövistä on pienen riskin syö‑
piä, joiden leviämistodennäköisyys on vähäi‑
nen ja jotka eivät muodosta välitöntä tervey‑
dellistä uhkaa. Kuitenkin myös aggressiivinen 
eturauhassyöpä on yleinen, ja eturauhassyöpä 
onkin Suomessa miesten toiseksi yleisin syöpä‑
kuoleman syy (1).

Pienen riskin syövän ja henkeä uhkaavan 
aggressiivisen eturauhassyövän riskitekijätkin 
ovat osittain erilaiset. Osin riskitekijät ovat 
monien sairauksien riskiin vaikuttavia yleisiä 
riskitekijöitä, osa taas liittyy eturauhassyövän 
erityispiirteisiin, kuten hormoniriippuvuuteen 
(TAULUKKO). Tässä katsauksessa esittelen, mitä 
nykyään tiedetään eturauhassyövän riskiteki‑
jöistä, sekä pohdin, mitä riskien pienentämi‑
seksi on mahdollista tehdä itse.

Riskitekijät, joihin ei voida vaikuttaa

Ikä on kiistaton eturauhassyövän riskitekijä. 
Tautia ei käytännössä esiinny ennen 40 vuo‑
den ikää, ja sen toteamisen mediaani-ikä on 
69 vuotta (1). Myös eturauhassyöpäkuoleman 
riski suurenee iän myötä. Iän myötä yleistyvät 
oheissairaudet voivat vaikuttaa eturauhassyö‑
vän hoitomahdollisuuksiin, mikä edelleen saat‑
taa heijastua suurempana kuolleisuutena.

Sukutausta ja geneettiset tekijät. Koska 
eturauhassyöpä on miesten yleisin syöpä, su‑
vusta löytyy usein eturauhassyöpään sairastu‑
nut. Tutkimuksissa miespuolisten lähisukulais‑
ten eli isän, veljen tai pojan eturauhassyöpä on 
selvästi yhteydessä suurentuneeseen eturau‑
hassyöpäriskiin (2). Riski suurenee suorassa 
suhteessa tautiin sairastuneiden lähisukulaisten 
määrään. Sukurasite ei kuitenkaan näytä liitty‑
vän taudin ennusteeseen.

Eturauhassyövän syntyyn vaikuttavat toden‑
näköisesti useat eri geenit (3). Tunnistettuja 
riskigeenejä ovat DNA-korjausgeenit, erityisesti 
rintasyövänkin riskigeeneinä tunnetut BRCA2 
ja BRCA1 (4) sekä kasvunrajoitegeeni HOXB13 
(Alhopuro ym. tässä numerossa) (4–6).

Vajaalla viidenneksellä (15–17 %) miehis‑
tä, joilla todetaan eturauhassyöpä, on periy‑
tyvä DNA-korjausgeenin ituratamutaatio (4). 
Yleisimmin mutaatio on geeneissä BRCA2, 
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CHEK2, ATM tai BRCA1, ja mutaation kanta‑
juus on yhteydessä eturauhassyövän huonom‑
paan ennusteeseen (4). Mutaatiot voivat kehit‑
tyä syöpäkudokseen taudin kehityksen aikana 
niilläkin miehillä, joilla ei ole mutaatiota periy‑
tyvässä ituradan genomissa. Tällöin kyseessä 
on somaattinen mutaatio.

HOXB13 on geeni, jonka toiminta on tärke‑
ää sikiönkehityksen aikana. Se säätelee muun 
muassa virtsaelinten muodostumista. Aikuis
iälläkin geenin ilmentyminen säilyy runsaana 
eturauhaskudoksessa. Sillä on mahdollisesti 
solukasvua rajoittava rooli. HOXB13-mutaatio 
on yhteydessä suurempaan eturauhassyövän 
riskiin (5). Suomalaisessa tutkimusaineistossa 
mutaatio oli yleinen sekä yhteydessä nuorem‑
malla iällä todettuun ja aggressiiviseen eturau‑
hassyöpään (6).

