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Einleitung

In einer aktuellen Studie berichten zwei Forscherinnen des Karolinska Instituts in
Stockholm (1) Uber eine signifikante inverse Assoziation zwischen dem Auftreten von
Ovarialkarzinomen und Teekonsum. Dieses Ergebnis wurde in einer prospektiven
(zukunftsgerichteten) Studie ermittelt, in deren Rahmen 61.057 Frauen 15 Jahre lang
beobachtet wurden. In diesem Zeitraum wurde bei 301 Teilnehmerinnen invasiver
Ovarialkrebs diagnostiziert. Die statistischen Analysen zeigen, dass bei Konsum von
Tee die Anzahl der Neuerkrankungen innerhalb eines bestimmten Zeitraums signifi-
kant und dosisabhdngig abnehmen. Aus den Berechnungen geht hervor, dass der
Konsum von einer Tasse Tee pro Tag, das Risiko, an Ovarialkrebs zu erkranken, um
18 Prozent reduziert. Das klingt sehr vielversprechend und auch glaubhaft, da eine
relativ hohe Teilnehmerzahl in der Studie involviert war. Zudem waren die Autoren
bemiht, StérgroBen, die das Ergebnis verfalschen kénnten, so gut wie madglich zu
eliminieren.

Die schwedische Studie (1) ist allerdings nicht die einzige, die sich mit diesem Thema
beschdftigt. In einer weiteren prospektiven Studie aus Iowa, USA, wurden 35.369
postmenopausale Frauen Uber einen Zeitraum von acht Jahren beobachtet. Bei 107
wurden Ovarialkarzinome diagnostiziert (2). Ein wéchentlicher Konsum von Tee war
zwar mit einer niedrigeren Erkrankungsrate von 46 Prozent assoziiert, es waren
jedoch keine Zusammenhdnge zwischen der konsumierten Teemenge und dem Krebs-
risiko feststellbar. Die Untersuchung ermdéglicht somit keine klaren Aussagen. Es ist
aber erwahnenswert, dass ihr Umfang wesentlich geringer ist als jener der
schwedischen Studie.

Die Ergebnisse retrospektiver Studien, die den Nachteil haben, dass sich die Teilneh-
mer oft nicht mehr genau an ihre Ernahrungs- und Trinkgewohnheiten erinnern, sind
in Tabelle 1 zusammengefasst. Insgesamt ist die Datenlage widerspriichlich, wobei die
Untersuchungen von Byers et al. (3) und Kuper et al. (4) als methodisch mangelhaft
anzusehen sind, da kaum auf StorgroBen geachtet wurde. In der italienischen Studie
von Tavani (5) wurde lediglich der monatliche Teekonsum erhoben. Es kann sein, dass
die aufgenommenen Mengen zu gering waren, um deutliche Unterschiede zu erfassen.
Interessant ist, dass in einer Untersuchung aus China (6) - hier wurde vorwiegend
Grintee konsumiert - recht deutliche Effekte gefunden wurden. Ein mdglicher Schutz-
effekt wird zusatzlich durch Ergebnisse von Binns und Mitarbeitern untermauert (7,8).
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Sie berichten (ber eine Verldngerung der Uberlebenszeit bei Patientinnen mit Ovari-

alkrebs, die Grintee tranken. In der schwedischen Studie (1) wird nicht zwischen

verschiedenen Teearten differenziert. Dies ware wiinschenswert gewesen, um zu
sehen, ob und inwieweit sich Schwarz- und Grintee in ihrer protektiven Wirkung

unterscheiden.

