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A statinok tumorképződésre gyakorolt gátlóhatása állatkísérletekben és humán daganatsejtvonalakkal végzett vizsgá-

latok során többféle emésztőrendszeri tumor esetében is igazolódott. A statinok kemopreventív hatásmechanizmusa 

még nem teljesen tisztázott, de a megnövekedett oxidatív stressz, a fokozott autofágia, a pro- és antiproliferatív fe-

hérjék expressziójának megváltozása és a sejten belüli jelátviteli útvonalak befolyásolása szerepet játszik. A nagy eset-

számú, randomizált klinikai tanulmányok egyelőre nem igazolták a kísérletes adatok alapján várt eredményeket. Jelen 

összefoglaló célja, hogy bemutassa a statinok kemopreventív szerepéről eddig megjelent irodalmi adatokat az egyes 

emésztőrendszeri daganatok vonatkozásában. A klinikai vizsgálatok eredményei alapján elmondható, hogy 10–20 

mg/nap dózisú statin esetén nem vagy csak minimális tumorprotektív hatás észlelhető. Hidrofi l statinok esetén nincs, 

hidrofób statinoknál azonban szignifi káns a kemopreventív hatás. 30–40 mg/nap dózisban történő, hosszan tartó 

szedés hatásairól kevés adat áll rendelkezésre. A statinok hatásának hosszú távú vizsgálata – vegyülettípus és dózis 

szerint alcsoport-analízist végezve – valamennyi emésztőrendszeri daganat esetében szükséges a későbbiekben. A 

statinokkal történő kemoprevenció nem része a mindennapi orvosi gyakorlatnak. A statinok kemopreventív céllal 

történő alkalmazása nem helyettesítheti a rendszeres onkológiai szűrést és követést. Orv. Hetil., 2014, 155(18), 

687–693.
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Statins and gastrointestinal cancers

The antitumour effect of statins has already been proven in animal experiments and human cancer cell lines in sev-

eral gastrointestinal cancers. The chemopreventive mechanism is not completely clarifi ed but the enhancement of 

oxidative stress, increased autophagy, altered expression of pro- and antiproliferative proteins and their infl uence on 

intracellular signaling pathways may play a role. Randomized studies, however, failed to confi rme the expected results 

obtained from experimental studies. The goal of this review is to summarize the data available in the literature regard-

ing the chemopreventive effects of statins on several gastrointestinal cancers. Results of clinical trials suggest that 

10–20 mg statin daily has no or minimal antitumour effect. Chemopreventive effect of hydrophilic statins could not 

be detected but it seems to be signifi cant in the case of hydrophobic statins. There are only few data available on the 

long-term daily use of 30–40 mg statins. Further long-term evaluation of the effect of statins regarding gastrointes-

tinal cancers is needed, and an analysis of compound- and dose-related subgroups would be benefi cial. Chemopre-

vention with statins cannot yet be accepted as standard medical practice. Use of statins as chemopreventive agents 

cannot be a substitute for regular oncological screening or surveillance.
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Rövidítések 

BAX = BCl2-asszociált protein X; BCl2 = (B cell lymphoma 2) 

B-sejt lymphoma 2; BMP = (bone morphogenic protein) csont 

morfogenikus protein; BRCA1 = (breast cancer 1) emlődaga-

nat 1; CDK4 = ciklindependens kináz 4; cIAP1 = (cellular in-

hibitor of apoptosis protein-1) sejten belüli apoptózisprotein-

1-gátló; CIMP = (cytosine-phospho-guanine island methylator 

phenotype) citozin-foszfo-guanin sziget metilátor fenotípus; 

