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Propranolol ve kanser
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ABSTRACT

Propranolol is a beta adrenergic receptor inhibitor showing clinical effects from treatment of hypertension to benign infantile hemangioma and used 
today for more aggressive vascular sarcomas and other cancers. Propranolol, a non-specific beta adrenergic blocking drug, inhibits the binding of 
catecholamines to receptors and proliferation of cancer cells. Thus, it is an important candidate for recycling in oncology. The anti-tumor activity of 
propranolol can be used for treatment and prophylaxis in different types of cancer. In this review, we discussed the prophylactic effects of propranolol 
on hemangioma, breast, pancreas, and prostate cancers.
Keywords: Cancer, beta blocker, prophylaxis, propranolol.

Propranolol and cancer

ÖZ

Propranolol hipertansiyondan benign infantil hemanjiyom tedavisine kadar klinik etkiler gösteren ve günümüzde daha agresif vasküler sarkomlar 
ve diğer kanserler için kullanılan bir beta adrenerjik reseptör inhibitörüdür. Spesifik olmayan beta adrenerjik bloklayıcı bir ilaç olan propranolol, 
katekolaminlerin reseptörlere bağlanmasını ve kanser hücrelerinin çoğalmasını önler. Bu nedenle, onkolojide önemli bir geri dönüşüm adayıdır. 
Propranololün anti-tümör aktivitesi, farklı kanser türlerinde tedavi ve profilaksi amacıyla kullanılabilir. Bu derlemede, propranol'ün hemanjiyom, meme, 
pankreas ve prostat kanserleri üzerindeki profilaktik etkileri tartışıldı.
Anahtar sözcükler: Kanser, beta bloker, profilaksi, propranolol.

Propranolol, beta (b)-blokerlerin prototipidir 
ve b-1 ve b-2 reseptörleri bloke eder. 1960’ların 
baında  James W. Black tarafından gelitirilen 
bu ilaç çok çeitli tıbbi endikasyonlar için 
kullanılmaktadır.[1] Non-selektif bir b-bloker ajan 
olup ilk kez 2008 yılında Léauté-Labrèze ve ark.,[2] 
tarafından kütanöz hemanjiomu olan hastaların 
tedavisinde kullanılmaya balanmıtır. Etkisini 
hemanjiom içinde vazokonstrüksiyona neden 
olarak ve tümör kanlanmasını belirgin azaltarak 
göstermektedir. Di¤er bir muhtemel etkisi de 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve 

temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF) gibi 
anjiogenetik faktörlerin azaltılması ve kapiller 
endotel hücrelerin apopitozunu artırmasıdır. 
Propranolol genelde yan etki açısından güvenli 
bir ilaç olmakla beraber, uzun süreli kullanımda 
kardiyak performansta azalmaya ve erken kardiyak 
yetmezli¤e neden olabilmektedir.

Negatif inotrop ve kronotrop etkileri olan 
propranolol kardiyak debiyi azaltarak kan 
basıncını düürür. Do¤rudan sinoauriküler ve 
atriyoventriküler aktiviteyi baskılar. Ortaya çıkan 
bradikardi genellikle ilaç dozunun artırılmasına 
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engel olur. b-1 reseptörlerin blokajına ba¤lı olarak 
kardiyak debi, kalbin iini ve oksijen kullanımını 
azaltır; bu etkiler özellikle anjina tedavisinde 
yararlıdır. Beta-blokerler supraventiküler aritmileri 
durdurmakta etkili, ancak genel olarak ventriküler 
aritmilere karı etkisizdirler.[3]

Propranolol glokomda göz içi basıncını etkin 
ekilde düürür. Bu etkiyi siliyer cisimden aköz 
hümör salgısını azaltarak oluturur. Gözün yakın 
görü için odaklama yetene¤ini bozmaz, gözbebe¤i 
büyüklü¤ünü de¤itirmez.[3]

Aynı zamanda propranolol migren ve ba 
a¤rısı ataklarının sayısını azaltmakta da etkilidir. 
Etki mekanizmasının beyin damarlarında 
katekolaminlerin yaptı¤ı vazodilatasyonun bloke 
edilmesi oldu¤u düünülmektedir.[3]