Tabelle 1.: Retrospektive Studien: Auswirkung von Teekonsum auf die
Anzahl der Neuerkrankungen von Eierstockkrebs

. o 1 Relatives
Land StudiengroéfiRe Teekonsum Risiko/95 % Cl Referenzen
Italien 742 F keiner 1.0 La Vecchia, 1992
6147 K > 1 Tasse/Tag 1.2 (1.0-1.4)
USA 563 F selten 1.0 Kuper, 2000
523 K = wochentlich 1.1 (0.8-1.1)
USA 274 F keiner 1.00 Byers, 1983
1034 K 1-2 Tassen/Tag 1.11
3+ Tassen/Tag 0.84
P-Trend > 0.1
USA 290 F keiner 1.0 Miller, 1987
376 K? (mit Krebs) 1-2 Tassen/Tag 0.7 (0.5-1.0)
3-4 Tasse/Tag 1.1 (0.6-2.1)
5+ Tassen/Tag 0.7 (0.3-1.6)
480 K (ohne Krebs) keiner 1.0
1-2 Tassen/Tag 0.8 (0.6-1.2)
3-4 Tasse/Tag 0.8 (0.5-1.4)
5+ Tassen/Tag 0.5 (0.2-1.0)
Italien 1031 F selten 1.0 Tavani, 2001
2411 K > wochentlich 1.1 (0.8-1.4)
Australien 696 F keiner 1.0 Jordan, 2004
786 K < 1 Tasse/Tag 1.3 (0.9-1.9)
1 Tasse/Tag 1.1 (0.7-1.7)
2-3 Tassen/Tag 1.4 (1.0-2.0)
4+ Tassen/Tag 1.1 (0.8-1.6)
P-Trend = 0.53
China 254 F alle Tees Zhang, 2002
652 K nie/selten 1.0
1 x/Woche 0.44 (0.3-0.7)
2-6 x/Woche 0.37 (0.2-0.6)
1 x/Tag 0.39 (0.3-0.6)
P-Trend < 0.01
nur griner Tee
nie/selten 0.1
1 x/Woche 0.42 (0.3-0.9)
2-6 x/Woche 0.40 (0.2-0.7)
1 x/Tag 0.43 (0.3-0.6)
P-Trend < 0.01

1 F = Falle; K = Kontrollen
2 Es wurden als Kontrollen (K) sowohl gesunde Probanden als auch an anderen
Krebsarten erkrankte Personen herangezogen
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Die Suche nach Erklarungen des Mechanismus

Eines der Hauptprobleme der beschreibenden Epidemiologie ist, dass sie auch
Zusammenhange detektiert, die nicht notwendigerweise in einem kausalen Zusam-
menhang stehen. Hierzu ein Beispiel: Die Korrelation zwischen dem Besitz von
Streichhdélzern und einer erhéhten Lungenkrebsinzidenz ist nicht durch die krebsausl6-
sende Wirkung der Streichhélzer bedingt, sondern durch die Tatsache, dass Raucher
diese zum Anziinden der Zigaretten benutzen. Auch die Zusammenhdnge zwischen
Teekonsum und vermindertem Krebsrisiko kénnten dadurch bedingt sein, dass Tee-
trinker generell gesundheitsbewusster leben. Dies zeigt sich auch in der schwedischen
Studie: In der Gruppe mit dem hdchsten Teekonsum (= 2 Tassen/Tag) war der Obst-
und Gemisekonsum deutlich héher (ca. 20 Prozent) und der Body Mass Index etwas
niedriger. Die Autoren versuchten allerdings diese Einflussfaktoren in ihrer Untersu-
chung zu berlcksichtigen.

Wirklich glaubhaft werden statistisch ermittelte Zusammenhénge nur dann, wenn es
maglich ist, Mechanismen namhaft zu machen, die plausible Erklarungen fiir die beo-
bachteten Phdnomene liefern.

Tatsachlich ist eine Vielzahl von Mechanismen bekannt, die Zusammenhange zwischen
Teekonsum und Schutz vor Krebserkrankungen herstellen. Die Palette der mdglichen
Erklarungen umfasst den Schutz vor krebsauslésenden Chemikalien (z. B. vor hetero-
zylkischen Aminen im Fleisch), Interaktionen mit Signalwegen, die die Zellteilung
steuern (etwa des MAP Kinase Pfades), Beeinflussung von Faktoren, die beim Wachs-
tum von Tumoren eine Rolle spielen, Auslésung von Apoptose (eine Form des Zell-
tods), antioxidative Effekte sowie ein verringertes Entstehen von BlutgefaBen in
Tumoren (9).

