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ABSTRACT

Currently, there is increased number of studies investigating the 
effective preventive therapies in prostate cancer. Inhibiting the 
synthesis of cholesterol, which exists in high levels in prostate, 
seems to be an important step in preventive therapy. In this re-
view, we have mentioned not only the general cholesterol-lower-
ing, anti-angiogenic and anti-inflammatory effects of statins, but 
also their probable role on induction of apoptosis and thereby 
possible preventive effects on BPH and prostate cancer. 
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ÖZET

Benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat kanserinde etkin olabi-
lecek koruyucu tedaviler ile ilgili yoğun araştırmalar yapılmaktadır. 
Prostat dokusu içerisindeki yüksek miktarda olduğu bilinen kolest-
rolün sentezinin engellenmesi koruyucu tedavi yolunda önemli bir 
adım gibi görünmektedir. Bu derlemede statinlerin genel anlamda 
kolestrol seviyelerini düşürücü, anti-anjiyogenik ve anti-inflamatu-
var etkinliklerinin yanı sıra apoptoz indükleyici etkinlikleri sayesin-
de BPH ve prostat kanseri üzerine olası etkilerine değinilmiştir. 
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B
enign prostatik obstrüksiyon (BPO) ve alt üriner sistem 
semptomları (AÜSS) erkeklerde ilerleyen yaşlarda genel bir 
sağlık sorunu gibi görünmektedir. Zira yapılan çalışmalar-
da AÜSS’nin toplumda görülme sıklığının %18’den %40’a 

kadar değiştiğini görmek mümkündür (1). Benign prostat hiperpla-
zisi ise yaşla ortaya çıkan bir sağlık sorunudur. Yapılan çalışmalarda, 
yedinci dekadtaki erkeklerin yaklaşık %69’unda BPH lehine yorumla-
nacak semptomların bulunduğu, 80’li yaşlarda bu erkeklerin yaklaşık 
%25–30’unun BPH sebebiyle cerrahi tedavi gördüğü gösterilmiştir 
(2,3). Benign prostat hiperplazisinin sadece androjen varlığında ge-
liştiği bilinmektedir. Yıllardır bilindiği üzere dihidrotestosteron dü-
zeylerini (DHT), testosteron ve DHT‘nin androjenik etkilerini azaltan 
ajanlar prostat hacminde ılımlı bir azalmaya neden olabilmektedir 
(4-6). Genel olarak α-adrenarjik blokerler ve 5α-redüktaz inhibitörleri 
sayesinde BPH’da semptomatik iyileşme sağlanabilmektedir. Bu iki 
ilaç grubu içerisinden de sadece 5α-redüktaz inhibitörlerinin prostat 
hacmi üzerine etkili olduğu bilinmektedir. Tip II 5α-redüktaz inhibitö-
rü olan finasterid ile yapılmış çalışmalarda prostatik DHT seviyesinde 
%85’lik bir düşüş sağlanırken, prostat hacminde ancak %20’lik azal-
ma olduğu izlenmiştir (6,7). Dolayısıyla prostatik dokunun androjen 
bağımlı olduğu bilinmesine rağmen, androjen ablasyon tedavileri 
prostat hacmini ve hastalık geliştikten sonraki semptomları kısmen 
engelleyebilmektedir. Prostat hacmindeki androjen baskılanmasına 
ikincil gerileme, BPH’nın stromal bir hastalık olmasından kaynaklan-
maktır. Zira androjen ablasyon tedavisi esas olarak epitelyal hücre-
leri etkilemektedir. Rittmaster ve arkadaşlarının yapmış olduğu ça-
lışmada finasteridin sekretuvar hücrelerden çok stromal hücreleri 
etkilediği sonucuna varılmıştır (8). Son yıllarda androjen ablasyon 
tedavisinin prostat stromal hücreleri üzerindeki apoptotik etkileri 
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görüldükten sonra başka farmakolojik ajanların da aynı etkinliği üze-
rine çalışmalar yoğunlaşmıştır.