Sood ve ark.nın[4] çalımalarında, beta 
adrenerjik reseptör sinyallemesi ve tümör 
stroması arasındaki iliki aratırılmıtır. Over, 
kolon ve meme kanserlerinden elde edilen veriler 
kullanılarak stres sinyallemesinin, tümörlerde ve 
pro-metastatik kanserle ilikili fibroblastlar ile 
ilikili fenotipik de¤iiklikler ve tümörlerde artmı 
kollajen birikimi sa¤landı¤ı gösterilmitir. Bu etkiler 
propranolol tedavisi ile ortadan kaldırılmıtır.[4]

Propranolol ve Hemanjiom

‹nfantil hemanjiom (‹H) bebeklik döneminin 
en sık görülen anormal anjiyogenez ile oluan ve 
zaman içinde spontan regresyona u¤rayan benign 
tümörüdür.[5-7]

‹nfantil hemanjiom vücudun her hangi bir 
bölgesinde geliebilmesine ra¤men sıklıkla ba 
boyun bölgesinde görülmektedir. Özellikle kulak 
çevresi, burun ucu, dudak çevresi, subglottik ve 
trakeal lezyonlar obstrüksiyonlara neden olurken, 
periorbital bölgede olanlar optik sinir basısına, 
görme sorunlarına ve göz kapa¤ı hareketlerinde 
kısıtlılı¤a yol açabilmektedir. Ayrıca bazı lezyon 
tiplerinde masif kanama ve enfeksiyon gibi ciddi 
komplikasyonlar geliebilmekte ve küçülme 
sonrası nedbe dokusu kalabilmektedir.[8,9]

‹nfantil hemanjiom, damar endotelinin 
proliferatif hamartomu olup, etyopatogenezinde 
glukoz transporter 1 (GLUT 1) reseptörleri, 
artmı damarsal büyüme faktörleri ve fetal 
hayattaki koryon villus hücrelerinin uygunsuz 
da¤ılımı gibi faktörler sorumlu tutulmutur. ‹nfantil 
hemanjiomlar ço¤alan ikin endotel hücrelerinden 

oluur.[10,11] Endotel hücreleri proliferatif nükleer 
antijen, ürokinaz, von Willebrand faktör ve VEGF 
eksprese eder.[12-14]

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, 
anjiogenezis ve vaskülarizasyonda rol oynayan 
balıca faktördür. Glukoz transporter 1, infantil 
hemanjiyom için faydalı ve spesifik bir belirteçtir. 
Glukoz transporter 1, glukoz taıyıcı protein 
olup hemanjiyomların tüm fazlarında eksprese 
edildi¤i gösterilirken di¤er vasküler tümör ve 
malformasyonlarda tespit edilmemitir. Hem 
anjiogenezisin hem de vaskülarizasyonun 
infantil hemanjiom gelimesinde rolü oldu¤u 
düünülmektedir. Anjiogenezis önceden var olan 
damarların ve ba¤ dokusunun incelmesi, damar 
yapısının büyüme ve geliimi, hızlı endotel hücre 
göçü ve lümenlemeyi tanımlarken; vaskülogenezis 
damar kök ve öncül hücrelerinden yeni damarların 
oluması olarak tanımlanmaktadır [14,15]

Hemanjiom hayatın ilk be ayında hızlı bir 
büyümenin ardından plato dönemine girer. 
Takiplerinde ilk 5-7 yata %70’inin ciddi oranda 
geriledi¤i görülür. Hızlı büyüme döneminde 
immatür endotel hücrelerinde proliferasyon ve 
düzensiz damarlanma artıı gerçeklemektedir.[6,7,16] 
Zamanla damarlanmada azalma ve olgun endotel 
hücrelerde artı ile spontan olarak küçülme olur 
ve yerini fibroblastlar ile ya ve ba¤ dokusu 
hücrelerine bırakır.[16]

‹nfantil hemanjiom tedavisinde kortikosteroid, 
propraponol, interferon alfa, siklofosfamid ve 
vinkristin gibi kemoterapotik ilaçların yanında 
lokal olarak da lazer tedavisi, intralezyonel steroid, 
intralezyonel propranolol ve cerrahi çıkartma gibi 
yöntemler kullanılmaktadır.[8,9,14]

‹nfantil hemanjiom için ilk basamak tedavi 
olan propranolol, IH’de hiperaktive edilen VEGF 
yolunun aktivasyonunu azaltarak anjiyojenezi 
inhibe eder.[17]

Propranolol di¤er medikal ve cerrahi tedavi 
yöntemlere kıyasla hipoglisemi, bradikardi, 
hipotansiyon gibi kısmen tolere edilebilir ve 
daha az sayıdaki yan etkileri nedeni ile infantil 
hemanjiomun tedavisinde tercih edilmeye 
balanmıtır. Ayrıca tedaviye hızlı yanıt alınması 
da önemli bir avantajıdır.