Allerdings lassen sich keine klaren Zusammenhange zwischen der Belastung mit
krebsausldsenden Chemikalien und Eierstockkrebs herstellen. Bei der Beeinflussung
von Signalketten und der Zellteilung stellt sich die Frage, ob diese auch in Ovarzellen
wirksam ist.

Huh und Mitarbeiter (10) untersuchten die Auswirkung von Epigallocatechingallat
(EGCG, dem ,Hauptkatechin™ im griinem Tee) auf die Teilung von Ovarialkarzinom-
zellen und konnten die Hemmung des Wachstums durch Apoptose und Arretierung des
Zellzyklus erklaren. In einer weiteren In-vitro-Studie wurden mit derselben Substanz
ebenfalls Schutzeffekte gefunden, die durch Hemmung der Cyclooxygenase 2 erklart
wurden, einem Enzym, das bei der Tumorentstehung eine zentrale Rolle spielt (11).

Aber sind diese Befunde, die in Zellkulturen beobachtet wurden, tatsachlich auf den
Menschen Ubertragbar und gibt es noch zusatzliche Erklarungsmadglichkeiten? Die
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erste Frage ist derzeit nicht zu beantworten. Eine Klarung kénnten Tierversuche brin-
gen, die unter humanrelevanten Bedingungen durchgefiihrt werden.

Eine interessante alternative Erklarungsmadglichkeit bieten aktuelle Ergebnisse, die
zeigen, dass durch Teekonsum bei Frauen die Konzentrationen von Sexualhormonen,
insbesondere die Ostrogenlevels, beeinflusst werden. In einer japanischen Studie
wurde beispielsweise ein Zusammenhang zwischen Griinteekonsum und der Konzen-
tration an follikuldren Ostradiolkonzentrationen beobachtet. Mit Schwarztee und
Oolong wurden keine Effekte detektiert, allerdings waren die konsumierten Mengen
auch relativ gering (12). In einer amerikanischen Studie, die sich vor allem auf
Schwarztee bezog, wurden ebenfalls keine Effekte gemessen (13). Die Befunde mit
Grintee konnten hingegen in einer chinesischen Untersuchung erhartet werden. In
dieser Studie wurden deutlich niedrigere Mengen der Hormone Ostron und Ostradiol
im Serum gefunden (14). Allerdings beobachteten die Wissenschaftler keine Effekte,
wenn der Konsum von griinem und schwarzem Tee kombiniert betrachtet wurde (15).
Auch Tierversuche legen einen Zusammenhang mit Sexualhormonkonzentrationen
nahe, beispielsweise konnte durch Verabreichung von EGCG in den Bauchfellraum die
Ostradiolkonzentrationen im Blut von M&usen signifikant reduziert werden (16). Mit
dem Tee-Polyphenol Epicatechin (EC) wurden keine derartigen Effekte erzielt.

Diese Befunde sind insofern von hohem Interesse, da Ostrogene offensichtlich in
einem Kausalzusammenhang mit der Auslésung von Ovarialkrebs stehen (17, 18, 19),
da sie die Teilung der Zellen stimulieren. Auch die in diversen Humanstudien beo-
bachteten Zusammenhange zwischen verringertem Brustkrebsrisiko und Teekonsum
kénnten durch diese hormonalen Effekte erklart werden (20).

Schlussbetrachtung

Bei der Arbeit von Larsson und Wolk handelt es sich um eine groB angelegte und
sorgfaltig durchgefiihrte epidemiologische Studie, deren Ergebnis die Vermutung
unterstitzt, dass der Konsum von Tee das Risiko, an Eierstockkrebs zu erkranken,
reduziert. Fir Grintee wird diese Annahme zusatzlich durch In-vitro-Befunde unter-
stitzt. Sie zeigen, dass ein Tee-Inhaltsstoff die Teilung von Ovarialkarzinomzellen
hemmt. Auch die Ergebnisse von aktuellen Humanstudien, in denen nachgewiesen
wurde, dass Teekonsum zu einer Reduktion des Ostrogenspiegels fiihrt, untermauern
die Beobachtungen der schwedischen Studie.
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