EGFR = (epidermal growth factor receptor) epidermális növe-

kedési faktor; HMG-koenzim-A = hidroxi-metil-glutaril-koen-

zim-A; KRAS = (Kristen rat sarcoma viral oncogen) Kristen 

patkány sarcoma virális onkogén; MSI = mikroszatellita insta-

bilitás; OATP2 = organikus anion transzporter protein 2; p-

MEK1 = (phospho-MAPK/ERK kinase 1 = mitogen-activated 

protein kinase/extracellular signal-regulated kinase kinase) mi-

togénaktivált proteinkináz/extracelluláris jel által szabályozott 

kináz kináz 2 foszforilált formája; p-MEK2 = (phospho-

MAPK/ERK kinase 1 = mitogen-activated protein kinase/ex-

tracellular signal-regulated kinase kinase) mitogénaktivált pro-

teinkináz/extracelluláris jel által szabályozott kináz kináz 2 

foszforilált formája; VEGF = (vascular endothelial growth fac-

tor) vascularis endothelialis növekedési faktor

Az emésztőrendszeri daganatok kialakulásában számos 

etiológiai tényező ismert. A gyomorrák kialakulásában 

fontos tényező a fokozott sófogyasztás és a Helicobacter 

pylori jelenléte. A hepatocellularis carcinoma előfordulá-

sát a túlzott alkoholfogyasztás, az afl atoxinnal szennye-

zett élelmiszerek, a krónikus B- és C-vírus hepatitisek 

többszörösére növelik. A vastagbélrák esetében a füstölt 

húskészítmények fogyasztása bizonyítottan fokozza az 

incidenciát. Ezek az ismeretek lehetővé teszik, hogy az 

életmódbeli és táplálkozási szokások változtatása révén 

az emésztőrendszeri daganatok egy része megelőzhetővé 

váljon. A társadalom életmódbeli szokásainak változtatá-

sát célzó népegészségügyi programok azonban költsége-

sek, hatékonyságuk pedig sokszor elmarad a várttól, így 

érthető, hogy újabban nagy az érdeklődés a különböző 

kemoprevenciós lehetőségek iránt.

A kemoprevenciós stratégia lényege, hogy a karcino-

genezis fázisainak (iniciáció, promóció, progresszió) va-

lamelyikét gátoljuk. Számos karcinogén ismert, amely a 

szervezet által végzett biotranszformáció során aktiváló-

dik. Ennek a folyamatnak szerepe van abban, hogy a be-

került hidrofób molekulák hidrofi l oldalláncokat kapja-

nak, és így lehetségessé váljon kiválasztásuk. Amennyiben 

sok karcinogén van jelen, és a detoxifi kációjuk csökkent 

kapacitású, onkogének aktiválódása és tumorszuppresz-

szor gének inaktivációja eredményeképpen megtörténik 

az iniciáció. A tumorpromóció során az iniciált sejtek 

klonális expanziója következik be. Mivel a promóció fo-

lyamata reverzíbilis, valamint a daganatképződés időtar-

tama sok esetben akár tíz évet is meghaladhat, van esély 

a megváltozott intracelluláris jelátvitel kemopreventív 

szerekkel való normalizálására [1].

Több tanulmány is megerősítette, hogy a statinok ple-

iotrop hatásainak egyike a tumorképződésre negatívan 

ható intracelluláris jelátviteli utak serkentése. Mivel a 

krónikus gyulladás fennállása is elősegíti a daganatkép-

ződést, ezért ennek gátlása nem szteroid típusú gyulla-

dáscsökkentő szerekkel tumorellenes hatású lehet [1]. 

Ismeretes, hogy a statinok gyulladáscsökkentő és im-

munmoduláló hatással is rendelkeznek [2]. 

Napjaink egyik népszerű kutatási területe a statinok, 

azaz a hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A-reduktáz-gátlók 

daganatokra gyakorolt hatásainak feltérképezése. Jelen 

tanulmány célja, hogy ismertesse a statinok lehetséges 

szerepét az emésztőrendszeri tumorok megelőzésében. 

A statinok tumorképződésre gyakorolt 

hatásai állatkísérletekben

A statinok intracelluláris hatásainak egyike a farnezil-

pirofoszfát- és geranilgeranil-pirofoszfát-szint csökken-

tése a mevalonát-útvonal gátlása révén. Részben ez a 

mechanizmus állhat a statinokkal kapcsolatban leírt tu-

morellenes aktivitás hátterében. A mevalonát-útvonal 

gátlása együtt járhat a tumorsejtek apoptózisának foko-

zódásával, az angiogenezis és a metasztázisképzés csök-

kenésével [2].

A statinokkal kapcsolatos állatkísérletek közül a rág-

csálókon végzett tumormodellek hozták a statinok 

 daganatképzést gátló hatásával kapcsolatos legfőbb ered-

ményeket. Igazolódott, hogy az ectopiás HMG-koen-

zim-A-reduktáz-aktivitás fokozza mind a tumorosan 

transzformált, mind a normális sejtek osztódását xenog-

raft állatmodellekben [3].

