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Eturauhassyovan riskitekijat

Eturauhassyovan yleisesti tunnetut riskitekijat ovat ikd, sukurasite ja afrikkalainen sukutausta. Vdesto-
tason havainnot osoittavat, etta myds elintapatekijoilld, kuten ylipainolla ja liikunnalla seka toisaalta ul-
koisilla olosuhteilla kuten sosioekonomisilla tekijoilld on merkitystd eturauhassyovan riskin ja ennusteen
kannalta. Pienen riskin eturauhassydvan riskitekijat ovat osittain erilaiset kuin aggressiivisen, henkea
uhkaavan syoévan riskitekijat. Ennusteen parantamiseksi eturauhassyopépotilaita tulisi kannustaa liik-
kumaan saanndéllisesti, védlttdamaan merkittdvaa ylipainoisuutta ja valttdmaan ruokavaliossaan runsasta
eldinrasvojen maarad. Oheissairaudet, kuten tyypin 2 diabetes tulisi hoitaa mahdollisimman hyvin.

turauhassyopd on miesten yleisin syopa,

ja monet miettivat, miten voisivat vai-

kuttaa valinnoillaan sairastumisriskiinsa
(1). Tima on my®és yleinen puheenaihe uro-
login vastaanotolla. Valitettavasti parhaiten
tunnettuihin riskitekij6ihin ei juuri voida itse
vaikuttaa, mutta ne voivat toki ohjata terveys-
kayttaytymistd, kuten PSA (prostataspesifinen
antigeeni) -testeissi kidymistd. Varsin paljon on
kuitenkin kertynyt ndytt6d myos elintapateki-
joiden vaikutuksesta eturauhassyopariskiin.

Eturauhassy6pa vaihtelee paljon kliiniseltd
kuvaltaan. PSA-seulonnan aikakaudella suurin
osa todettavista syovistd on pienen riskin syo-
pid, joiden levidmistodennikoisyys on vahii-
nen ja jotka eivit muodosta vilitonti tervey-
dellistd uhkaa. Kuitenkin my6s aggressiivinen
eturauhassyopd on yleinen, ja eturauhassyopa
onkin Suomessa miesten toiseksi yleisin sy6pa-
kuoleman syy (1).

Pienen riskin syovin ja henked uhkaavan
aggressiivisen eturauhassy6vin riskitekijatkin
ovat osittain erilaiset. Osin riskitekijit ovat
monien sairauksien riskiin vaikuttavia yleisid
riskitekijoitd, osa taas liittyy eturauhassyovin
erityispiirteisiin, kuten hormoniriippuvuuteen
(TAULUKKO). Tissi katsauksessa esittelen, miti
nykydin tiedetddn eturauhassy6vin riskiteki-
joistd, sekd pohdin, mité riskien pienentimi-
seksi on mahdollista tehda itse.
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Riskitekijat, joihin ei voida vaikuttaa

Ikd on kiistaton eturauhassyovin riskitekija.
Tautia ei kdytinnossd esiinny ennen 40 vuo-
den ikdd, ja sen toteamisen mediaani-ikd on
69 vuotta (1). Myds eturauhassydpikuoleman
riski suurenee idn my6td. Iin myota yleistyvit
oheissairaudet voivat vaikuttaa eturauhassyo-
vin hoitomahdollisuuksiin, mika edelleen saat-
taa heijastua suurempana kuolleisuutena.

Sukutausta ja geneettiset tekijit. Koska
eturauhassyopd on miesten yleisin syopd, su-
vusta 10ytyy usein eturauhassyopdin sairastu-
nut. Tutkimuksissa miespuolisten ldhisukulais-
ten eli isdn, veljen tai pojan eturauhassyopa on
selvisti yhteydessd suurentuneeseen eturau-
hassyopariskiin (2). Riski suurenee suorassa
suhteessa tautiin sairastuneiden ldhisukulaisten
madrdan. Sukurasite ei kuitenkaan nayta liitty-
van taudin ennusteeseen.

