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Nonsteroidal Antiinflamatuvar İlaçların Kemopreventif Etkileri 
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ÖZ 

Kanser, dünya genelinde her iki cinsiyet için de yüksek mortalite oranlarına sahip ve yaygın olarak görülen bir hastalıktır. 

Bu sebeple, kanserin önlenmesi ve tedavisine yönelik yeni stratejilerin geliştirilmesi, büyük bir önem arz etmektedir. 

Non-steroidal antiinflamatuvar ilaçlar, ağrı kesici, ateş düşürücü ve inflamasyon önleyici etkileri nedeniyle, akut ve 

kronik hastalıkların tedavisinde yaygın olarak kullanılan ilaçlar arasında yer almaktadır. Bu ilaçlar, özellikle fiziksel tıp  

ve rehabilitasyon, romatoloji, ortopedi, algoloji gibi tıbbi branşlarda rutin olarak sıkça reçete edilmektedir. Bununla 

birlikte, son yıllarda non-steroidal antiinflamatuvar ilaçların sadece ağrı kesici etki ve inflamasyon kontrolü 

sağlamadıkları, aynı zamanda çeşitli kanser türlerinde kemopreventif etki gösterme potansiyeline sahip olabilecekleri 

yönünde birçok çalışma yapılmıştır. Non-steroidal antiinflamatuvar ilaçların kanser hücrelerinin büyümesini 

engellemeye, metastazı azaltmaya ve tümör gelişimini önlemeye yönelik farklı mekanizmalar üzerindeki etkileri 

araştırılmaktadır. Bu derleme, non-steroidal antiinflamatuvar ilaçların çeşitli kanser türlerine karşı potansiyel 

kemopreventif etkilerini ve antikanser etki mekanizmalarını ele alarak, bu konudaki güncel literatürü kapsamlı bir şekilde 

incelemeyi amaçlamaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar; NSAİİ; karsinogenez;  profilaksi. 

 

Chemopreventive Effects of Nonsteroidal Antiinflammatory Drugs 
ABSTRACT 

Cancer is a common disease with high mortality rates for both sexes worldwide. Therefore, the development of new 

strategies for the prevention and treatment of cancer is of great importance. Non-steroidal anti-inflammatory drugs are 

widely used in the treatment of acute and chronic diseases due to their pain relieving, antipyretic and anti-inflammatory 

effects. These drugs are routinely prescribed in medical specialties such as physical medicine and rehabilitation, 

rheumatology, orthopedics and algology. However, in recent years, there have been many studies suggesting that non-

steroidal anti-inflammatory drugs not only provide pain relief and inflammation control but may also have the potential 

to exert chemopreventive effects in various cancer types. The effects of non-steroidal anti-inflammatory drugs on different 

mechanisms to inhibit cancer cell growth, reduce metastasis and prevent tumor development are being investigated. This 

review aims to provide a comprehensive review of the current literature on the potential chemopreventive effects of non-

steroidal anti-inflammatory drugs against various types of cancer and their mechanisms of anticancer action. 

Keywords: Nonsteroidal antiinflammatory drugs; NSAID’s; carcinogenesis; prophylaxy. 
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GİRİŞ 

Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçların (NSAİİ), 

antipiretik, analjezik ve antiinflamatuvar etkileri ağırlıklı 

olarak siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibisyonu ile ortaya 

çıkarken, siklooksijenaz-1 (COX-l) inhibisyonu 

gastrointestinal sistemdeki advers etkilerin çoğunluğundan 

sorumludur. Bu durumda seçici COX-2 inhibitörleri 

gastrointestinal sistem açısından daha güvenlidir.  

NSAİİ çeşitlerinden propiyonik asit, asetik asit ve enolik 

asit türevleri COX enzimleri için araşidonik asitle 

yarışırlar. Aspirin ise COX enzimini geri dönüşümsüz 

olarak asetiller; bu yüzden genellikle diğer NSAİİ’lerden 

ayrı incelenir. Yine antipiretik ve analjezik etkisine karşın 

zayıf antiinflamatuvar etkisi nedeniyle asetaminofen, diğer 

NSAİİ’lerden ayrı incelenir (1).  