Simvastatint szájon át kapó patkányoknál kisebb a die-

til-sztilbösztrol-dependens, irradiációval előidézett em-

lődaganatok előfordulása [4]. A hidrofób statinokkal 

kapcsolatban igazolódott, hogy jelentős tumorképződést 

gátló hatásuk van a p-MEK1 és MEK2 protein szintek 

csökkentése révén. Ezek a fehérjék a Ras/Raf/MEK/

ERK jelátviteli kaszkádra hatnak, amely a sejtosztódást 

serkenti [5]. Simvastatinnal kezelt patkányokban a Bcl-

2/Bax protein arány proapoptotikus irányba billen, és ez 

a magas gradusú emlőcarcinoma-sejteket alacsony gra-

dusúvá alakítja [6]. A lovastatin egerekben csökkentette 

a dohányzás indukálta tüdőadenomák többgócúságát, 

de ezek méretére és előfordulására nem volt befolyással 

[7].

Rágcsálókban a statinok csökkentik az azoximetán in-

dukálta colonneoplasiák kialakulását [1], valamint szin-

tén csökkentik a polipképződést multiplex intestinalis 

neoplasiára genetikalilag hajlamos (Min) egerekben [8]. 

Az atorvastatinnal kapcsolatban fény derült arra, hogy 

patkánycolontumor-modellekben csökkenti az intestina-

lis polipok előfordulását, fokozza az intestinalis tumor-

sejtek apoptózisát [9], valamint csökkenti az adenocarci-

noma előfordulását és többgócúságát [10]. A simvastatin 

is szignifi káns daganatgátló hatást fejt ki egércolontu-

mor-modellekben [11]. 

Pancreastumorok esetén egérben a táplálékhoz adott 

atorvastatin az intraepithelialis neoplasiák ductalis ade-

nocarcinomává progrediálását redukálja [12]. Pancreas-
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carcinoma-xenograftok növekedését a lovastatin [13], a 

rosuvastatin, a cerivastatin és a fl uvastatin is gátolja [14]. 

Állatmodellekben a statinok májtumorokban észlelt an-

tiproliferatív hatásait is leírták [15].

A statinok sejtvonalkísérletekben leírt 

hatásai

Napjainkban intenzív kutatás folyik a statinok tumoros 

sejtvonalakra gyakorolt tumorellenes hatásaival kap-

csolatban. A hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A-reduktáz 

 enzim gátlása a koleszterinszintézis csökkentésén kívül 

pleiotrop hatást fejt ki a sejten belüli jelátvitelre a meva-

lonát-útvonal egyéb intermedier molekuláinak gátlása 

révén (1. ábra). Csökken az izoprenoidok, a farnezil-

pirofoszfát és a geranilgeranil-pirofoszfát szintje, ame-

lyek szükségesek a sejt által termelt proteinek átíródást 

követő módosításához (izoprenilációjához) [16]. Az 

izopreniláció több membránfehérje biológiai funkciójá-

hoz elengedhetetlen, mint a Ras és Rho GTPázok, ame-

lyek a carcinogenesis folyamatában is részt vesznek [17]. 

Az eddigi információk szerint az izopreniláció szabá-

lyozása áll a statinok antiproliferatív és apoptózist elő-

segítő hatásmechanizmusának középpontjában [18]. 

Acetil-koenzim-A

HMG-koenzim-A

Koleszterin

Statin

Mevalonát

Szkvalén

Izopentenil-
pirofoszfát

Farnezil-
pirofoszfát

Geranilgeranil-
pirofoszfát

Ras és Rho
GTPázok

BMP
+

membrán-
receptor

Statin

Statin

BCl2, cIAP1

p53

Mitokondrium

Citokróm C

Kaszpázok

APOPTÓZIS

TNF-alfa
+

TRADD
Sejtmembrán

1. ábra A statinok hatása a mevalonát-útvonalra. A statinok gátolják a hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A mevalonáttá alakulását, így több intermedier moleku-

lával együtt csökken a geranilgeranil-pirofoszfát képződése is, amely a funkcióképes Ras és Rho GTPázok létrejöttéhez szükséges

2. ábra A statinok hatása az apoptózisra. A statinok gátolják az antiapoptotikus hatású BCl2 és cIAP1 fehérjéket, valamint serkentik a proapoptotikus BMP-

útvonalat
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Mivel sok tumor esetében fennáll a mevalonát-útvonal 

szabályozási zavara, amely elősegíti a progressziót, a sta-

tinok antiproliferatív hatása ilyenkor fokozottan érvé-

nyesül [19]. In vitro colorectalis carcinomasejt-vonalak-

ban a hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A-reduktáz enzim 

gén expressziója fokozott. Ez magyarázhatja a statinok 

in vitro megfi gyelt antiproliferatív hatását, amely külön-

böző mechanizmusokból áll: a statinok serkentik a proa-

poptotikus fehérjék aktivitását, elősegítik a sejtciklus leál-

lását, valamint gátolják az áttétképződést [20].