Eturauhassyovin syntyyn vaikuttavat toden-
nikoisesti useat eri geenit (3). Tunnistettuja
riskigeenejd ovat DNA-korjausgeenit, erityisesti
rintasyovankin riskigeeneini tunnetut BRCA2
ja BRCAI (4) seki kasvunrajoitegeeni HOXB13
(Alhopuro ym. tissi numerossa) (4-6).

Vajaalla viidennekselld (15-17 %) miehis-
ta, joilla todetaan eturauhassyopd, on periy-
tyvd DNA-korjausgeenin ituratamutaatio (4).
Yleisimmin mutaatio on geeneissi BRCA2,
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TAULUKKO. Eturauhassyovan ja eturauhassydpakuoleman riskitekijat lansimaisessa vaestossa. Yhteenveto kir-

jallisuudessa raportoiduista riskiyhteyksista.

Riskitekija Riski sairastua eturauhassyopaan Riski kuolla eturauhas-
syopaan

Ika ! )
Sukurasite ()
Geenimutaatiot

— BRCAT, BRCA2 ja muut DNA-korjausgeenit | 1 1

- HOXB13 ! T
Afrikkalainen sukutausta 1 1
Ylipainoisuus, painoindeksi > 30 kg/m? N i
Tupakointi it i
Liikunta I i
Ruokavalio

— Punainen liha, maitotuotteet, paistetut ruoat | 1 T

— Lykopeeni, soija I -
Seksuaalinen aktiivisuus | )
Vasektomia T T
Eturauhasen hyvénlaatuinen liikakasvu T )
Krooninen prostatiitti i )
Muut sairaudet

- Diabetes | Diabetesta sairastavat vs sairastamattomat | 1

1 Hyperglykeemiset vs normoglykeemiset

— Hyperlipidemia T (i
Laakkeet

— Metformiini iy !

— Statiinit i !

— Finasteridi, dutasteridi | i)

1 =riskia suurentava yhteys; | = riskia pienentéva yhteys; 1 | = riskiyhteys epdselva

CHEK2, ATM tai BRCAI, ja mutaation kanta-
juus on yhteydessd eturauhassy6vin huonom-
paan ennusteeseen (4). Mutaatiot voivat kehit-
tya syopakudokseen taudin kehityksen aikana
niillikin miehill3, joilla ei ole mutaatiota periy-
tyvissd ituradan genomissa. Tilloin kyseessd
on somaattinen mutaatio.

HOXBI3 on geeni, jonka toiminta on tirke-
4 sikionkehityksen aikana. Se sditelee muun
muassa virtsaelinten muodostumista. Aikuis-
idllikin geenin ilmentyminen sailyy runsaana
eturauhaskudoksessa. Silli on mahdollisesti
solukasvua rajoittava rooli. HOXBI3-mutaatio
on yhteydessd suurempaan eturauhassyovin
riskiin (5). Suomalaisessa tutkimusaineistossa
mutaatio oli yleinen sekd yhteydessd nuorem-
malla idlld todettuun ja aggressiiviseen eturau-
hassydpain (6).

Etninen tausta. Yhdysvalloissa tehdyis-
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sd tutkimuksissa on toistuvasti havaittu eroja
eturauhassyovin riskissd ja ennusteessa etni-
sen taustan mukaan. Mustaihoisella vaestolla
on suurempi riski sairastua eturauhassy6pain
jo alle 45 vuoden idssd, ja todettu syopd on
useammin luonteeltaan aggressiivinen (7).
Vastaava ilmié on raportoitu myos Isossa-Bri-
tanniassa (8). Eturauhassyovin ilmaantuvuus
ja kuolleisuus on suuri my6s Afrikassa elavin
mustaihoisen viestdn joukossa (9). Riskieroon
vaikuttavat todennikoisesti niin biologiset ja
geneettiset tekijit kuin my6s sosiaaliset ja ym-
paristotekijat.