Statin grubu ilaçlar günümüzde koroner arter hastalığı, stroke ve 
periferal arter hastalığının primer ve sekonder önlenebilmesi ama-
cıyla 1987’den bu yana etkin bir şekilde kullanılmaktadır. Yapılan bir 
çalışmaya göre 1999 ile 2002 yılları arasında 60 yaş üzeri erişkinle-
rin yaklaşık %25’nin statin grubu ilaçları kullandığı saptanmıştır (9). 
Statin grubu ilaçlar hücre içinde 3-hidroksi 3-metilglutaril koenzim 
A redüktaz enzimini bloke ederek düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolestrol seviyelerini düşürmektedirler. Ayrıca apoptotik ve anti-
inflamatuvar özellikler gibi çok sayıda etkinlikleri de bulunmaktadır 
(10). Öte yandan statinlerin prostatik dokuda apoptozu indüklemesi 
çok da net değildir, ancak bu etkinliklerini hücre zarı proteinlerinin 

“Statinler ayrıca prostat dokusunda yüksek 
miktarda bulunan kolestrolü azaltırken, 
bu azalma prostat hücrelerindeki büyümeyi 
durdurmaktadır ve hatta hücrelerin yaşam 
döngüsünü olumsuz etkilemektedir (15). Bu 
noktadan yola çıkarak statinlerin kullanımı 
sonucunda BPO ve AÜSS gelişiminin 
etkileneceği düşünülebilir.”
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<0.001) (16). Yazarlar bu çalışmada statin 
kullananlarda ağır veya ılımlı AÜSS ile BPO 
gelişiminin 6.5–7 yıl, Qmax düşüşünün de 
nerdeyse 2 yıl gibi bir süre geciktiğini ileri 
sürmüşlerdir. Sonuç olarak uzun yıllar koro-
ner arter hastalığından korunmak için statin 
kullanan erkeklerin ürolojik fayda göreceği 
kanaatine varmışlardır. 

Buna rağmen aksini iddia eden çalışmalar 
da mevcuttur. Lekili ve arkadaşlarının yaptı-
ğı çalışmada uluslararası prostat semptom 
skoru (IPSS) >7 ve transrektal ultrasonog-
rafi ile prostat hacmi >20 cc olan olgularda 
serum lipid düzeyleri ile klinik BPH ilişkisi 
araştırılmış ve saptanan sonuçlara göre is-
tatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşıla-
mamıştır (17). 

Mills ve arkadaşlarının yaptığı randomize, 
çift-kör, plasebo kontrollü klinik çalışma-
da düşük yoğunluklu lipoprotein kolestrol 
(LDL) düzeyleri 100–190 mg/dl aralığında, 
yaşları 50’nin üzerinde, IPSS ≥13, total pros-
tat hacmi ≥30 cc, Qmax 5–15 ml/sn olan 350 
hastanın bir kısmına (n=176) 26 hafta süre-
since atorvastatin 80 mg/gün verilirken, geri 
kalan kısmına da plasebo verilmiştir (n=174). 
Çalışmanın sonunda IPSS, total prostat hac-
mi, transizyon zone hacmi, Qmax, serum 

yapısına katılan geranil ve farnesil pirofosfat 
gibi kolestrol üretim yolundaki metabolitle-
rin üretimini baskılamasından dolayı olduğu 
düşünülmüştür (Şekil 1) (11).

Çalışmalardan elde edilen sonuçlara göre 
BPO ve AÜSS’nin gelişiminde inflamatu-
var proseslerin de rol oynayabileceği ileri 
sürülmüştür (12-14). Bundan dolayı statin 
kullanımı gibi sistemik inflamasyonu azal-
tan faktörlerin aynı zamanda BPO ve AÜSS 
gelişimini de azaltabileceği düşünülmüştür. 
Statinler ayrıca prostat dokusunda yüksek 
miktarda bulunan kolestrolü azaltırken, bu 
azalma prostat hücrelerindeki büyümeyi 
durdurmaktadır ve hatta hücrelerin yaşam 
döngüsünü olumsuz etkilemektedir (15). Bu 
noktadan yola çıkarak statinlerin kullanımı 
sonucunda BPO ve AÜSS gelişiminin etkile-
neceği düşünülebilir.