Sejtvonalkísérletek eredményei arra utalnak, hogy a 

statinok negatívan befolyásolják a vastagbéldaganatok 

képződését. A mechanizmus még nem minden részle-

tében tisztázott, de a megnövekedett oxidatív stressz, a 

fokozott autofágia, a pro- és antiproliferatív fehérjék ex-

pressziójának megváltozása és a BMP (bone morpho-

genic protein) jelátviteli útvonal befolyásolása biztosan 

szerepet játszik [21]. Az antiapoptotikus proteinek, mint 

a BCl2 és cIAP1, statin jelenlétében szuppresszió alá ke-

rülnek, és a proapoptotikus fehérjék, mint a BMP, aktivá-

ciója következik be [22] (2. ábra). A simvastatin csök-

kenti a tumorok angiogenezisét VEGF-gátlás révén [23]. 

Tenyészetben és in vivo xenograftkísérletben is leírták, 

hogy a lovastatin alkalmazása csökkenti az emlőtumor-

sejtek proliferációs képességét, amely kifejezettebb volt 

BRCA1-overexpresszió meglétekor a ciklin D1-CDK4-

p21WAF1/CIP1 sejtciklus-reguláló jelátviteli útvonal 

befolyásolása útján [24]. In vitro kísérleti adatok szerint 

a statinok kemoterápia kiegészítésére is alkalmazhatóak 

lennének vastagbéldaganatok esetén. A sim va statin alkal-

mazása például áttörheti a colontumorsejtek EGFR-inhi-

bitor rezisztenciáját KRAS-mutáció esetén [25], a lovas-

tatin pedig epigenetikus mechanizmuson keresztül 

serkenti a daganatsejtek differenciálódását és növeli az 

érzékenységüket 5-fl uorouracilra [26]. Colon tumorok 

esetében felmerült, hogy a statinok által kifejtett daga-

natellenes hatás függ a KRAS-mutáció-státustól, a mik-

roszatellitainstabilitás (MSI) mértékétől, CpG-sziget-

metilátor-fenotípus- (CIMP-) státustól és a tumor 

lokalizációjától. Egy nemrégiben közölt tanulmány ered-

ménye alapján a vastagbéldaganatok eltérő MSI- és 

CIMP-státusa nem járt együtt statinhatásban jelentkező 

különbséggel, azonban a KRAS-mutáció vizsgálatából 

származó adatok arra utalnak, hogy inverz összefüggés 

áll fenn a statinszedés és a vad típusú KRAS-sal rendelke-

ző colontumorok között [27]. A statinok lehetséges fon-

tosabb tumorellenes hatásait az 1. táblázat foglalja össze.

A statinok dokumentált hatásai 

randomizált klinikai tanulmányokban

A statinok tumorképződésre gyakorolt szerepét régóta 

vizsgálják. A gyógyszercsoport forgalomba kerülése óta 

történnek vizsgálatok a hosszú távú biztonságosságukat 

illetően, és az első, megfi gyelésekből származó adatok 

alapján úgy tűnt, hogy a szérumkoleszterin-szint csök-

kentése a nem szív-ér rendszeri mortalitás (beleértve a 

tumor okozta halálozást) növekedését okozza. Az észlelt 

összefüggés utólagos vizsgálata szerint azonban ezt az 

eredményt a nem megfelelő randomizáció és fordított 

ok-okozati viszony magyarázza, ugyanis az alacsony szé-

rumkoleszterin-szint okkult daganatos betegség követ-

kezményének bizonyult [28, 29].