Ympiristotekijoiden merkitys ilmenee hyvin
linsimaihin muuttaneiden aasialaisten siirto-
laisten keskuudessa nihtivissa riskitrendeissa:
Japanissa asuvilla miehilld todetaan selvasti va-
hemmin eturauhassy6péd kuin heidin Yhdys-
valtoihin muuttaneilla maanmiehilliin (10).
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Riskitekijat, joita elintavat
pahentavat

Ylipaino muuttaa elimiston aineenvaihduntaa
laajasti, mikd saattaa vaikuttaa eturauhassyo-
pédn ja sen kehitykseen. Ylipainoisilla on kes-
kimiardisti pienempi plasman PSA-pitoisuus
normaalipainoisiin verrattuna, miki liittyy
pienempdin testosteronipitoisuuteen ja he-
modiluutioon (11). Timai voi vaikeuttaa PSA-
arvoon perustuvaa eturauhassy6vin diagno-
sointia, miké johtaa sy6vin toteamiseen keski-
miirin hiukan mydhemmaissi vaiheessa (12).
Ylipainoisuus liittyy my6s elimistén krooni-
seen lievddn tulehdukseen, joka saattaa edistda
syovin kehitystd (13).

Epidemiologisissa tutkimuksissa lievisti
ylipainoisten (painoindeksi 25-30 kg/m?)
miesten eturauhassyOpiriski ei eroa normaa-
lipainoisten miesten riskistd. Jos painoindek-
si on yli 30 kg/m?, tulos on yllattava: reilusti
ylipainoisten eturauhassyopariski on selvisti
pienempi kuin normaalipainoisten (14). Etu-
rauhassyopikuoleman riski suurenee kuitenkin
suorassa suhteessa painoindeksin kanssa (15).
Nimai riskiyhteydet liittyvit todenndkoisesti
pienemmin PSA-pitoisuuden aiheuttamaan
muuttuneeseen diagnostiikkaan: ylipainoisilla
todetaan vihemmin varhaisvaiheen eturau-
hassyopid, koska PSA-pitoisuus ei suurene niin
helposti ja sy6vit ovat todettaessa useammin
aggressiivisia ja pidemmille ehtineiti.

Plasman kolesterolipitoisuus voi vaikuttaa
eturauhassyopdin useammalla tavalla. Koles-
teroli on androgeenituotannon lidht6aine seki
solukalvojen rakennusaine, ja eturauhassyo-
pésolut tarvitsevat kolesterolia moniin keskei-
siin solunsisiisiin toimintoihin (16).

Epidemiologisissa tutkimuksissa plasman
kokonaiskolesteroli-, LDL- tai HDL-pitoisuus
ei kuitenkaan mitenkdidn selvisti liity eturau-
hassyopiriskiin yleisesti, mutta aggressiivisen
eturauhassyovin riski saattaa olla suurentu-
nut, kun kolesterolipitoisuus on suurentunut
(17,18). Tutkimuksia kolesterolin yhteydesti
eturauhassyopikuoleman riskiin on kuitenkin
vain vihin, ja niiden tulosten tulkintaa haittaa
niin sanottu kidnteinen kausaalisuus: plasman
kolesterolipitoisuus pienenee spontaanisti usei-
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ta vuosia ennen syopadiagnoosia ja -kuolemaa,
joten pieni pitoisuus on ndenndisesti yhteydes-
sd pienempiin syopakuoleman riskiin (19).