Kas-iskelet sistemi hastalıklarında NSAİİ’ler sıkça 

kullanılır. Osteoartrit, spondiloartropatiler, romatoid artrit, 

SLE gibi kronik romatolojik hastalıklarda uzun süreli 

kullanılırken bursit, tendinit gibi akut veya kronik iltihabi 

hastalıklarda semptomatik tedavi için tercih edilirler (1). 

Bu derlemede, fiziksel tıp ve rehabilitasyon, romatoloji, 

ortopedi, algoloji klinikleri başta olmak üzere tıpta yaygın 

olarak kullanılan NSAİİ’lerin farklı kanser türlerindeki 

kemopreventif etkilerine ilişkin güncel literatür 

incelenmiştir. 

NSAİİ’lerin Antikanser Etki Mekanizması  

Kronik inflamasyonun karsinogenezin başlangıcında ve 

yayılımında önemli bir faktör olduğu bilinmektedir. Bu 

süreçte hücre proliferasyonu uyarılır, apoptoz inhibe edilir, 

kanserli dokunun damar ağı yoğunlaşır ve bağışıklık 

sistemi istilaya izin verecek şekilde baskılanır (2). 

NSAİİ’lerin antikanser mekanizmalarından en çok kabul 

edileni COX inhibisyonudur. Kanserli hücrelerde görülen 

COX-2 overekspresyonu ve yüksek prostaglandin E2 

(PGE2), yoğun inflamasyon göstergesidir ve NSAİİ’ler 

için önemli bir kemopreventif hedeftir (3). 

NSAİİ’lerin kemopreventif etkilerinin COX inhibisyonu 

dışında, farklı mekanizmalarla da gerçekleştiği 

bilinmektedir. Hücre döngüsüne dair Fosfatidilinositol 3-

kinaz/Protein Kinaz B (PI3K/Akt) sinyal iletim yolağını ve 

ERK 1-2 yollarını düzenleyerek, bir antiapoptotik protein 

olan Mcl-1'i azaltarak, p53/kaspazlar aracılığıyla apoptozu 

arttırarak veya hücre döngüsü ile apoptozda görevli siklin 

D1 ve survivin protein seviyelerini etkileyerek antikanser 

etki gösterdikleri bildirilmiştir. Ayrıca E-cadherin 

ekspresyonunu arttırarak hücrelerin tutunmasını sağlayıp 

metastazı azaltabilirler (2). Sıra dışı bir örnek olarak; bir 

selektif COX-2 inhibitörü olan selekoksibin neoplastik 

hücrelerde mitokondriyal oksijen tüketimini baskılamak, 

yüksek reaktif oksijen türlerini desteklemek, epitelyal-

mezenkimal geçişi (EMT) engellemek gibi sitotoksik 

etkileri bildirilmiştir (4,5). Kanser hücreleri, trombosit 

agregasyonunu indükleyerek bağışıklık sisteminden 

kaçabilir. Sonrasında anjiyogenez ve büyüme faktörü 

salınımıyla metastaz yaparlar. Bu nedenle, düzenli aspirin 

kullanımının COX-2 inhibisyonunun yanında antiplatelet 

mekanizmayla da kemopreventif etkisinin olduğu 

bildirilmektedir (6). (Tablo 1) 

NSAİİ ve Baş-Boyun Kanserleri 

Normal mukozaya göre baş ve boyun skuamöz hücreli 

karsinomunda COX-2 ve PGE2 ekspresyonunun arttığı, 

hatta oral karsinogenezin erken evreleri olan hiperplazi ve  

displazi lezyonlarında dahi COX-2’nin over eksprese 

 

Tablo 1. NSAİİ’lerin antikanser etki mekanizmaları 

 

edildiği bilinmektedir. COX-2’nin overekspresyonu, oral 

squamöz hücreli kanser (SCC)’de lenf nodu metastazını da 

arttırmakta ve kötü prognozla ilişkilendirilmektedir. Bir 

çalışmada, selekoksib kullanımının oral SCC gelişme riski 

yüksek olan kişilerde ve nodal metastazı olmayan erken 

evre hastalarda, doz ve zamana bağımlı şekilde önleyici 

hatta terapötik etkisi gösterilmiştir (7). Yine de 

NSAİİ’lerin BBK’yi önlemede kullanımı konusunda 

onkoloji rehberlerinde net bir öneri bulunmamaktadır. 