Etninen tausta. Yhdysvalloissa tehdyis‑

sä tutkimuksissa on toistuvasti havaittu eroja 
eturauhassyövän riskissä ja ennusteessa etni‑
sen taustan mukaan. Mustaihoisella väestöllä 
on suurempi riski sairastua eturauhassyöpään 
jo alle 45 vuoden iässä, ja todettu syöpä on 
useammin luonteeltaan aggressiivinen (7). 
Vastaava ilmiö on raportoitu myös Isossa-Bri‑
tanniassa (8). Eturauhassyövän ilmaantuvuus 
ja kuolleisuus on suuri myös Afrikassa elävän 
mustaihoisen väestön joukossa (9). Riskieroon 
vaikuttavat todennäköisesti niin biologiset ja 
geneettiset tekijät kuin myös sosiaaliset ja ym‑
päristötekijät. 

Ympäristötekijöiden merkitys ilmenee hyvin 
länsimaihin muuttaneiden aasialaisten siirto‑
laisten keskuudessa nähtävissä riskitrendeissä: 
Japanissa asuvilla miehillä todetaan selvästi vä‑
hemmän eturauhassyöpää kuin heidän Yhdys‑
valtoihin muuttaneilla maanmiehillään (10).

TAULUKKO. Eturauhassyövän ja eturauhassyöpäkuoleman riskitekijät länsimaisessa väestössä. Yhteenveto kir-
jallisuudessa raportoiduista riskiyhteyksistä.

Riskitekijä Riski sairastua eturauhassyöpään Riski kuolla eturauhas-
syöpään

Ikä ↑ ↑

Sukurasite ↑ ↑↓

Geenimutaatiot

– BRCA1, BRCA2 ja muut DNA-korjausgeenit ↑ ↑

– HOXB13 ↑ ↑↓

Afrikkalainen sukutausta ↑ ↑

Ylipainoisuus, painoindeksi > 30 kg/m2 ↓ ↑

Tupakointi ↑↓ ↑

Liikunta ↓ ↓

Ruokavalio

– Punainen liha, maitotuotteet, paistetut ruoat ↑ ↑↓

– Lykopeeni, soija ↓ −
Seksuaalinen aktiivisuus ↓ ↑↓

Vasektomia ↑↓ ↑↓

Eturauhasen hyvänlaatuinen liikakasvu ↑↓ ↑↓

Krooninen prostatiitti ↑↓ ↑↓

Muut sairaudet

– Diabetes ↓ Diabetesta sairastavat vs sairastamattomat

↑ Hyperglykeemiset vs normoglykeemiset

↑

– Hyperlipidemia ↑↓ ↑↓

Lääkkeet

– Metformiini ↑↓ ↓

– Statiinit ↑↓ ↓

– Finasteridi, dutasteridi ↓ ↑↓

↑ = riskiä suurentava yhteys; ↓ = riskiä pienentävä yhteys; ↑↓ = riskiyhteys epäselvä

T. Murtola
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Riskitekijät, joita elintavat 
pahentavat

Ylipaino muuttaa elimistön aineenvaihduntaa 
laajasti, mikä saattaa vaikuttaa eturauhassyö‑
pään ja sen kehitykseen. Ylipainoisilla on kes‑
kimääräistä pienempi plasman PSA-pitoisuus 
normaalipainoisiin verrattuna, mikä liittyy 
pienempään testosteronipitoisuuteen ja he‑
modiluutioon (11). Tämä voi vaikeuttaa PSA-
arvoon perustuvaa eturauhassyövän diagno‑
sointia, mikä johtaa syövän toteamiseen keski‑
määrin hiukan myöhemmässä vaiheessa (12). 
Ylipainoisuus liittyy myös elimistön krooni‑
seen lievään tulehdukseen, joka saattaa edistää 
syövän kehitystä (13).

Epidemiologisissa tutkimuksissa lievästi 
ylipainoisten (painoindeksi 25–30 kg/m2) 
miesten eturauhassyöpäriski ei eroa normaa‑
lipainoisten miesten riskistä. Jos painoindek‑
si on yli 30 kg/m2, tulos on yllättävä: reilusti 
ylipainoisten eturauhassyöpäriski on selvästi 
pienempi kuin normaalipainoisten (14). Etu‑
rauhassyöpäkuoleman riski suurenee kuitenkin 
suorassa suhteessa painoindeksin kanssa (15). 
Nämä riskiyhteydet liittyvät todennäköisesti 
pienemmän PSA-pitoisuuden aiheuttamaan 
muuttuneeseen diagnostiikkaan: ylipainoisilla 
todetaan vähemmän varhaisvaiheen eturau‑
hassyöpiä, koska PSA-pitoisuus ei suurene niin 
helposti ja syövät ovat todettaessa useammin 
aggressiivisia ja pidemmälle ehtineitä.