Varsin runsas ndyttd laboratorio- ja hiiri-
tutkimuksista kuitenkin osoittaa kolesterolin
tirkeyden eturauhassydpasoluille (16). Etu-
rauhassyoville on ominaista hyvin aktiivinen
kolesterolintuotanto, ja tima saattaa tulevaisuu-
dessa osoittautua hoitokohteeksi: kolesteroli-
tuotantoa estdvit statiinit estivit eturauhassyo-
pésolujen kasvua (20). Myés epidemiologinen
nayttd tukee statiinien kdyton hyotyd eturau-
hassyovissi, silld statiinien kdytto on toistuvas-
ti liitetty pienentyneeseen riskiin kuolla etu-
rauhassydpain (21). Kliinisissi toisen vaiheen
tutkimuksissa atorvastatiini ja fluvastatiini va-
hentévit eturauhassy6vin kasvuaktiivisuutta ja
lisadvit ohjelmoitunutta solukuolemaa (22,23).
Kaynnissi on Suomesta johdettu kolmannen
vaiheen lumekontrolloitu kliininen monikes-
kustutkimus, jossa selvitetdan, tehostaako ator-
vastatiini androgeenideprivaation tehoa levin-
neessi eturauhassyovissa (24).

Diabetesta sairastavien miesten suuren-
tuneet verenglukoosi- ja insuliinipitoisuudet
saattavat edistdd eturauhassyopisolujen kasvua
(25). Tyypin 2 diabeteksen hoidossa yleisesti
kiytetty ladke metformiini toisaalta estdd etu-
rauhassydpasolujen kasvua in vitro (26).

Epidemiologisissa tutkimuksissa diabetek-
sen yhteys eturauhassyopariskiin on hyvin
samanlainen kuin lihavuuden: yleisesti ottaen
eturauhassyOpiriski on pienempi diabetesta
sairastavilla miehilld, mutta heilld todetaan
enemmin aggressiivisia kasvaimia (27). Ris-
kiyhteys riippuu diabeteksen mairitelmasti:
diabeettinen hyperglykemia liittyy suurentu-
neeseen eturauhassyovin ja eturauhassyopa-
kuoleman riskiin normoglykemiaan verrattuna
(28,29). Useimmiten tutkimuksissa ei ole pys-
tytty erottelemaan tyypin 1 ja2 diabetesta, ja
oletettavasti tulokset koskevat lihinni tyypin 2
diabetesta.

Metformiinin kaytt6d ei ole epidemiologi-
sissa tutkimuksissa yhdistetty eturauhassyopa-
riskiin, mutta kdytto saattaa hiukan pienentid
tautiin kuolemisen riskii (30).

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

Eturauhassyovan riskitekijat
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vittavat altistusajat ovat todennikoéisesti hyvin
pitkid ja tarkkojen ravitsemustietojen keradmi-
nen riittdvin pitkaltd ajalta on vaikeaa. Naytto
tistd aiheesta on siksi epdvarmaa. Joidenkin
ravintoaineiden, kuten lykopeenin, seleenin ja
E-vitamiinin vaikutuksia on kuitenkin tutkittu
satunnaistetussa tutkimusasetelmassa.

Alkoholin kayttd, runsas maitotuotteiden
kaytto, paistettujen ruokien sydminen sekd run-
sas punaisen lihan ja prosessoitujen lihatuottei-
den kiytto saattavat suurentaa eturauhassyopa-
riskid. Kahvin juonti, punaisista kasviksista ku-
ten tomaateista saatava lykopeeni ja kasviestro-
geenien saanti esimerkiksi soijasta puolestaan
ovat yhteydessd pienempiin riskiin (31).

Satunnaistetuissa tutkimuksissa lykopeenin
teho ei kuitenkaan eronnut lumeldikkeestd
(32). Myoskiin seleeni tai E-vitamiini eivit
vaikuttaneet riskiin (33). Omega-3-rasvahap-
pojen saannin lisidminen sen sijaan ndyttid
vihentivin eturauhassyovin kasvuaktiivisuutta
miehilld, jotka ovat aktiiviseurannassa pienen
riskin eturauhassyévin vuoksi (34).