A statinok elterjedése óta jelentős növekedés követke-

zett be a statint szedő betegek számában; napjainkra az 

átlagpopuláció harmada érintett. Időközben bebizonyo-

sodott, hogy a statinok nemcsak hogy nem növelik a da-

ganatok előfordulását, hanem kísérletekből származó 

adatok szerint sokféle tumor esetében incidenciacsökke-

nést eredményeznek [2]. A pravastatin és simvastatin al-

kalmazásával kapcsolatban készült randomizált klinikai 

tanulmányok, amelyek elsősorban a statinokkal végzett 

cardiovascularis prevenció hatékonyságát mérték fel, 

nem írtak le szignifi káns különbséget statint szedő és 

nem szedő betegek között a daganat előfordulása vonat-

kozásában [30, 31]. Azóta megnőtt a rendelkezésre álló 

adatok száma a statinok eltérő fajtáit izoláltan vizsgáló 

tanulmányok megjelenése folytán, és a hidrofób statinok 

jelentősebb kemopreventív hatása igazolódott. A statin-

szedés populációszerte növekvő időtartama lehetővé 

 tette a gondosan randomizált, hosszú távú követéses 

vizsgálatok lefolytatását. Több tumorfajta esetén is szig-

nifi káns negatív összefüggést írtak le a daganatok előfor-

dulása és a statin szedése között. A legtöbb adat emész-

tőszervi daganatok előfordulásának tanulmányozásából 

származott: főként a nyelőcső [32], a gyomor [33], a 

hasnyálmirigy [34] és a máj daganatait [35] vizsgálták, 

de az emlőrák prevenciójában is észleltek evidenciát [36]. 

A statinok tumorpreventív hatása 

daganattípus szerint

Nyelőcsőtumorok

A klinikai tanulmányokból származó adatok szerint a 

szív-ér rendszeri prevencióban szokásos dózisú statin al-

kalmazása kismértékben csökkenti a nyelőcsődaganatok 

előfordulását [37], de az eredmények ellentmondásosak. 

1. táblázat A statinok lehetséges fontosabb tumorellenes hatásai

•  A hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A-reduktáz enzim gátlása.

•  Apoptózis indukciója.

•  Proliferáció gátlása.

•  Sejtciklus leállásának indukciója.

•  Áttétképzés gátlása.

•  Megnövekedett oxidatív stressz.

•  Fokozott autófágia.

•  Pro- és antiproliferatív fehérjék expressziójának megváltoztatása.

•  Bone morphogenic protein jelátviteli útvonal befolyásolása.

•  Tumorangiogenesis gátlása.
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Valós következtetések levonását korlátozza az a tény, 

hogy öt évnél hosszabb követéses vizsgálat ez irányba 

még nem történt, és a kemopreventív hatást a nyelőcső-

tumorok szövettani típusaira bontva sem vizsgálták. A 

statinok preventív szerepe Barrett-oesophagus megléte-

kor a legkifejezettebb [38], és az sem elhanyagolható 

tény, hogy a hatást kis dózisú nem szteroid típusú gyul-

ladáscsökkentő szerekkel való kombináció fokozza [39].

Gyomordaganatok

Az eddig elvégzett randomizált klinikai tanulmányok 

legtöbbje nem igazolta a statinok kemopreventív hatását 

gyomortumor esetében [40]. Rövid távú statinszedés 

nem csökkenti a gyomordaganatok előfordulását [41]. A 

pravastatinról bebizonyosodott, hogy előrehaladott gyo-

moradenocarcinomás betegek konvencionális kemoterá-

piája mellé adva nem növeli a túlélés hosszát [42].

Vastagbéldaganat

Kísérletes adatok szerint a statinok gátolják a colorectalis 

daganatok képződését. A humán vizsgálatokból nyert 

eredmények azonban ellentmondásosak. Néhány eset-

kontroll vizsgálat kimutatta ugyan a tumorpreventív ha-

tásukat, de a legtöbb nagy, randomizált klinikai tanul-

mány nem talált statisztikailag szignifi káns védőhatást 

[27, 43]. Egy 2004-ben végzett vizsgálat alapján nagy 

dózisú statint szedő betegeknél 10 évig tartó követés so-

rán nem szignifi káns colontumorelőfordulás-csökkenés 

igazolódott [44].

Hasnyálmirigytumor

Bonovas és mtsai 2008-ban közétett metaanalízise [45] és 

Bradley és mtsai 2010-ben publikált brit tanulmánya 

alapján a koleszterinszint-csökkentési célnak megfelelő 

dózisú statin szedése sem rövid, sem hosszú távon nem 

csökkenti a pancreas ductalis carcinoma előfordulásának 

gyakoriságát [46]. Egy három évvel korábbi amerikai ta-

nulmány szintén nem észlelt összefüggést a statin alkal-

mazása és a hasnyálmirigy-daganatok incidenciája között 

[34].