NSAİİ ve Gastrointestinal Sistem Kanserleri 

İsveç’te yapılan bir kohort çalışmasında hem uzun süreli 

(>5,5 yıl) düşük doz aspirin kullanımı hem de seçici 

olmayan NSAİİ kullanımının, gastrointestinal kanser 

(mide, özofagus ve kolorektal kanserler) riskinde 

azalmayla ilişkili olduğu gösterilmiştir (8). 

GİS malignitelerinden özofagus kanseri, düşük beş yıllık 

sağkalım ile kötü prognozlu bir kanserdir. Özofagus 

adenokarsinomunun öncülü olarak bilinen “barret 

özofagus” gastroözofageal reflünün komplikasyonudur. 

Bu metaplazik dokuda COX-2 ekspresyonunun, reflü 

özofajitli hastalardan yüksek olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmalarda selekoksibin COX-2 inhibisyonu sayesinde 

daha hafif bir özofajit formuyla ilişkili olduğu, dolayısıyla 

özofagus metaplazisini önleyebileceği öne sürülmüştür. 

Özetle NSAİİ kullanımı, barret özofagus gelişimi riskinin 

azalmasıyla ilişkili bulunmuştur (9). Aynı sene yayınlanan 

başka bir çalışmada minimum 1 yıl boyunca kullanılan 

düşük doz aspirin, mide kanseri riskinde %54, özofagus 

kanser riskinde %41 oranında azalmayla ilişkili 

bulunmuştur (10). Arai ve ark. çalışmasında ise, COX-2 

Etki Mekanizması 
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inhibitörü kullanımı daha düşük özofagus SCC riski ile, 

aspirin ise daha düşük özofagus adenokarsinomu riski ile 

ilişkili bulmuştur (11). Buna karşın, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 40 yaş üstü Çinli 

erişkinlerde, düşük doz aspirin kullanımının, kontrol 

grubuna göre özofageal kanser insidansında azalmayla 

ilişkili olmadığı ancak düşük mide kanseri ve kolorektal 

kanser (KRK) riski ilişkili olduğu bildirilmiştir (12). 

Özofagus kanseri nedeniyle özofajektomi yapılan 

hastalarda postoperatif adjuvan tedavi olarak bir yıl aspirin 

kullanımının 5 yıllık sağkalıma etkisinin araştırıldığı bir 

çalışmada, aspirin kullanan grupla kullanmayanlar 

arasında anlamlı fark görülmemiştir (13). Düşük doz 

aspirin kullanımının, gastrik adenokarsinom hastalarında 

gastrektomi sonrası 5 yıllık sağkalıma etkisi de 

araştırılmış, benzer şekilde iki grup arasında anlamlı bir 

fark kaydedilmemiştir (14). 

KRK, dünya genelinde erkekler ve kadınları etkileyen 

kansere bağlı ölümler arasında üçüncü sıradadır ve sıklıkla 

adenomatöz polip zemininde gelişmektedir. Otozomal 

dominant geçişli bir sendrom olan Ailesel Adenomatöz 

Polipozis (FAP), gastrointestinal sistemde yaygın 

adenomatöz poliplerle karakterizedir. FAP’lı hastalarda 

sulindak ve beksaroten kombinasyon tedavisinin polip 

sayısının azalttığı gösterilmiştir (15).  

Kalıtsal bir kolorektal kanser sendromu olan Lynch 

Sendromu, DNA onarımında eksiklik sonucu gelişir. 