Tupakointi altistaa monille karsinogeeneille
ja on tunnettu riskitekija monelle syopityypil-
le. Eturauhassy6vin osalta tupakointi on yhtey-
dessd suurentuneeseen aggressiivisen syovin
riskiin (35). Riski siilyy suurentuneena kym-
menen vuoden ajan tupakoinnin lopettamisen
jalkeen. Miehi siis kannattaa kannustaa lopet-
tamaan tupakointi niin varhaisessa vaiheessa
kuin mahdollista.

Liikunnan vihiaisyys. Liikunnan lisddmisen
myonteinen vaikutus syopépotilaiden elimin-
laatuun on todistettu useissa satunnaistetuissa
tutkimuksissa. Tama nayttdisi koskevan kaiken-
tyyppistd liikuntaa, ja jo vihdinenkin siannolli-
sen liikunnan lisdys nayttaa vaikuttavan positii-
visesti (36).

Liikunnan yhteys eturauhassyovin riskiin ja
ennusteeseen sen sijaan perustuu epidemio-
logisiin tutkimuksiin. Biologisesti elimiston
sopeutuminen litkunnan maérdn lisddntymi-
seen aiheuttaa syoville epaedullisia muutoksia
ja vihentdd kroonista lievdd tulehdusta sekd
parantaa kudosten happeutumista ja lisdd im-
muunisolujen miirdd verenkierrossa (36).
Liikunnan mairilla ei kuitenkaan ole osoitettu
mitdin selkedd yhteyttd eturauhassyopariskiin.
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Yhteys eturauhassyovin ennusteeseen on kui-
tenkin selked: tutkimuksissa eniten liikkuvien
riski kuolla eturauhassyépdan on noin puolet
pienempi vihiten liikkkuviin nihden (35). Osin
tihian varmasti vaikuttaa valikoitumisharha,
silla huonoimmassa kunnossa olevat syopapo-
tilaat litkkuvat vihemmin kuin hyvikuntoiset.
Moni eri tutkimusryhma on kuitenkin osoitta-
nut yhteyden, ja liilkunnan ennusteellista vaiku-
tusta selvitetdan kiynnissd olevissa kliinisissd
tutkimuksissa.

Muut riskitekijat

Sosioekonominen asema vaikuttaa liakariin
hakeutumisen ja padsyn todennikoisyyteen,
diagnosoinnin laajuuteen ja hoitovalintoihin.
Tatd kautta se on yhteydessa niin eturauhassyo-
van riskiin kuin ennusteeseenkin. Riskiyhteys
vaihtelee tarkasteltavan sosioekonomisen teki-
jan mukaan: matala koulutustaso on yhteydes-
sd eturauhassyovin konservatiivisempaan hoi-
toon, kun taas tulotasolla ei ole selkedd yhteytta
hoidonvalintaan (37).

Seksuaalinen aktiivisuus. Eturauhasen fy-
siologinen tehtdvd on muodostaa eturauhas-
eritettd, joka edistdd siittididen toimintaa ja
muodostaa suuren osan siemennesteestd. On
esitetty, ettd tihedt siemensyoksyt voisivat ylla-
pitdd eturauhasen normaalia toimintaa ja siten
vihentdd eturauhassyovin todennikoisyytta.
Epidemiologiset tutkimustulokset tukevat tata:
miehilld, jotka raportoivat ejakuloivansa vihin-
tdan 21 kertaa kuukaudessa alle 50-vuotiaina,
on pienempi eturauhassyopériski kuin niilld,
joiden ejakulaatiotiheys on 5-7 kertaa kuukau-
dessa (35).

Seksuaalinen suuntautuminen ei ndyttaisi
liittyvan riskiin, eivitka sairastetut sukupuoli-
tauditkaan. Siemenjohdinten katkaisu eli va-
sektomia ei useimpien tutkimusten mukaan
myoskddn ole yhteydessid eturauhassyOparis-
kiin (35).