St. Sauver’in bu amaçla yaptığı çalışmasında 
ortalama 13.8 yıl takip edilen 2447 olgudan 
yaklaşık %30’una (n=729) takip süresince 
statin başlandığı görülmüştür. Statin kulla-
nanlarda maksimum akım hızındaki (Qmax) 
düşüklük ile ılımlı ve ağır AÜSS ve BPO’nun 
gelişiminin statin kullanmayanlara kıyasla, 
tüm yaş gruplarında kümülatif insidansı ve 
gelişim riski daha düşük bulunmuştur (p 

prostat spesifik antijen (PSA) ve serum lipid 
düzeylerine bakılmıştır. Primer sonlanım 
noktasında her iki grup IPSS yönünden kıyas-
lanmış ve anlamlı farklılık bulunamamıştır. 
Benzer şekilde total prostat hacminde (-1.6 
vs. -1.9; p =0.654), transizyonel zone hacmin-
de (-0.0 vs. -0.8 ml; p =0.421), Qmax’da (+1.1 
vs. +0.7 ml/s; p =0.612) ve PSA düzeylerinde  
(-0.24 vs. -0.14 ng/ml; p =0.235) atorvastati-
nin alt üriner sistem üzerine etkinliği gösteri-
lememiştir. Buna karşın atorvastatinin serum 
LDL düzeylerini anlamlı seviyede düşürdüğü 
görülmüştür (-75.6 vs. -6.1 mg/dl; p <0.001). 
Çalışmanın sonunda serum LDL düzeyi 100–
190 mg/dl aralığında iken kullanılan atorvas-
tatinin 6 aylık bir kullanım sonucunda AÜSS 
veya BPH üzerine etkili olmadığı sonucuna 
varılmıştır (18). 

Bir başka çalışmada ise yaşları 50’nin üzerin-
de, IPSS’leri 9–19 arasında, total prostat ha-
cimleri >40 cc ve serum PSA düzeyleri >1.5 
ng/ml olan olgular ele alınmıştır. Klinik ola-
rak BPH’sı olup da aynı zamanda hiperlipide-
misi olan 18 olguya günlük 80 mg lovastatin 
ve 5 mg finasterit tedavisi verilmiştir. Öte 
yandan BPH’sı olup da hiperlipidemisi olma-
yan 15 olguya sadece 5 mg’lık finasterit te-
davisi verilmiştir. Dört aylık takip sonrası LDL 
yüksekliği olmayan grupta (sadece finasterit 
alan grup) tedavi öncesine kıyasla IPSS (14.8 
vs. 8.7; p =0.00), PSA (3.09 vs. 2.37; p =0.00) 
ve total prostat hacmi (57.2 vs. 44.7; p =0.00) 
açısından anlamlı fark saptanmıştır. Buna 
karşın LDL yüksekliği olan grupta (finasterit 
+ statin alan grup) tedavi öncesine kıyasla 
IPSS (14 vs. 7.5; p =0.00), PSA (2.87 vs. 1.89; 
p =0.00) ve total prostat hacmi (58.7 vs. 46.8; 
p =0.00) açısından anlamlı düzelme saptan-
mıştır. Ancak tedavilerine lovastatin eklenen 
ve eklenmeyen iki grup kendi aralarında kı-
yaslandığında IPSS (p =0.69), PSA (p =0.16) 
ve total prostat hacmi (p =0.90) açısından 
anlamlı farklılık saptanmamıştır (19). 