Lynch sendromlu hastalarda yapılan bir çalışmada 

naproksen etkisiyle kolorektal mukozada PGE2 seviyeleri 

azalmış, T lenfosit tutulumu artmıştır. Bu çalışmada, bir 

NSAİİ, kolonik mukozanın hücresel kompozisyonunu 

değiştirerek immunpreventif etki oluşturmuştu r(16).  

Son yıllarda KRK üzerine yapılan çalışmalar aspirin 

üzerine yoğunlaşmaktadır. Zhang ve ark. çalışmasında, 

KRK kemoprevensiyonu için aspirin kullanım süresinin 

minimum 10 yıl olması gerektiği ve uzak veya yakın 

dönem fark etmeksizin uzun süreli yüksek doz aspirin 

kullanımının, KRK’ye karşı daha koruyucu olduğu 

bildirilmiştir. Ayrıca düşük dozlu uzun süreli aspirin 

kullanan grupla kısa süreli yüksek doz aspirin kullanan 

grup benzer faydalar elde etmiştir (17). Bir başka 

çalışmada tanı öncesi uzun süreli aspirin kullanımı (ayda 

minimum 15 kez) KRK’ye özgü mortalitede azalmayla ve 

daha düşük uzak metastazla ilişkilendirilmiştir (18).  

Aspirinin antikanser etkisinde barsak mikrobiyotasının 

rolünün araştırıldığı bir çalışmada, Lysinibacillus 

Sphaericus bakterisini yoğun olarak bulunduran bireylerde 

aspirinin plazma seviyesinin düştüğü ve antikanser etkinin 

azaldığı tespit edilmiştir (19). 

Bir başka metaanalizde 40 yaş üstü kişilerde aspirin dışı 

NSAİİ kullanımının, KRK için kemopreventif etkiye sahip 

olduğu gösterilmiştir (20). He ve ark. çalışmasında selektif 

COX-2 inhibitörlerinin (coxib grubu) KRK riskinde 

azalmayla ilişkili olduğu, ancak bu etkinin zamanla 

azaldığı, ayrıca coxibler ve aspirinin uzun süre birlikte 

kullanımının KRK riskini arttırabileceği gösterilmiştir 

(21). 

NSAİİ ve Hepatobiliyer Sistem Kanserleri 

Hepatoselüler kanser (HCC) için ana risk faktörü batı 

popülasyonunda kronik HCV enfeksiyonu ve yağlı 

karaciğer hastalığıyken Asya'da kronik HBV enfeksiyonu 

birincil risk faktörüdür. Wang ve ark. çalışmasında 

aspirin kullanıcılarının (özellikle kronik karaciğer 

hastalığı olanların) kullanmayanlara göre HCC riski daha 

düşük bulunmuştur (22).  

Aspirin ile HCV ilişkili HCC riski arasındaki ilişkiyi 

incelemek üzere Tayvan’da yapılan kohort çalışmasında 

1997-2011 yılları arasında kronik HCV enfeksiyonu olan 

hastalarda minimum 90 gün düşük doz aspirin tedavisi 

alanların 5 yıllık ve 10 yıllık kümülatif HCC insidansının, 

almayan gruba göre belirgin olarak düşük olduğu 

görülmüştür (23). Benzer bir kohort çalışmasında HCV 

taşıyıcılarında aspirin kullanan grubun HCC insidansı, 

kullanmayanlara göre daha düşük bulunmuştur. 

Kemopreventif etki, bir yıldan az aspirin kullanımı ile 

ortaya çıkarken, en büyük koruyucu etkinin 1-2 yıllık 

kullanımda görüldüğü bildirilmiştir (24).  

Kronik karaciğer hastalığı (viral hepatit, alkole bağlı ve 

bağlı olmayan karaciğer hastalıkları) olan risk altındaki 

bireylerde, NSAİİ ve antiplatalet tedavinin HCC insidansı 

ve nüksü üzerine etkisinin incelendiği bir çalışmada, risk 

altındaki popülasyonlarda düşük doz NSAİİ -özellikle 

aspirin- kullanımı, HCC insidansı riskini azaltmış ve 

mortaliteyi iyileştirmiştir. Aspirin bu popülasyonda nüksü 

azaltmasa da aspirin olmayan NSAİİ tedavisiyle daha 

düşük nüks oranı kaydedilmiştir (25). Bir başka meta-

analizde de kronik karaciğer hastalığı olanlarda aspirin 

alımı ile HCC riski arasındaki ters ilişki doğrulanmıştır. 