Prostatiitti ja eturauhasen hyvinlaatuinen
liikakasvu. Eturauhasen hyvinlaatuisten tilo-
jen, kuten prostatiitin ja liikakasvun, arviointia
mahdollisina eturauhassy6vin riskitekijoind
vaikeuttaa niihin liittyvd tutkimusharha: kum-
pikin aiheuttaa virtsaamisoireita, joten niistd
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tiloista kirsiville tehdddn paljon useammin
tutkimuksia eturauhassyovin diagnosoimisek-
si, muun muassa PSA-arvon mittauksia, kuin
oireettomille miehille. Tamin lisdksi kumpikin
tila suurentaa PSA-pitoisuutta, mika lisid myos
eturauhaskudosniytteiden ottamisen todenna-
koisyyttd. Prostatiitin osalta tutkimustulosten
tulkintaa vaikeuttaa lisiksi se, etti toisinaan
prostatiitti maaritellddn histologisen tulehduk-
sen, joka saattaa olla tdysin oireetonta, kautta
ja toisinaan taas Kkliinisten oireiden perusteella.

Seki prostatiitti ettd eturauhasen hyvinlaa-
tuinen liikakasvu ovat joissakin tutkimuksissa
liittyneet suurentuneeseen eturauhassyoparis-
kiin (38,39). Titi yhteytti ei kuitenkaan endd
havaita, kun tutkimusharhan lihteet huomioi-
daan kattavasti (39). Eturauhaskudoksen kroo-
ninen, usein subkliininen tulehdus saattaa kui-
tenkin lisitd syovin kehittymisen riskid (40).
Tatd vaikutusta on vaikeaa arvioida luotettavas-
ti epidemiologisissa tutkimuksissa tilan oireet-
tomuuden vuoksi. Histologisen oireettoman
tulehduksen merkitysta riskitekijani voitaisiin
tarkastella vain aineistossa, johon on keritty
systemaattisesti eturauhaskudosnéytteitd mie-
hilti, joilla ei muuten olisi indikaatiota kudos-
naytteen ottoon.

Eturauhasen hyvanlaatuisen litkakasvun
hoidossa kiytetddn Sa-reduktaasin estdjida du-
tasteridia ja finasteridia niiden eturauhasta pie-
nentivin vaikutuksen vuoksi. Tami vaikutus
perustuu androgeenien vaikutuksen vihenemi-
seen eturauhaskudoksessa. Niiden lddkkeiden
kiyton vaikutusta eturauhassy6pariskiin on tut-
kittu kahdessa satunnaistetussa, lumekontrol-
loidussa tutkimuksessa, joissa riskin todettiin
pienenevin noin 25 %. Ladkkeiden kéytatjilla
aggressiivisten eturauhassyopien osuus oli kui-
tenkin suurempi (41,42). Tdmi ei kuitenkaan
vaikuta eturauhassydpikuoleman riskiin (43),
mika osoittaa, ettd ladkkeet tuskin sinalldan li-
sadvat aggressiivisen syovan syntymista mutta
mahdollisesti vihentdvit todettujen pienen
riskin syopien midrid niin, ettd aggressiivisten
syOpien osuus suurenee.

Eturauhasen hyvanlaatuisen liikakasvun
hoylaysleikkaushoidon on myoés esitetty liit-
tyvin eturauhassydvin riskiin (44). Riskiyh-
teyteen saattaa vaikuttaa se, ettd hoylayslastut
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Ydinasiat

» 1kd, sukurasite ja afrikkalainen sukutausta
ovat parhaiten tunnetut eturauhassy6van
riskitekijat.

» Eturauhassyopdan sairastumisen ja tau-
tiin kuolemisen riskitekijat ovat osittain
erilaiset.

» Elintapojen merkityksesta eturauhassyo-
van riskiin ja ennusteeseen on kertynyt
paljon nayttdd, mutta yksittdisten tekijoi-
den itsendisen vaikutuksen arviointi on
vaativaa.