Plasman kolesterolipitoisuus voi vaikuttaa 
eturauhassyöpään useammalla tavalla. Koles‑
teroli on androgeenituotannon lähtöaine sekä 
solukalvojen rakennusaine, ja eturauhassyö‑
päsolut tarvitsevat kolesterolia moniin keskei‑
siin solunsisäisiin toimintoihin (16).

Epidemiologisissa tutkimuksissa plasman 
kokonaiskolesteroli-, LDL- tai HDL-pitoisuus 
ei kuitenkaan mitenkään selvästi liity eturau‑
hassyöpäriskiin yleisesti, mutta aggressiivisen 
eturauhassyövän riski saattaa olla suurentu‑
nut, kun kolesterolipitoisuus on suurentunut 
(17,18). Tutkimuksia kolesterolin yhteydestä 
eturauhassyöpäkuoleman riskiin on kuitenkin 
vain vähän, ja niiden tulosten tulkintaa haittaa 
niin sanottu käänteinen kausaalisuus: plasman 
kolesterolipitoisuus pienenee spontaanisti usei‑

ta vuosia ennen syöpädiagnoosia ja ‑kuolemaa, 
joten pieni pitoisuus on näennäisesti yhteydes‑
sä pienempään syöpäkuoleman riskiin (19).

Varsin runsas näyttö laboratorio- ja hiiri‑
tutkimuksista kuitenkin osoittaa kolesterolin 
tärkeyden eturauhassyöpäsoluille (16). Etu‑
rauhassyövälle on ominaista hyvin aktiivinen 
kolesterolintuotanto, ja tämä saattaa tulevaisuu‑
dessa osoittautua hoitokohteeksi: kolesteroli‑
tuotantoa estävät statiinit estävät eturauhassyö‑
päsolujen kasvua (20). Myös epidemiologinen 
näyttö tukee statiinien käytön hyötyä eturau‑
hassyövässä, sillä statiinien käyttö on toistuvas‑
ti liitetty pienentyneeseen riskiin kuolla etu‑
rauhassyöpään (21). Kliinisissä toisen vaiheen 
tutkimuksissa atorvastatiini ja fluvastatiini vä‑
hentävät eturauhassyövän kasvuaktiivisuutta ja 
lisäävät ohjelmoitunutta solukuolemaa (22,23). 
Käynnissä on Suomesta johdettu kolmannen 
vaiheen lumekontrolloitu kliininen monikes‑
kustutkimus, jossa selvitetään, tehostaako ator‑
vastatiini androgeenideprivaation tehoa levin‑
neessä eturauhassyövässä (24).

Diabetesta sairastavien miesten suuren‑
tuneet verenglukoosi- ja insuliinipitoisuudet 
saattavat edistää eturauhassyöpäsolujen kasvua 
(25). Tyypin 2 diabeteksen hoidossa yleisesti 
käytetty lääke metformiini toisaalta estää etu‑
rauhassyöpäsolujen kasvua in vitro (26).

Epidemiologisissa tutkimuksissa diabetek‑
sen yhteys eturauhassyöpäriskiin on hyvin 
samanlainen kuin lihavuuden: yleisesti ottaen 
eturauhassyöpäriski on pienempi diabetesta 
sairastavilla miehillä, mutta heillä todetaan 
enemmän aggressiivisia kasvaimia (27). Ris‑
kiyhteys riippuu diabeteksen määritelmästä: 
diabeettinen hyperglykemia liittyy suurentu‑
neeseen eturauhassyövän ja eturauhassyöpä‑
kuoleman riskiin normoglykemiaan verrattuna 
(28,29). Useimmiten tutkimuksissa ei ole pys‑
tytty erottelemaan tyypin 1 ja 2 diabetesta, ja 
oletettavasti tulokset koskevat lähinnä tyypin 2 
diabetesta.

Metformiinin käyttöä ei ole epidemiologi‑
sissa tutkimuksissa yhdistetty eturauhassyöpä‑
riskiin, mutta käyttö saattaa hiukan pienentää 
tautiin kuolemisen riskiä (30). 