Ayrıca, 100 mg/gün aspirin dozuyla elde edilen koruyucu 

etki 160 mg/gün dozunda gösterilmemiştir. Bu sonuç, 

hastalar için aspirin kullanımında gastrointestinal yan 

etkiler açısından da avantajlıdır (26). 

Kolanjiokarsinom, intrahepatik ve/veya ekstrahepatik 

safra kanallarından kaynaklanan bir hepatobiliyer 

malignite türüdür. Bu kanserler sinsi seyirlidir ve hastalar 

çoğunlukla çevre dokulara invazyon sonucu ortaya çıkan 

belirtilerle doktora başvururlar. Bu yüzden geç tanı konur 

ve tedavi imkanları sınırlıdır (3).  

Lapumnuaypol ve ark. tarafından yapılan bir metaanalizde 

aspirin ve aspirin dışı NSAİİ kullanımının 

kolanjiyokarsinom üzerindeki koruyucu etkisi 

araştırılmıştır. COX-2’nin güçlü ekspresyonunun, invaziv 

safra kesesi ve ampullar kanser formlarında kötü 

prognozla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Aspirin kullanımı, 

kolanjiyokarsinom riskinin 0,56 kat azalmasıyla 

ilişkilendirilirken aspirin dışı NSAİİ kullanımı ile 

kolanjiyokarsinom riski arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (3). Buna karşın İsveç tabanlı bir kohort 

çalışmasında düşük doz aspirin, safra yolu kanserleri 

riskinde azalma ile ilişkilendirilirken, aspirin dışı NSAİİ 

kullanımı daha yüksek risk ile ilişkili bulunmuştur (27). 

NSAİİ ve Pankreas Kanseri 

Pankreas kanseri, erken tanının oldukça zor olması ve hızlı 

progresyonu nedeniyle en ölümcül kanser türü olarak 

bilinir. Bu yüzden pankreas kanserine dair 

kemoprevensiyon ajanlarının keşfi oldukça önemlidir.  

Sun ve ark. çalışmasında 5 yıldan fazla aspirin 

kullanımının pankreas kanseri riskini azaltabileceği ancak 

aspirin dozuyla pankreas kanseri mortalitesi arasında 

anlamlı bir ilişki olmadığı bildirilmiştir. Fakat bu 

çalışmanın az sayıda araştırmayla yapılabildiği 

düşünülürse sonucun dikkatli yorumlanmalıdır (28). 

NSAİİ ve Akciğer Kanseri 

Akciğer kanseri, dünya çapında yaygın ve mortalitesi 

yüksek bir malignite türüdür. Kore’de yapılan retrospektif 

kohort çalışmasında 5 yıldan uzun düşük doz aspirin (<100 
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mg) kullanımının, yaşlılar ve diyabeti olmayan kişilerde 

akciğer kanseri insidansında azalmayla ilişkili olduğu 

görülmüştür (29). Ayrıca, Kronik Obstruktif Akciğer 

Hastalığı (KOAH) hastalarında düşük doz aspirin (<160 

mg) kullanımı, akciğer karsinomu riskinde %25 azalma ve 

hastalığa bağlı mortalitede %26 azalma ile 

ilişkilendirilmiştir (30). 

Geçmişte veya halen sigara içme öyküsü olan kişiler 

üzerinde, ibuprofen, akciğer kanseri kaynaklı ölüm riskini 

%48 oranında azaltırken, aspirin ve asetaminofen etkisiz 

bulunmuştur (31). Benzer şekilde, seçici COX-2 

inhibitörlerinin de kemopreventif etkilerine dair çalışmalar 

yapılmıştır. Dai ve ark. çalışmasında, ileri evre küçük 

hücre dışı akciğer kanserli (KHDAK) hastalarda COX-2 

inhibitörlerinin (özellikle rofekoksib), kemoterapiye genel 

yanıt oranını iyileştirdiği ancak sağkalım üzerinde etkili 

olmadıkları gösterilmiştir (32).  