Son iki çalışmaya bakıldığında St Sauver’in 
çalışmasının sonuçları ile çelişse de bura-
da gözden kaçırılmayacak noktanın statin 
kullanım süresi olduğu muhakkaktır. Zira 
St Sauver ve arkadaşlarının çalışmasında 
Qmax’daki düşüşün, AÜSS ve BPO gelişim 
riskinin azalmasının nedenini birkaç yıllık bir 
kullanım sürecinden kaynaklandığını düşü-
nülmüştür (16). Bundan dolayı yerleşik AÜSS 
veya BPH semptomlarının gerilemesi için 4-6 
aylık kullanımın yetersiz olduğu sonucuna 
varılmıştır. 

Literatüre bakıldığında statin kullanımı ile 
PSA düzeyindeki azalmayı gösteren bir-
kaç çalışma daha bulunmaktadır. Breau 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada statin 
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Şekil 1. Asetil CoA’da kolestrol üretimine kadar ki ara basamaklar ve lovastatin’in yolaktaki etkinliği (11).
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kullanımının yaşa bağımlı PSA referans ara-
lığını ve prostat kanseri tanısı alma riskini 
BPO’ya benzer şekilde düşürdüğü görül-
mektedir (20). Prostat spesifik antijen dü-
zeyinin, prostat hacmi ile ilişkili olduğu 
düşünüldüğünde statin kullanımının direkt 
olarak prostat volümünü etkileyebileceği 
sonucuna da varılabilir. 

Başka bir bakış açısıyla; artmış LDL seviye-
sine veya diğer metabolik risk faktörlerine 
(örneğin obezite, hipertansiyon, diyabet, 
kalp hastalıkları, vücut kitle indeksi, sigara ve 
alkol kullanımı) sahip kişilerin BPO ve AÜSS 
açısından daha riskli olduğunu gösteren 
çalışmalar bulunmaktadır (21-24). Joseph 
ve arkadaşlarının yaptıkları epidemiyolojik 
çalışmada yaşları 40 ile 79 arasında değişen 
708 olgunun %29.7’sinde (n= 210) ılımlı veya 
ağır AÜSS olduğu tespit edilmiştir. Bu çalış-
maya alınan hasta popülasyonunda artan 
yaşın, sigara kullanımının, hipertansiyon ve 
diyabet hikayesinin, geçirilmiş kalp rahatsız-
lıklarının AÜSS, obstrüktif ve irritatif semp-
tomlar ile ilişkili olduğu görülmüştür (21). 

Statinler ve prostat kanseri

Prostat kanseri dünyada en yaygın kanser 
türlerinden biri olma özelliği taşımaktadır. 
Çoğu prostat tümörü yavaş büyüme özelli-
ğine sahiptir, bununla birlikte kendini klinik 
olarak göstermeden önce uzun bir latent 
dönemleri bulunmaktadır. Otuzlu yaşlarda-
ki erkeklerde yapılan otopsi çalışmalarında, 
yaklaşık %25 olguda prostatta latent histolo-
jik malignite varlığı ve ilerleyen dekadlarda 
latent maligniteye sahip erkeklerin oranı-
nın artmakta olduğu gösterilmiştir (25,26). 
Kanser ile düşük serum kollesterol seviyeleri 
arasındaki olası ilişki ve statinlerin pleiotro-
pik etkilerinden dolayı birkaç meta-analiz-
de statin kullanımının, kanser insidansı ve 
sağkalım üzerine etkileri araştırılmıştır (27-
31). Ayrıca statinler kolorektal, meme ve cilt 
(melanoma) gibi bazı kanser hücrelerinin 
büyümesini ve hastalığa yakalanma riskinin 
azalmasını sağlamaktadır (32). Buna rağmen 
meta-analizler sonucunda statin kullanımı 
ile kanser insidansı arasında olumlu-olum-
suz bir ilişki tanımlanamamıştır. Ancak ileri 
veya agresif prostat kanserini sonlanım nok-
tası olarak belirleyen birkaç çalışma statin 
kullanımının koruyucu etkisini göstermeyi 
başarabilmiştir (33-37). Yaklaşık 2 yıl önce ya-
yımlanmış bir raporda ise statin tedavisinin 
biyokimyasal rekürrens üzerine doz bağımlı 
azaltıcı etkinliğinden söz edilmektedir (38). 