Ruokavalion ja eri ruoka-aineiden yhteys 
syöpäriskiin on vaativa tutkimusaihe, koska tar‑

Eturauhassyövän riskitekijät
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vittavat altistusajat ovat todennäköisesti hyvin 
pitkiä ja tarkkojen ravitsemustietojen keräämi‑
nen riittävän pitkältä ajalta on vaikeaa. Näyttö 
tästä aiheesta on siksi epävarmaa. Joidenkin 
ravintoaineiden, kuten lykopeenin, seleenin ja 
E-vitamiinin vaikutuksia on kuitenkin tutkittu 
satunnaistetussa tutkimusasetelmassa.

Alkoholin käyttö, runsas maitotuotteiden 
käyttö, paistettujen ruokien syöminen sekä run‑
sas punaisen lihan ja prosessoitujen lihatuottei‑
den käyttö saattavat suurentaa eturauhassyöpä‑
riskiä. Kahvin juonti, punaisista kasviksista ku‑
ten tomaateista saatava lykopeeni ja kasviestro‑
geenien saanti esimerkiksi soijasta puolestaan 
ovat yhteydessä pienempään riskiin (31).

Satunnaistetuissa tutkimuksissa lykopeenin 
teho ei kuitenkaan eronnut lumelääkkeestä 
(32). Myöskään seleeni tai E-vitamiini eivät 
vaikuttaneet riskiin (33). Omega-3-rasvahap‑
pojen saannin lisääminen sen sijaan näyttää 
vähentävän eturauhassyövän kasvuaktiivisuutta 
miehillä, jotka ovat aktiiviseurannassa pienen 
riskin eturauhassyövän vuoksi (34).

Tupakointi altistaa monille karsinogeeneille 
ja on tunnettu riskitekijä monelle syöpätyypil‑
le. Eturauhassyövän osalta tupakointi on yhtey
dessä suurentuneeseen aggressiivisen syövän 
riskiin (35). Riski säilyy suurentuneena kym‑
menen vuoden ajan tupakoinnin lopettamisen 
jälkeen. Miehiä siis kannattaa kannustaa lopet‑
tamaan tupakointi niin varhaisessa vaiheessa 
kuin mahdollista.

Liikunnan vähäisyys. Liikunnan lisäämisen 
myönteinen vaikutus syöpäpotilaiden elämän‑
laatuun on todistettu useissa satunnaistetuissa 
tutkimuksissa. Tämä näyttäisi koskevan kaiken‑
tyyppistä liikuntaa, ja jo vähäinenkin säännölli‑
sen liikunnan lisäys näyttää vaikuttavan positii‑
visesti (36).

Liikunnan yhteys eturauhassyövän riskiin ja 
ennusteeseen sen sijaan perustuu epidemio‑
logisiin tutkimuksiin. Biologisesti elimistön 
sopeutuminen liikunnan määrän lisääntymi‑
seen aiheuttaa syövälle epäedullisia muutoksia 
ja vähentää kroonista lievää tulehdusta sekä 
parantaa kudosten happeutumista ja lisää im‑
muunisolujen määrää verenkierrossa (36). 
Liikunnan määrällä ei kuitenkaan ole osoitettu 
mitään selkeää yhteyttä eturauhassyöpäriskiin. 

Yhteys eturauhassyövän ennusteeseen on kui‑
tenkin selkeä: tutkimuksissa eniten liikkuvien 
riski kuolla eturauhassyöpään on noin puolet 
pienempi vähiten liikkuviin nähden (35). Osin 
tähän varmasti vaikuttaa valikoitumisharha, 
sillä huonoimmassa kunnossa olevat syöpäpo‑
tilaat liikkuvat vähemmän kuin hyväkuntoiset. 
Moni eri tutkimusryhmä on kuitenkin osoitta‑
nut yhteyden, ja liikunnan ennusteellista vaiku‑
tusta selvitetään käynnissä olevissa kliinisissä 
tutkimuksissa.

Muut riskitekijät

Sosioekonominen asema vaikuttaa lääkäriin 
hakeutumisen ja pääsyn todennäköisyyteen, 
diagnosoinnin laajuuteen ja hoitovalintoihin. 
Tätä kautta se on yhteydessä niin eturauhassyö‑
vän riskiin kuin ennusteeseenkin. Riskiyhteys 
vaihtelee tarkasteltavan sosioekonomisen teki‑
jän mukaan: matala koulutustaso on yhteydes‑
sä eturauhassyövän konservatiivisempaan hoi‑
toon, kun taas tulotasolla ei ole selkeää yhteyttä 
hoidonvalintaan (37).