Wrobel ve Le Gal[18] yapmı oldukları bir 
çalımada propranolol ile tedavinin, insan 
melanom hücreleri ile transplante edilmi 
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immün yetmezlikli farelerde tümör geliimini 
yavalattı¤ını bildirmilerdir.

Ribonükleik asit (RNA) mikrodizileri, kantitatif 
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve histokimya 
analizleri propranololün tümör anjiyogenezinde, 
hücre ölümlerinde veya proliferasyonunda 
rol oynayan farklı genlerin ekspresyonunu 
düzenledi¤ini göstermitir.[18]

Nöroblastom hücreleri nakledilen farelerde 
propranololün VEGF, metalloproteinase-2 ve 
metalloproteinase-9 düzeylerini düürdü¤ü ve bu 
sayede anjiogenesisi ve tümör büyümesini azalttı¤ı 
gösterilmitir.[19]

Hemanjiom dokusundan alınan CD 133 iaretli 
hemanjiom kök hücre kültüründe propranololün 
VEGF ve bFGF mRNA sentezini baskıladı¤ı 
bildirilmitir.[20]

Hemanjiom kaynaklı endotel hücrelerinde, 
hem b-1 hem de b-2 adrenoreseptör 
sentezlenmektedir. Beta agonist uyarı, VEGF 
ve ekstraselüler sinyalle düzenlenen kinaz 
(ERK) inhibitörlerince baskılanabilmektedir. Bu 
verilere dayanılarak propranololün temel etki 
mekanizmasının mitoz bölünmenin hücre içi teti¤i 
olan ERK fosforilizasyonunu engellemek oldu¤u 
düünülmektedir.[20]

PROPRANOLOL VE ANG‹OSARKOM
Anjiyosarkom nadir görülen malign vasküler 

bir tümördür, tanı koymak ve tedavi etmek 
zordur.[21] Kan damarlarından türetilen ve düzensiz 
kan dolgulu bolukları kaplayan hızlı proliferasyon 
ve yaygın olarak infiltre olan anaplastik hücreler ile 
karakterize edilebilir.[22] Anjiyosarkom mezenkimal 
hücrelerden türetilir, metastaz genellikle karaci¤er, 
akci¤er, kemik ve lenf dü¤ümlerinde görülür.[23]

Propranolol seçici olmayan bir b-blokerdir ve 
anjiyosarkom tümör hücrelerinin proliferasyonunu 
ve farklılamasını etkileyerek anjiyosarkomun 
büyümesini inhibe edebilir ve böylece ameliyatı 
geciktirmek için ümit verici bir tedavi olarak kabul 
edilir.[23,24]

Hepatit C virüsü enfeksiyonu ile b-blokerleri  
ile tedavi edilen sirozlu hastalarda hepatosellüler 
karsinoma (HCC) insidansında azalma oldu¤u 
gösterilmitir. Ayrıca, propranolol tedavisi ile 
di¤er tümörlerin daha düük insidansı arasında bir 
iliki tarif edilmitir.

PROPRANOLOL VE MEME KANSER‹
Son çalımalar beta-bloker ile meme kanseri 

nüks ve metastazları arasında yararlı bir iliki 
oldu¤unu göstermitir.

Gö¤üs kanserinde propranololün koruyucu 
etkisinin varlı¤ını gösteren retrospektif veriler 
mevcuttur. 2001 ve 2006 yılları arasında ‹rlanda’da 
evre I-IV meme kanseri tanısı konulan kadınlarda 
yapılan bir analizde Barron ve ark.[25] eletirilmi 
kontrollere kıyasla propranolol alan kadınların 
lokal invaziv (T4) veya metastatik (N2/N3/M1) 
insidansının azaldı¤ını bildirmilerdir.

Meme kanseri, beyne metastaz yapabilen 
yaygın bir primer tümör çeididir.[26] 
Nörotransmitterler, beyin metastatik hücrelerinin 
artan metastatik potansiyelinde rol oynarlar.[26] 
Perioperatif b-blokajın, hayvan modellerinde 
ortaya konulan kanser nüks ve metastazlarının 
azalt ı lmasında rol oynayabilece¤i öne 
sürülmütür.[26]

Propranolol, norepinefrin kaynaklı 
invazyonu ve kanser hücrelerinin göçünü inhibe 
eder.[27] Pantziarka ve ark.nın[1,7] yapmı oldukları 
çalımada cerrahi rezeksiyon sonrasında ve neo 
adjuvan tedavide propranololü etkin bir ekilde 
kullanmılardır.