Bu çalışmalar kısaca Murtola ve arkadaşla-
rının derlemesinde özetlenmiştir. Murtola 

ve arkadaşlarının birçok vaka kontrol çalış-
malarından örnekleyerek kaleme aldıkları 
derlemede 186 prostat kanserli olguda 14 
yıllık izlem sonrası prostat kanseri ile statin 
kullanımı arasında herhangi bir ilişki bulun-
mamıştır (39). 

Kanada’da prostat hastalığı şüphesi olan-
larda statinlerin etkinliğinin araştırıldığı bir 
başka çalışmada, statin kullananlarda, safra 
asidi bağlayıcı reçine kullananlara kıyasla 
%28 oranında tüm kanser riskinin (RR 0.72,  
95% CI 0.57–0.92) azaldığı gösterilmiş, bu-
nunla beraber prostat kanser riskinin bu iki 
grup arasında farklı olmadığı görülmüştür 
(RR 0.74, 95% CI 0.36–1.51) (40). 

Danimarka’dan yayımlanan bir kohort çalış-
masında, 168133 olgu taranmış ve olguların 
1407’sinde 14 yıllık takip sonucunda prostat 
kanseri geliştiği gözlemlenmiştir. Bu çalış-
maya göre statin kullanımı ile prostat kanse-
ri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 
(RR 0.87, 95% CI 0.61–1.23) (41).

Yukarıdaki sonuçların aksini savunan çalış-
malar da bulunmaktadır. 2006 yılında yapı-
lan bir çalışmada statin kullanan erkeklerde 
ileri evre prostat kanser riskinin azaldığı ifade 
edilmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
yapılan bu çalışmada 34989 olgu 12 yıl ta-
kip edilmiş ve 2579’unda prostat kanseri 
geliştiği tespit edilmiştir. Kanserli olguların 
%49’unun statin kullanmakta olduğu ve bu 
grupta ileri evre prostat kanseri (lokal ileri, 
metastatik veya fatal) görülme olasılığının 
azaldığı gösterilmiştir (36). Tüm prostat kan-
seri riskinin, statin kullananlarla kullanma-
yanlara göre farklı olmadığı görülürken, ileri 
evre prostat kanseri riskinin statin kullanım 
süresinden etkilendiğini, 5 yıldan daha uzun 
statin kullananların daha kısa süre kullanan-
lara göre daha az riskli olduğu belirtilmiştir 
(36). 

Benzer sonuçlar 55454 hastalık bir kohort 
çalışmasında 6 yıllık bir gözlem sonrası gös-
terilmiştir. Toplamda 3413 hastada prostat 
kanseri gelişmiş ve bunların da 317’sinde 
ileri evre hastalık izlenmiştir. Çalışmanın so-
nuçlarına göre uzun süre kolestrol düşürücü 
ilaç kullanan hasta popülasyonunda genel 
olarak prostat kanseri insidansı değişiklik 
göstermemiştir. Fakat ileri evre hastalık in-
sidansı anlamlı şekilde azalmıştır (RR 0.60,  
95%  CI 0.36–1.00) (34).