Seksuaalinen aktiivisuus. Eturauhasen fy‑
siologinen tehtävä on muodostaa eturauhas
eritettä, joka edistää siittiöiden toimintaa ja 
muodostaa suuren osan siemennesteestä. On 
esitetty, että tiheät siemensyöksyt voisivat yllä‑
pitää eturauhasen normaalia toimintaa ja siten 
vähentää eturauhassyövän todennäköisyyttä. 
Epidemiologiset tutkimustulokset tukevat tätä: 
miehillä, jotka raportoivat ejakuloivansa vähin‑
tään 21 kertaa kuukaudessa alle 50-vuotiaina, 
on pienempi eturauhassyöpäriski kuin niillä, 
joiden ejakulaatiotiheys on 5-7 kertaa kuukau‑
dessa (35).

Seksuaalinen suuntautuminen ei näyttäisi 
liittyvän riskiin, eivätkä sairastetut sukupuoli‑
tauditkaan. Siemenjohdinten katkaisu eli va‑
sektomia ei useimpien tutkimusten mukaan 
myöskään ole yhteydessä eturauhassyöpäris‑
kiin (35).

Prostatiitti ja eturauhasen hyvänlaatuinen 
liikakasvu. Eturauhasen hyvänlaatuisten tilo‑
jen, kuten prostatiitin ja liikakasvun, arviointia 
mahdollisina eturauhassyövän riskitekijöinä 
vaikeuttaa niihin liittyvä tutkimusharha: kum‑
pikin aiheuttaa virtsaamisoireita, joten näistä 
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tiloista kärsiville tehdään paljon useammin 
tutkimuksia eturauhassyövän diagnosoimisek‑
si, muun muassa PSA-arvon mittauksia, kuin 
oireettomille miehille. Tämän lisäksi kumpikin 
tila suurentaa PSA-pitoisuutta, mikä lisää myös 
eturauhaskudosnäytteiden ottamisen todennä‑
köisyyttä. Prostatiitin osalta tutkimustulosten 
tulkintaa vaikeuttaa lisäksi se, että toisinaan 
prostatiitti määritellään histologisen tulehduk‑
sen, joka saattaa olla täysin oireetonta, kautta 
ja toisinaan taas kliinisten oireiden perusteella.

Sekä prostatiitti että eturauhasen hyvänlaa‑
tuinen liikakasvu ovat joissakin tutkimuksissa 
liittyneet suurentuneeseen eturauhassyöpäris‑
kiin (38,39). Tätä yhteyttä ei kuitenkaan enää 
havaita, kun tutkimusharhan lähteet huomioi‑
daan kattavasti (39). Eturauhaskudoksen kroo‑
ninen, usein subkliininen tulehdus saattaa kui‑
tenkin lisätä syövän kehittymisen riskiä (40). 
Tätä vaikutusta on vaikeaa arvioida luotettavas‑
ti epidemiologisissa tutkimuksissa tilan oireet‑
tomuuden vuoksi. Histologisen oireettoman 
tulehduksen merkitystä riskitekijänä voitaisiin 
tarkastella vain aineistossa, johon on kerätty 
systemaattisesti eturauhaskudosnäytteitä mie‑
hiltä, joilla ei muuten olisi indikaatiota kudos‑
näytteen ottoon.

Eturauhasen hyvänlaatuisen liikakasvun 
hoidossa käytetään 5α-reduktaasin estäjiä du‑
tasteridia ja finasteridia niiden eturauhasta pie‑
nentävän vaikutuksen vuoksi. Tämä vaikutus 
perustuu androgeenien vaikutuksen vähenemi‑
seen eturauhaskudoksessa. Näiden lääkkeiden 
käytön vaikutusta eturauhassyöpäriskiin on tut‑
kittu kahdessa satunnaistetussa, lumekontrol‑
loidussa tutkimuksessa, joissa riskin todettiin 
pienenevän noin 25 %. Lääkkeiden käytätjillä 
aggressiivisten eturauhassyöpien osuus oli kui‑
tenkin suurempi (41,42). Tämä ei kuitenkaan 
vaikuta eturauhassyöpäkuoleman riskiin (43), 
mikä osoittaa, että lääkkeet tuskin sinällään li‑
säävät aggressiivisen syövän syntymistä mutta 
mahdollisesti vähentävät todettujen pienen 
riskin syöpien määrää niin, että aggressiivisten 
syöpien osuus suurenee.