Májdaganatok

Igen kevés tanulmány célozta meg a statinszedés és a 

májdaganatok előfordulása között fellelhető összefüggé-

sek tisztázását [47], azonban egy követéses vizsgálat ki-

mutatta, hogy a statinok alkalmazása szignifi kánsan 

csökkenti diabeteses betegek körében a hepatocellularis 

carcinoma előfordulását [48]. Egy nemrég készült tanul-

mány alapján az atorvastatin, simvastatin és lovastatin 

szedése esetén szignifi kánsan kisebb a hepatocellularis 

carcinoma incidenciája az átlagpopulációhoz viszonyítva 

[49].

A statinok tumorpreventív hatása a statin 

típusa és dózisa szerint

A statinok hasonló alapvázzal rendelkező molekulák, 

azonban az oldalláncaik eltérőek. Ez alapján megkülön-

böztetünk hidrofób és hidrofi l statinokat. A lovastatin, 

simvastatin, fl uvastatin és atorvastatin hidrofób karakte-

rűek, ezért diffúzió útján jutnak be a célsejtekbe. A pra-

vastatin és a rosuvastatin hidrofi lek, így az OATP2 

transzporter molekula közreműködésével képesek csak 

átjutni a sejtmembránon. A két csoport közötti különb-

ség más-más farmakodinámiát és farmakokinetikát ered-

ményez, így a kemopreventív tulajdonságukra is hatással 

van. A hidrofób statinokkal kapcsolatban leírták, hogy 

szignifi káns megelőző hatást fejtenek ki colontumor-

képződésre, míg a hidrofi l statinoknál nem volt megfi -

gyelhető ilyen összefüggés [2].

A CORONA tanulmány eredményei szerint napi 10 

mg rosuvastatin nem okozott általános tumorincidencia-

csökkenést a placebóval kezelt csoporthoz képest 32,8 

hónap átlagos követési idő mellett. A JUPITER vizsgálat 

sem mutatott ki 10 mg-os rosuvastatindózis kapcsán el-

térő előfordulást a daganatos betegségek vonatkozásá-

ban a placebóhoz képest, 20 mg-os dózisnál azonban 

szignifi kánsan kevesebben haltak meg rákos megbetege-

dés miatt, mint a placebót kapó csoportban [50].

A statinok egyike a leggyakrabban alkalmazott gyógy-

szercsoportnak világszerte. A hosszú távú vizsgálatok 

eredményei alapján ma már tudjuk, hogy a statinok a ko-

leszterin szérumszintjének csökkentésén kívül jelentős 

egyéb hatásokkal is rendelkeznek. Ezek közé sorolhatjuk 

a tumorképződésre gyakorolt gátlóhatását, amely állatkí-

sérletekben, valamint humán daganatsejtvonalakkal vég-

zett vizsgálatok során többféle emésztőrendszeri tumor 

esetében is igazolódott. A nagy, randomizált klinikai ta-

nulmányok adatai azonban meglehetősen ellentmondá-

sosak, így egyelőre nem igazolható, hogy a statinszedés 

szignifi kánsan csökkentené az emésztőrendszeri dagana-

tok előfordulását.

Alacsony dózisú statin (10–20 mg) esetén, a hidrofi l és 

hidrofób statinalcsoportok elkülönítése nélkül legfeljebb 

5 évig tartó szedés mellett az eddig elvégzett klinikai 

vizsgálatok alapján nem vagy csak minimális tumorpro-

tektív hatás észlelhető emésztőrendszeri daganatok ese-

tén. Hidrofób statinok vonatkozásában az irodalmi ada-

tok alapján szignifi káns, de enyhe kemopreventív hatás 

megfi gyelhető. Hosszú távú követéses vizsgálat kevés áll 

rendelkezésre. 30–40 mg/nap dózisban történő, leg-

alább öt évig tartó szedés hatásairól csak szórványos ada-

tok állnak rendelkezésre.

A statinok kemopreventív hatásmechanizmusa még 

nem minden részletében tisztázott, de a megnövekedett 

oxidatív stressz, a fokozott autofágia, a pro- és antiproli-

feratív fehérjék expressziójának megváltozása és a jelátvi-

teli útvonal befolyásolása biztosan szerepet játszik.

A fentiek ismeretében a statinok kemopreventív célú 

alkalmazását illetően egyelőre ajánlás nem fogalmazható 
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meg, a statinok hatásának hosszú távú vizsgálatára – ve-

gyülettípus és dózis szerint alcsoport-analízist végezve – 

valamennyi emésztőrendszeri daganat esetében még to-

vábbi vizsgálatok szükségesek.
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