Choy ve ark.,[28] evre II meme kanseri 
hastalarında beta bloker kullanımının ameliyat 
sonrası nüks veya uzak metastaz riskini anlamlı 
derecede azalttı¤ını gösteren retrospektif verileri 
de¤erlendirmiler. Yazarlar in vitro analizlerde, 
primer ve beyin metastatik üçlü negatif kanser 
hücrelerinin, beta2-adrenerjik reseptörlerin yüksek 
ekspresyonunu gösterdi¤ini bulmu ve bunların 
beyne metastazı tevik etti¤ini göstermilerdir. 
‹n vivo deneyler, propranolol ile önceden ileme 
tabi tutulmu hücrelerle enjekte edilen farelerin, 
kontrol farelerinden daha az beyin metastazına 
sahip oldu¤unu göstermitir.[28] M2-adrenerjik 
etkilerini aratırmak için, yerleik MDA-MB-231 
(231) birincil TN (triple-negative) meme kanseri 
hücrelerini ve onun beyin-trofik türevini, 
MDA-MB-231Br’yi (231Br), in vitro ve in vivo 
çalımalarda kullanmılardır.[28] Elde ettikleri 
sonuçlar b2-adrenerjik reseptör tedavisinin beyin 
metastatik hücrelerini etkiledi¤ini kanıtlamıtır.[28] 
Ek olarak, TN meme-beyin metastatik hücrelerinin 
b2-adrenerjik reseptör aktivasyonunun in vitro 
proliferasyon, migrasyon ve invazyonu artırdı¤ını 
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göstermitir. Bu etkiler propranolol tarafından 
bloke edilmitir. Propranolol ayrıca in vivo olarak 
beyin metastazlarının oluumunu azaltmıtır. 
Bulguları meme kanseri metastazları ve 
b-adrenerjik aktivasyon ve inhibisyonu arasında 
karmaık bir iliki oldu¤unu göstermitir.[28]

Powe ve ark.[29] yapmı oldukları çalımada, 
beta-bloker, propranololün norepinefrin 
kaynaklı meme kanseri hücre göçünü inhibe 
edebilece¤ini göstermilerdir. Hipertansiyon için 
beta bloker kullanan meme kanseri hastalarında 
metastazın azaldı¤ını ve klinik sonucun arttı¤ını 
bildirmilerdir. Üç hasta alt grubu 466 ardıık 
kadın hastanın (ortanca ya 57; da¤ılım 28-71) 
ameliyat edilebilir meme kanseri ve takip süresi 
(>10 yıl) ile kaydedilmitir. ‹ki alt grup, kanser 
tehisi öncesinde sırasıyla beta-blokerler veya 
baka antihipertansiflerle tedavi edilen 43 ve 49 
hipertansif hastayı kapsamaktadır. Hipertansif 
olmayan 374 hasta ile bir kontrol grubu 
oluturulmutur. Metastaz geliimi, hastalıksız 
dönem ve tümör nüks riski gruplar arasında 
istatistiksel olarak karılatırılmıtır.[29] Beta-bloker 
ile tedavi edilen hastalarda metastaz gelimesinde 
tümör nüksünde ve hastalık süresinin uzamasında 
anlamlı bir azalma görülmütür.[29]

On yıl sonra %57 oranında azalmı metastaz 
riski ve meme kanseri mortalitesinde %71 azalma 
olmutur. Bu sonucu kanıtlayan çalıma, beta-
bloker tedavisinin, meme kanseri hastalarında 
uzak metastazları, kanser nüksünü ve kansere özgü 
mortaliteyi önemli ölçüde azalttı¤ını göstermi 
ve beta bloker tedavisi için yeni bir profilaksi 
oldu¤unu düündürmütür.[29]

Rico ve ark.,[30] propranololün hücre canlılı¤ını 
ve göçünü meme kanseri hücre çizgilerinin bir 
panelinde azalttı¤ını ve etkinin, metformin ile 
birletirildi¤inde arttı¤ını göstermilerdir. Ayrıca, 
kombinasyon, üçlü negatif meme kanserinin iki 
ba¤ııklık sistemi uyumlu modelinde tümör 
büyümesini azaltmı, böylece hayatta kalmayı 
iyiletirmitir. Tedavi ayrıca, propranololün 
akci¤erlerdeki kolonilemeyi ve metastatik 
büyümeyi azalttı¤ını göstermitir.[30] Kemiklere 
yayılan metastatik meme kanserinde özellikle 
kaygı duyulmaktadır ve burada propranololün 
bazı etkilere sahip oldu¤una dair kanıtlar 
mevcuttur.

