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NSAİİ’ların antiinflamatuar, analjezik ve antipiretik etkilerindeki temel mekanizma, siklooksijenaz 
(COX) enzim inhibisyonu ile prostaglandin biyosentezinin inhibe edilmesidir. Asetilsalisilik asit di-
ğer NSAİİ’lardan farklı olarak COX enzimini geri dönüşümsüz olarak inhibe eder. Asetominofenin 
analjezik etkisinin lipooksijenaz ve siklooksijenaz üretimini baskılama, inen ağrı yolaklarını inhibe 
eden endojen opioid salınımını arttırma ve endokannabinoid sistem üzerinden olduğu düşünülmek-
tedir.

Opioid kullanımını gerektirmeyen veya opioid kullanım çekincesi olan hafif ve orta şiddette kanser 
ağrılı hastalarda, birinci basamakta asetominofen ve diğer NSAİİ’lar tercih edilmektedir. Kanser ağ-
rısında farklı NSAİİ’ların etkinliği ve yan etkileri açısından belirgin bir fark saptanmamıştır. Kanser 
ağrısında önerilen basamak tedavisinin üçüncü aşamasında opioidlere NSAİİ’ların eklenmesinin fay-
dalı olduğu belirtilmektedir. NSAİİ’ların belirli kanser türleri üzerine olumlu pek çok etkileri olduğu 
bildirilmektedir. Antikanser etkinliğinden yararlanmak için NSAİİ kullanma eğilimi olsa da pek çok 
sistemik yan etkileri nedeniyle uzun süreli kullanımı uygun değildir.

NSAİİ’ların artan dozları ile birlikte yan etkilerinin de arttığı akılda tutularak, en düşük dozda ve en 
kısa sürede kullanılmalıdır. Kombinasyon tedavileri yerine tek ilaç tercih edilmelidir.
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lılığı arttırıcı, invazyon ve metastazı azaltıcı etkisi 
olduğunu göstermektedir (62-64).

İnflamasyon kansere yatkınlık sağlıyorsa infla-
matuar molekülleri (COX-2, NF-Kb, VEGF) hedef 
alan tedaviler kanserin önlenmesi ve tedavisinde 
yararlı olabilir (65). NSAİİ’ların kanser önleyici 
etkisi çoğunlukla eikosanoid yolağı üzerine olan 
etkileri ile gerçekleşmektedir (66). COX-2 izofor-
munun keşfinden sonra, çok çeşitli kanserli dokuda 
ekspresyonunun yüksek olduğu ve birçok hücre iş-
levini kontrol ettiği anlaşıldığından selektif COX-2 
inhibitörleri daha kapsamlı bir şekilde incelenmiş-
lerdir (67). Ayrıca COX-2’den bağımsız yolların 
NSAİİ’ların kanserden koruyucu etkisine katkıda 
bulunduğu bilinmektedir.

Ailesel adenomatöz polipozisli (FAP) hastalarda 
kullanılan NSAİİ’lar, bağırsak adenomlarının boyu-
tunu, sayısını ve kolorektal adenomların oluşumu-
nu rektal mukozadaki PG seviyelerini etkileyerek 
azaltmakta ve FAP tedavisinde farmakolojik bir 
yardımcı olarak kullanılmaktadır (68-70). Düzenli 
NSAİİ’ların kullanımının hem kolon hem de mide 
kanseri riskini azalttığı, kolon ve skuamöz hücreli 
karsinomda apopitozu indüklediği ve pankreas tü-
mörlerinin büyümesini engellediği gösterilmiştir 
(71). NSAİİ’ların aktivitesi gastrointestinal kanser-
lerle sınırlı değildir. Diklofenak ve meloksikamın 
glioblastoma multiforme hücrelerinin proliferasyo-
nunu inhibe ettiği belirtilmektedir (72). Epidemi-
yolojik çalışmalarda NSAİİ’ların kullanımı ile over 
kanseri insidansı arasında ters bir ilişki bulunmuş-
tur (73).

Birçok deneysel, epidemiyolojik ve klinik çalış-
manın bulguları, NSAİİ’ın (özellikle selektif COX-2 
inhibitörlerinin) umut verici anti-kanser ajanlar ol-
duğunu göstermektedir. Ancak bu etkilerin altında 
yatan kesin mekanizmalar belirsizliğini korumak-
tadır. Selektif COX-2 inhibitörlerinin kronik kulla-
nımı ile ilişkili artan kardiyovasküler risk nedeniyle 
COX sisteminin kanser tedavisinde bir araç olarak 
nasıl kullanılabileceğini tanımlamak için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç olduğu açıktır.

SONUÇ
NSAİİ’lar hafif ve orta dereceli kanser ağrısının gi-
derilmesinde etkilidir. Farklı NSAİİ’ların etkinliği 
ve yan etkileri açısından belirgin bir fark saptan-
mamıştır. Zayıf opioidler ve NSAİİ’ların kombi-
nasyonunun, tek başına NSAİİ’ların etkinliğinden 
farklı olmadığı bildirilmektedir. NSAİİ’ların güçlü 
opioidler ile birlikte uygulanmasının opioid doz ko-
ruyucu etkisi mevcuttur ancak bu kombinasyonun 
opioid yan etkilerini azalttığına dair net veri yoktur 
(74). Kanser ağrısı için DSÖ tarafından belirlenen 
basamak tedavisinde üçüncü basamakta opioid ya-
nına bir NSAİİ eklenmesinin faydalı olduğu belir-
tilmektedir (75).

Asetominofenin kanser ağrısı üzerine etkisini 
değerlendiren çalışma sayısı nispeten daha azdır. 
Birçok çalışma diğer analjeziklerle kombinasyonu-
nu değerlendirmektedir. Bu nedenle mevcut veri-
ler tek başına asetominofenin kanser ağrısı üzerine 
etkisini değerlendirmede yetersizdir. Yapılan son 
çalışma verilerine göre NSAİİ’ların belirli kanser 
türleri üzerine antitümör etkileri olduğu bildiril-
mektedir (76). Bu nedenle kanser insidansını azalt-
mak için uzun süreli NSAİİ kullanma eğilimi olsa 
bile advers yan etkiler olabileceği de akılda tutulma-
lıdır (77).
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