Bu alanda yapılmış geniş serili çalışmalardan 
biri olan Farwell ve arkadaşlarının çalışma-
sında statin (%73.5 n =41078)  ve antihiper-
tansif ajan (%26.5 n =14797) kullanan 55875 
olgu taranmıştır. Her iki grup kendi araların-
da kıyaslandıklarında statin kullanan grupta 

%31 daha az prostat kanseri tanısı konmuş-
tur (HR: 0.69, %95 CI= 0.52–0.90). Dahası 
statin kullananlarda düşük gradeli prostat 
kanseri tanı oranı % 14 daha az iken (HR: 
0.86, %95 CI: 0.62–1.20), yüksek gradeli pros-
tat kanseri tanı oranı % 60 daha az (HR: 0.40, 
%95 CI: 0.24–0.65) saptanmıştır. Yine aynı ça-
lışmanın sonuçlarına göre, artmış kolestrol 
düzeyleri düşük gradeli prostat kanseri insi-
dansı ile ilişkisiz bulunmuş ancak,(HR: 1.01, 
%95 CI: 0.98–1.04), hem tüm (HR: 1.02, %95 
CI: 1.00–1.05) hem de yüksek gradeli prostat 
kanseri (HR: 1.06, %95 CI: 1.02–1.10) insidan-
sı ile ilişkili bulunmuştur (42).

Marcella ve arkadaşları 1997 ve 2000 yılları 
arasında yaşları 55 ile 79 arasında değişen, 
prostat kanseri nedeniyle yaşamları son bul-
muş 340 olguyu kontrol grubu (n =340) ile 
karşılaştırmışlardır. Tanı anındaki evrelemeye 
göre sınıflandırıldığında olguların yaklaşık % 
40’ında uzak metastaz bulunduğu belirtilmiş-
tir. Olguların tanı almasıyla ölümlerine kadar 
geçen medyan süre uzak metastazı olanlarda 
2.9 yıl iken lokal veya lokal ileri evredekilerde 
6.2 yıl bulunmuştur. Düzeltilmemiş analizle-
re göre statin tedavisi alan prostat kanserli 
ölümlerin odds oranı kontrol grubuna göre 
0.49 (%95 CI: 0.34–0.70; p <0.0001) olarak 
belirlenmiştir. Her ne kadar düşük eğitim dü-
zeyi, daha fazla komorbitide ve daha geniş 
bel çevresinin tümü artmış prostat kanser 
riskini öngörse de bunların dikkate alınması 
dahi statin kullananlarda önemli bir risk artışı 
yapmamaktadır (OR: 0.45; %95 CI: 0.29–0.71; 
p <0.0001). Antihipertansif tedavi almayan 
olgular değerlendirildiğinde, statin kullanan-
larda prostat kanserinden ölümlere bakıldı-
ğında odds oranı 0.37’ye düşmektedir (%95 
CI: 0.23–0.60; p < 0.0001). Antihipertansif ajan 
kullanımında (tüm olguların yaklaşık % 66’sı) 
artmış ölüm olanları tespit edilmiştir (OR: 2.9; 
%95 CI: 1.87-4.49; p <0.0001). Bu verilerin ışı-
ğında araştırmacılar statinlerin antihipertan-
sif tedaviler ile olası pozitif etkileşimleri ola-
cağını düşünmüşlerdir. Statinleri hidrofilik ve 
lipofilik olarak gruplandırdıklarında prostat 
kanserine bağlı ölüm riskinin belirgin şekil-
de farklı olmadığı görülmüştür. Potenslerine 
göre sınıflandırdıklarında; yüksek potensli 

“Statinlerin kanser önleyici 
etkinliklerinin ortaya çıkışı 
için ne zaman ve ne kadar 
ilaç kullanımı gerekliliği 
tartışmalıdır.”
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statinlerin (cerivastatin, atorvastatin ve sim-
vastatin) kullanımında prostat kanserine 
bağlı ölüm riskinde % 73’lük bir düşme ile 
karşılaşırken (p <0.0001), düşük potensli 
statinlerin (pravastatin, lovastatin ve fluvas-
tatin) kullanımında prostat kanserine bağlı 
ölüm riskinde % 31’lik bir düşme (p =0.32) 
tespit edilmiştir. Çalışmanın sonucuna göre 
statin kullanımının nerdeyse % 50’ye varan 
düzeylerde prostat kanserine bağlı ölümleri 
azalttığı görülmüştür (43). Sonuç olarak sta-
tinler hiperlipidemi durumlarında özellikle 
kardiyovasküler risk faktörlerine (hipertansi-
yon, obezite ve diyabet) sahip hastalarda ge-
nel olarak kullanılmaktadır (44). Günümüzde 