Campbell ve ark.,[31] sempatik sinir sisteminin 
aktivasyonunun, kemik ili¤i stroması üzerindeki 

nörohormonal etkilerle, gö¤üs kanseri 
hücrelerinin kemi¤e kolonizasyonunu destekleyip 
desteklemedi¤ini aratırmılardır.[31,32] Yazarlar 
in vivo, propranololün, tümör taıyan farelerde 
bu pro-metastatik süreci ortadan kaldırdı¤ını 
göstermilerdir.

PROPRANOLOL VE PANKREAS
Pankreatik duktal adenokarsinom (PDAC), 

kanser ölümlerinin önde gelen nedenleri 
arasındadır ve mevcut tedaviye yanıt vermez. 
Sigara ve alkol kaynaklı pankreatit, PDAC için 
risk faktörleri arasındadır. Daha önce Al-Wadei 
ve ark.[33] beta-adrenerjik reseptörlerin (beta-
ARs) siklik adenozin monofosfat (cAMP)’a ba¤lı 
sinyalleme ile in vitro insan PDAC hücrelerinin 
proliferasyonunu ve göçünü aktive etti¤ini 
bildirmilerdir. Nikotin türevi nitrozamin 
4- (metilnitrozamino) -1- (3-piridil) -1-butanon 
(NNK), hamsterlerde alfa7 nikotinik asetilkolin 
reseptörlerine (alfa7 nAChR) ba¤landı¤ında 
noradrenalin/adrenalinin salınmasını ek olarak 
uyarırlar. Beta-bloker propranololün, NNK 
tarafından etanol ile indüklenen pankreatitli 
hamsterlerde indüklenen PDAC geliimini 
önledi¤i hipotezini test etmilerdir. Bu hayvan 
modelinde propranololün güçlü kanser önleyici 
etkileri oldu¤unu bulmulardır. Lazer yakalama 
mikroskobu ile incelenen pankreatik kanal 
hücrelerinin ve PDAC hücrelerinin Western 
lekeleri, p-CREB, p-ERK1/2’nin önemli 
indüksiyonları ve PDAC hücrelerinde epidermal 
büyüme faktörü ve VEGF’deki artıla ilikili 
alfa7 nAChR’nin önemli ölçüde arttı¤ını 
göstermilerdir.[33]

Propranololün, cAMP’ye ba¤lı hücre içi 
sinyallemeyi, epidermal büyüme faktörünün 
cAMP’ye ba¤lı salımını ve vasküler endotelyal 
büyüme faktörünün PKA’ya ba¤ımlı salımını bloke 
ederek PDAC’nin geliimini engelleyebildi¤ini ve 
ilaveten cAMP aracılı alt birimini inhibe ederek 
alfa7 nAChR’nin aa¤ı regülasyonunu engelledi¤ini 
göstermilerdir.

Artan cAMP sinyallemesinin, PDAC’nin 
geliimini ve ilerlemesini yönlendiren önemli 
bir faktör oldu¤u ve cAMP oluumunun 
inhibisyonunun, PDAC’nin önlenmesi ve adjuvan 
tedavisi için umut verici yeni bir hedef oldu¤u 
sonucuna vardılar.[33]
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PROPRANOLOL VE PROSTAT 
KANSER‹

Propranolol, prostat kanseri hücrelerini 
glikoz metabolizmasının inhibisyonuna duyarlı 
hale getirir ve kanserin ilerlemesini önler.[34] 
Propranolol’ün otofajinin geç fazını bloke etti¤i 
bilinmektedir.