Eturauhasen hyvänlaatuisen liikakasvun 
höyläysleikkaushoidon on myös esitetty liit‑
tyvän eturauhassyövän riskiin (44). Riskiyh‑
teyteen saattaa vaikuttaa se, että höyläyslastut 

tutkitaan aina leikkauksen jälkeen, ja usein 
löytyy oireeton pienen riskin eturauhassyöpä. 
Toimenpide siis lisää oireettomien paikallisten 
syöpien löytymistä.

Testosteronipitoisuus. Eturauhassyövän 
kehittyminen ja kasvu on riippuvaista andro‑
geeneista. Nykykäsityksen mukaan tämä ei ole 
kuitenkaan täysin annosriippuvainen yhteys. 
Eturauhassyövän syntymiseen riittää jo hyvin 
pieni androgeenipitoisuus, minkä jälkeinen 
pitoisuuden suureneminen ei enää suuren‑
na riskiä enempää. Oireisen hypogonadismin 
hoito testosteronikorvaushoidolla ei suurenna 
eturauhassyövän riskiä (45). Testosteronikor‑
vaushoidon turvallisuus eturauhassyövän ol‑
lessa hoidon jälkeen remissiossa on toistaiseksi 
epävarma, joskin asiasta julkaistut tutkimukset 
viittaisivat sen olevan turvallista (46).

Lopuksi

Mitä potilas voi tehdä pienentääkseen riskiään 
sairastua eturauhassyöpään? Entä mitä voi teh‑
dä pienentääkseen riskiään kuolla eturauhas‑
syöpään sairastumisen jälkeen?

Ydinasiat
	8 Ikä, sukurasite ja afrikkalainen sukutausta 
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riskitekijät.
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den itsenäisen vaikutuksen arviointi on 
vaativaa.

	8 Ylipaino ja sen oheissairaudet, erityisesti 
huonossa hoitotasapainossa oleva diabe-
tes, liittyvät suurentuneeseen aggressiivi-
sen eturauhassyövän ja syöpäkuoleman 
riskiin.

	8 Liikunnan määrä ja statiinien käyttö ovat 
yhteydessä pienempään riskiin kuolla 
eturauhassyöpään.
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Liikunnan lisäämisestä sairastumisriskin 
pienentämiseksi saattaa olla hyötyä, ja sitä 
voidaan turvallisesti suositella. Tupakointi 
kannattaa lopettaa ja alkoholin käytössä tulee 
kannustaa kohtuuteen. Ruokavaliossa kannat‑
taa suosia kasviksia ja välttää paljon kolestero‑
lia sisältävää punaista lihaa sekä prosessoituja 
lihatuotteita. Omega-3-rasvahappovalmisteen 
käytöstä saattaa olla hyötyä. Suurentunut ve‑
renglukoosipitoisuus kannattaa hoitaa hyvään 
hoitotasapainoon, mahdollisesti käyttämällä 
metformiinia.

Eturauhassyöpään sairastuminen on aina 
potilaalle järkytys, mikä saattaa lisätä valmi‑
utta tehdä elintapamuutoksia. Tätä kannattaa 
hyödyntää ja ohjata potilaita eturauhassyövän 
ennusteen kannalta suotuisiin elintapoihin. Eri‑

tyisesti kannattaa suositella säännöllisen liikun‑
nan aloittamista, mieluiten 3–4 liikuntakertaa 
viikossa. Jo pienikin liikunnan lisäys, esimer‑
kiksi säännölliset kävelylenkit saattavat auttaa. 
Todennäköisesti kaikenlainen liikunnan lisäys 
on eduksi, ja potilasta kannattaakin valistaa 
sellaisen lajin pariin, josta hän pitää. Tässäkin 
yhteydessä kannattaa kannustaa lopettamaan 
tupakointi ja suosimaan ruokavaliossa kasviksia 
kolesterolia sisältävien lihavalmisteiden kustan‑
nuksella. Diabetes kannattaa hoitaa mahdol‑
lisimman hyvään hoitotasapainoon. Statiinin, 
esimerkiksi atorvastatiinin aloitus saattaisi olla 
hyvä ajatus varsin runsaan ja yhdenmukaisen 
tutkimusnäytön perusteella, joskin lopullista 
näyttöä hyödystä eturauhassyöpää vastaan ei 
vielä ole. ■
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