obezitenin ileri evre veya fatal prostat kanse-
ri ile ilişkisini ortaya koyan çalışmalar bulun-
maktaysa da prostat kanser insidansı ile ilişki-
leri net olarak ortaya konabilmiş değildir (45). 
Bundan dolayı statinlerin ileri evre prostat 
kanseri gelişimine karşı koruyucu etkinlikleri 
yoksa prostat kanseri mortalitesi ile ilişkisiz 
olması beklenebilir. Çalışmanın sonuçlarına 
göre bu risk azalmasının sorumlusu olan bir 
mekanizma olduğu düşünülmektedir. Ancak 
lipofilik veya hidrofilik statinler arasında 
önemli bir farklılık gözlemlenmezken statin-
lerin potensleri arasında önemli farklılık or-
taya çıkmaktadır. Yüksek potensli statinlerin 
düşük potenslilere göre 2.5 kat daha koru-
yucu olduğu görülmektedir. Düşen kolestrol 
seviyeleri hücre membranındaki lipid kom-
pozisyonunu değiştirmektedir ki bu da intra-
selüler sinyal mekanizmalarında değişikliğe 
neden olmaktadır (46,47). Serum kolestrol 
seviyesinin düşüşünün bir diğer potansiyel 
mekanizması ise izoprenoidin önemli bir 
prekürsörü olan mevalonatın düzeyindeki 
düşüştür. Tıpkı kolestrol seviyelerindeki gibi 
yüksek potensli statinler sırasıyla mevalonat 
ve izoprenoid seviyelerinde de önemli dü-
şüşlere sebep olmaktadır. İzoprenoid hem 
hücre sağ kalımı hem de hücre bölünmesini 

düzenleyen intraselüler Ras ve Rho sinyalleri-
ni kolaylaştırmaktdır (46,48). Statinler ayrıca 
anti-inflamatuvar, proapoptotik ve anti-anji-
yogenik etkinliklerinden dolayı kanser geli-
şim riskini de azaltmaktadırlar (49,50). Ancak 
bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmakta-
dır. Statinlerin kanser önleyici etkinliklerinin 
ortaya çıkışı için ne zaman ve ne kadar ilaç 
kullanımı gerekliliği tartışmalıdır. Öte yan-
dan olgular taranırken statinlerin başlangıç 
zamanlarını ve kümülatif dozlarını bilmeleri 
oldukça zor olmuştur. Bu da statinleri po-
tensleine göre tanımlamaktan başka doz et-
kilerini denetlemeye engel olmuştur. Benzer 
şekilde başlangıç reçetesinin zamanını tam 
olarak kestiremediklerinden, kanser gelişimi 
veya progresyonu üzerinde potansiyel biyo-
lojik etkilerinin olup olmadığını net bir şekil-
de belirleyememişlerdir. Özetle Marcella ve 
arkadaşları statin kullanımı ile prostat kanser 
ölümlerinin negatif etkilendiğini göstermiş-
lerdir. Bu negatif etkileşim yüksek potensli 
statinlerin kullanımında daha belirgin olarak 
ortaya çıkmaktadır. Yine de statinlerin pros-
tat kanseri üzerine olası önleyici etkilerini 
ortaya koymak için daha fazla randomize, 
plasebo kontrollü klinik çalışma gerekliliği 
bulunmaktadır. 

“...statinlerin prostat 
kanseri üzerine olası önleyici 
etkilerini ortaya koymak için 

daha fazla randomize, plasebo 
kontrollü klinik çalışma 

gerekliliği bulunmaktadır. 
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