NSAİİ ve Endometrium Kanseri 

Endometrial kanserde, progesteron olmaksızın östrojene 

maruz kalmak önemli bir risk faktörüdür. Premenopozal 

kadınlarda östrojen kaynağı overlerdir ve fizyolojik olarak 

progesteronla karşılanır. Ancak postmenopozal kadınlarda 

esas östrojen kaynağı yağ dokudur (33). Androjenler, yağ 

dokuda “aromataz” enzimiyle östrojene dönüştürülür ve 

COX-2 enziminin ürünü olan prostaglandin, aromataz 

ekspresyonunu indükler (6). Dolayısıyla endometrial 

kanserlerin bir kısmı obeziteyle bağlantılı olabilir (33). 

Obezitede kronik, düşük dereceli inflamasyon oluştuğu ve 

NSAİİ’lerin obezite ilişkili endometrium kanseri riskini 

azalttığı düşünülmektedir. 

Düzenli NSAİİ kullanan postmenopozal kadınların 

östrodiol seviyelerinin kullanmayanlara göre daha düşük 

olduğu gösterilmiştir (33). Buna karşın, Danimarka’da 

yapılan bir kohort çalışmasında, tanı sonrası düşük doz 

aspirin kullanımı, endometrial kanser mortalitesinde 

azalma ile ilişkili bulunmamıştır (34). Aynı ekibin bir 

başka çalışmasında aspirin dışı NSAİİ’lerin endometrial 

kanser mortalitesi üzerine etkisi incelenmiş, benzer şekilde 

bu ilaçlar da endometrial kanser mortalitesini 

azaltmamıştır. Hatta, yüksek kümülatif miktarda ve 

yüksek yoğunluklu aspirin dışı NSAİİ kullanımının, 

mortalite artışıyla ilişkili olabileceği görülmüştür (35). 

NSAİİ ve Over Kanseri 

Over kanseri sıkça karşımıza çıkan ve mortalitesi yüksek 

olan bir jinekolojik malignensidir. Hurwitz ve ark. yaptığı 

çalışmada postmenopozal kadınlarda aspirin kullanımının 

(doz, sıklık ve süreye göre) yumurtalık kanseri riski ile 

anlamlı bir ilişkisi gözlenmemiştir (36).  

ABD’de 1143 epitelyal over kanseri hastasının dahil 

edildiği başka bir çalışmada, tanı sonrası aspirin ve aspirin 

dışı NSAİİ’leri kullanan katılımcıların sağkalımında 

iyileşme kaydedilmiş ancak parasetamol kullanımı ile aynı 

ilişki görülmemiştir (37). Başka bir retrospektif 

araştırmada, epitelyal over kanserinin bir türü olan ve 

sıklıkla endometriyozdan kaynaklanan berrak hücreli over 

kanserinde aspirin kullanımı ile sağkalım arasındaki ilişki 

değerlendirmiştir. Berrak hücreli over kanseri tanılı, 

cerrahi rezeksiyon sonrası en az altı kür kemoterapi (platin 

bazlı ) alan 77 kadının dahil edildiği çalışmada, aspirin 

kullanımı, genel sağkalımla ilişkili bulunmuştur (38). 

NSAİİ ve Meme Kanseri 

Endometrium kanserinde olduğu gibi, meme kanserinde 

de (hormon reseptörü pozitif olanlar) östrojen maruziyeti 

önemli rol oynar. Aromataz inhibitörleri, premenopozal 

kadınlarda östrojen seviyesini azaltarak hipofizden 

gonadotropinlerin salınımına, dolayısıyla vücuttaki 

östrojen seviyesinin artmasına yol açabilir. Ancak 

postmenopozal kadınlarda gonadotropin uyarısını overler 

cevaplayamayacağı için aromataz inhibisyonuyla meme 

kanseri riski azalmaktadır (6). 