» Ylipaino ja sen oheissairaudet, erityisesti
huonossa hoitotasapainossa oleva diabe-
tes, liittyvat suurentuneeseen aggressiivi-
sen eturauhassyévan ja syopakuoleman
riskiin.

» Liikkunnan maard ja statiinien kaytto ovat
yhteydessa pienempddn riskiin kuolla
eturauhassyopaan.

tutkitaan aina leikkauksen jilkeen, ja usein
16ytyy oireeton pienen riskin eturauhassyopa.
Toimenpide siis lisid oireettomien paikallisten
syOpien loytymista.

Testosteronipitoisuus. Eturauhassy6vin
kehittyminen ja kasvu on riippuvaista andro-
geeneista. Nykykisityksen mukaan timi ei ole
kuitenkaan tdysin annosriippuvainen yhteys.
Eturauhassy6vin syntymiseen riittdd jo hyvin
pieni androgeenipitoisuus, minkd jilkeinen
pitoisuuden suureneminen ei enidd suuren-
na riskid enempii. Oireisen hypogonadismin
hoito testosteronikorvaushoidolla ei suurenna
eturauhassyovin riskid (45). Testosteronikor-
vaushoidon turvallisuus eturauhassy6vin ol-
lessa hoidon jilkeen remissiossa on toistaiseksi
epédvarma, joskin asiasta julkaistut tutkimukset
viittaisivat sen olevan turvallista (46).

Lopuksi

Mitia potilas voi tehdi pienentaikseen riskidan
sairastua eturauhassyopdan? Entd mité voi teh-
dd pienentddkseen riskiddn kuolla eturauhas-
syOpdin sairastumisen jilkeen?

Eturauhassyovan riskitekijat
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Liikunnan lisddmisestd sairastumisriskin
pienentdmiseksi saattaa olla hyotyd, ja sitd
voidaan turvallisesti suositella. Tupakointi
kannattaa lopettaa ja alkoholin kiytossa tulee
kannustaa kohtuuteen. Ruokavaliossa kannat-
taa suosia kasviksia ja vilttad paljon kolestero-
lia sisdltavad punaista lihaa sekd prosessoituja
lihatuotteita. Omega-3-rasvahappovalmisteen
kaytostd saattaa olla hyotyd. Suurentunut ve-
renglukoosipitoisuus kannattaa hoitaa hyviin
hoitotasapainoon, mahdollisesti kayttamalla
metformiinia.

Eturauhassyopddn sairastuminen on aina
potilaalle jarkytys, mikd saattaa lisitd valmi-
utta tehdd elintapamuutoksia. Titd kannattaa
hy6dyntidd ja ohjata potilaita eturauhassyovin
ennusteen kannalta suotuisiin elintapoihin. Eri-

TEEMU MURTOLA, urologian professori, ylilaakari
Tampereen yliopisto, ladketieteen ja terveysteknologian
tiedekunta

tyisesti kannattaa suositella siannollisen liikun-
nan aloittamista, mieluiten 3—4 liikuntakertaa
viikossa. Jo pienikin liikunnan lisdys, esimer-
kiksi sddnnolliset kivelylenkit saattavat auttaa.
Todennakaisesti kaikenlainen litkunnan lisdys
on eduksi, ja potilasta kannattaakin valistaa
sellaisen lajin pariin, josta hdn pitdd. Tassikin
yhteydessd kannattaa kannustaa lopettamaan
tupakointi ja suosimaan ruokavaliossa kasviksia
kolesterolia sisiltivien lihavalmisteiden kustan-
nuksella. Diabetes kannattaa hoitaa mahdol-
lisimman hyvidin hoitotasapainoon. Statiinin,
esimerkiksi atorvastatiinin aloitus saattaisi olla
hyvd ajatus varsin runsaan ja yhdenmukaisen
tutkimusndyton perusteella, joskin lopullista
néaytt6d hyodystd eturauhassyopdd vastaan ei
vield ole. m
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