Brohée ve ark.nın[34] sıçanlar üzerinde 
yapmı oldukları aratırmada otofaji akıının 
güçlendirilmesi durumunda, kanser hücrelerinin 
propranolole özellikle duyarlı oldu¤u gösterilmitir. 
Bir glikoliz inhibitörü olan 2-deoksiglikoz (2-DG), 
özellikle sa¤kalım yanlısı otofajinin indüksiyonuna 
ba¤lı olarak monoterapide sınırlı etkiye sahip 
bir anti-tümör ajandır. Glikoliz inhibitörü 2DG 
ile kombinasyon halinde propranolol ile kanser 
hücrelerinin tedavisinin, otofaj blokajına ba¤lı 
olarak büyük bir otofagozom birikimine neden 
olur.[34]

Propranolol + 2DG tedavisi prostat kanseri 
hücre proliferasyonunu etkili bir ekilde önler, hücre 
apoptozunu indükler, mitokondriyal morfolojiyi 
de¤itirir, mitokondriyal biyoenerjetikleri inhibe 
eder ve in vitro endoplazmik retikulum (ER) stresini 
kötületirir ve aynı zamanda tümör büyümesini 
in vivo olarak bastırır.[34] Düük glikoz, kanser 
hücrelerini propranolole duyarlı hale getirir.

Pc3 (androjen ba¤ımsız prostat kanseri 
hücre hattı) prostat kanseri hücreleri, tümör 
fenotipi için gerekli olan bazal bir otofaji akıına 
sahiptir. Propranolol ile tedavi edildi¤inde PC3 
hücreleri yüksek miktarda otofaji iaretçileri 
p62 ve LC3-II biriktirir. Floresan rekombinant 
etiketli LC3 eksprese eden hücrelerin kullanımı, 
propranolol’ün otofaji klirensini önledi¤ini ve 
bunun da yüksek oranda erken otofagozomlarla 
sonuçlandı¤ını göstermitir.

Sonuç

Propranolol hipertansiyon, miyokard 
enfarktüsü, anksiyete, tremor ve migren 
tedavisinde kullanılan bir b-adrenerjik reseptör 
blokeridir. Son yıllarda tıp alanında yapılan 
çalımaların önemli bir bölümü onkoloji alanında 
yo¤unlamı ve propranololün hücre ço¤almalarını 
inhibe etti¤i birçok çalımada gösterilmitir. 
Aratırmacılar ço¤unlukla propranolol’ün 
özellikle proanjiyojenik faktörlerin ekspresyonu 
üzerindeki etkilerine odaklanmaktadır. 
Propranolo’ün fareler üzerindeki denemelerde 

tümör büyümesini azalttı¤ı tahrip edici yan 
etkileri ortadan kaldırdı¤ını gözlemlemilerdir. 
Erikinlerde ayrıca cilt, kolon ve meme 
kanserlerinde tedavinin etkinli¤ini artıran bir 
yöntem olarak kullanılmaktadır.

Birçok çalıma, insanlarda infantil 
hemanjiyomların tedavisindeki etkinli¤ini 
de göstermitir. Hemanjiyom tedavisinde 
propranololün yan etkilerinin di¤er tedavi 
seçeneklerine göre daha az olması, ucuz olması 
ve hızlı yanıt alınması nedeni ile sistemik tedavi 
gereken hastalarda ilk seçeneklerden biri olarak 
kullanılmaktadır. Retrospektif analizler ıı¤ında 
propranolol kullanan hastalarda kanser riskinin 
azaldı¤ı görülmütür. ‹nsan verileri de dahil olmak 
üzere yeni ortaya çıkan kanıtlar, özellikle meme 
kanseri ile ilgili çok sayıda etki mekanizmasının 
oldu¤unu göstermektedir.

Bu yazıda özetlenen son çalımalar, meme 
kanserinde bir anti-metastatik ajan olarak 
propranolol kullanılabilece¤ini destekler 
niteliktedir. Neo-adjuvan dönemde veya 
perioperatif tedavi olarak özellikle etkili olabilir. 
Bununla birlikte, propranololün varsayılan anti-
kanser mekanizmalarının ço¤u, dokuya özgü 
de¤ildir. Propranololün, anjiyosarkom, melanom 
ve von Hippel-Lindau hastalı¤ında retinal 
hemanjiyoblastomlar da dahil olmak üzere bir 
dizi baka kanserde yararlı olabilece¤i üzerinde 
durulmaktadır.

Sonuç olarak, erken evre meme kanseri olan 
hastalarda seçici olmayan b-bloker kullanımı, 
tümör proliferasyonunun azalmasına neden 
olabilir. Sempatik sinir sistemi sinyallerini inhibe 
eden bir kardiyovasküler ilaç olan propranololün 
tüm bu etkileri göz önüne alındı¤ında kanser 
profilaksisinde kullanılabilece¤ini söyleyebiliriz.

Çıkar çakıması beyanı
Yazar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmitir.

Finansman
Yazar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan etmitir.
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