Bir metaanalizde; 3 yıl boyunca düzenli aspirin kullanımı, 

genel meme kanseri riskini, in situ kanseri, hormon 

reseptörü pozitif tümörleri ve postmanopozal kadınlarda 

genel meme kanseri riskini azaltttığı bildirilmiştir (6). Bir 

başka metaanalizde ise meme kanserli hastalarda aspirin 

kullanımının nüks/metastaz riskini %9, meme kanseri 

kaynaklı ölümü %31, tüm nedenlere bağlı ölümü %22 

oranında azalttığı belirlenmiştir (39). 

Memede kanser riskini arttıran (1,5 ila 4 kat) faktörlerden 

biri de benign meme hastalığı (benign breast disease)dır. 

BBD, biyopsi sonuçlarına göre; proliferatif olmayan 

lezyonlar, atipisiz proliferatif lezyonlar ve atipik 

hiperplazi olarak sınıflandırılır. Sherman ve ark. yaptıkları 

bir çalışmada, BBD tanılı kadınlarda düzenli aspirin dışı 

NSAİİ kullanımının %37 daha düşük meme kanseri riski 

ile ilişkili olduğu, bu ilişkinin 50 yaş altı kadınlarda daha 

belirgin görüldüğü belirtilmiştir (40). 

NSAİİ ve Mesane Kanseri 

2020 yılında yayınlanan bir çalışmada, sıçanlarda N-butil-

(4-hidroksibutil) nitrozamin ile indüklenen mesane kanseri 

progresyonu ve nüksünü önlemede, aralıklı veya sürekli 

düşük doz naproksen ile erlotinib (EGFR inhibitörü) 

kombinasyonunun pulsatil uygulamasının etkinliği 

araştırılmıştır. Tüm naproksen + erlotinib müdahalelerinde 

tümör sayısında ve ağırlığında düşme ile palpe edilebilir 

tümöre sahip sıçan sayısında azalma görülmüştür (41).  

NSAİİ ve Prostat Kanseri 

Prostat kanseri erkeklerde en sık görülen kanserdir (42). 

Danimarka’da yapılan bir çalışmada, düşük doz aspirin 

veya aspirin dışı NSAİİ kullanımının, azalmış prostat 

kanseri riskiyle ilişkili olmadığı gösterilmiştir (43). Bir 

başka metaanalizde, aspirin kullanımı ile prostat kanserine 

özgü ölüm oranları arasında bir ilişki saptanmamıştır (42). 

Broadfield ve ark. salisilatın prostat kanseri için önemli bir 

terapötik modalite olan radyoterapinin antitümör 

aktivitesini arttırdığını göstermişlerdir (44). 

Cerrahi rezeksiyon, birçok kanser türü için küratif bir 

tedavi seçeneği olabilir. Shaji ve ark. metaanalizinde; 

ameliyat sırasında inflamatuvar ve anjiyojenik 

faktörlerdeki artış ve immün supresyon nedeniyle 

“mikrometastaz” riskinin fazla olduğu belirtilmiştir. 

Kullanılan ilaç çeşidi, dozu, süresi, zamanlaması ve kanser 

çeşidine göre değişken olmakla birlikte perioperatif, kısa 

süreli NSAİİ kullanımının genel sağkalım açısından 

faydalı olabileceği belirtilmiştir (45). 

 

SONUÇ 

NSAİİ’lerin kanser önleyici etkilerine ilişkin veriler henüz 

net değildir. Daha geniş serilerde yapılacak in-vivo/ in-

vitro çalışmalar ve metaanalizler sonucunda elde edilecek 

veriler, bu ilaçların kanser prevensiyonunda kullanımına 

ışık tutacaktır. Sadece kanser profilaksisi için uzun süreli 

kullanım, bu ilaçların gastrointestinal, renal, 

kardiyovasküler vb. yan etkileri açısından riski 

arttıracağından halen yaygın biçimde önerilmemektedir.  
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