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MEME KANSERİNİN HORMON AL TEDAVİSİ 
Hormonal treatment of breast cancer 
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Özet: Meme, hormon bağımlı fonksiyon g österen 
organlardandır. Beatson 'un 1896 'da meme kanserinde 
hormon manipıılasyonunıın tedavide etkin olduğunu 

göstermesinden beri bıı konuda oldukça ilerleme 
kaydedilmiştir. Östrojen in etkisini önleyerek tümör ün 
büyiimesi durdurulabilir. Bu amaçla çok sayıda ilaç klinik 
kullanıma girmiştir. Bir çok ilaç henüz araştırma 

safhasındadır. Bu amaca yönelik ablatıf ve additıf 
hormona/ yaklaşımlar geçtiğimiz yıllarda değişik 

konumlara sahip olmuş, uygulama şekli ve sıklığı 
zamanla değişiklik göstermiştir. Son yıllarda medikaf 
hormona / nıanipulasyonlar uygula ma kolaylığı ve 
morbidite düşüklüğü nedeniyle kanser tedavisindeki 
yerini genişletirken , radyoterapötik ve cerrahi ablatif 
yöntem ler gerilemiştir. Bu derlemede meme kanserinin 
hormona/ tedavisine son bilgiler ışığında gene l bir bakış 
sunmak istedik. 

Analılar Kelimeler: Hormoıı, Meme, Neop/azm 

Meme, prostat ve tiroid gibi organlar hormona 
bağımlı işlev gösteren organlardır (1 ). Memenin 
kanseri de hormon manipulasyonlarına cevap veren 
türnörlerdendir. Beatson 1896 yılında bu ilişkiyi 

göstermiştir (2). Kanser hücrelerind e bazı 

hormon !ara karşı yüksek derecede afınitesi olan 
reseptörler saptandıktan sonra bu yöndeki çalışmalar 
hız kazanmıştır (3). Kadınlardaki kanserlerin 1/3 'ini 
meme kanseri oluşturduğundan toplumda oldukca 
sık görülür. Bu nedenle meme kanseri tedavisi 
büyük önem arzetmektedir (4). Meme kanserinin 
Avrupa'daki insidansı 30-60/100 000, Amerika 
Birleşik Devletlerinde ve Kuzey Avrupa ülkelerinde 
110/ 100 OOO'dir (5) . Aynı zamanda mortali te 
oranları da 25-35/100 000 ile yüksektir (6). Meme 
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kanseri insidansı yıll ı k % 3 artarak toplumdak i 
prevalansı yaklaşık % 1 O düzeyler ine yükselmiştir 
(7,8). Sıklık olarak diabetes mellitus ile aynı düzeye 
gelmiştir. Bu, her 10 kadından biri bu hastalığa 

yakalanacak demektir (9) . Öte yandan meme kanseri 
kronik bir hastalıktır. Sistemik tedavi görmeyenlerde 
bile 5 yıllık yaşam %22 'dir. Amerika Kanser 
Enstitüsü verilerine göre evreye ve ald ı ğ ı tedaviye 
bakılmaksızın 5 yıllık sağ kalım %49'du r (6). 
Yurdumuzda Sağl ık Bakanlığı verilerine göre meme 
kanseri prevalansı 1991 'de % 1 O, 7 ve 1992 'de 
% 11 'dir ( l O). Bu oranlar bir toplum sorunu ile karş ı 

karşıya olduğumuzu göstermektedir. 

TARİHÇE 

Beatson l 896 yılında metastatik meme kanse rini 
ooferektomi yaparak hormon abla tif bir yöntem le 
tedavi etmiştir (2) . Ancak bu tedavi yak l aş ımının 

önemi 1992 yılına kadar Early Breast Cancer 



Trialists Collaborative Group (EBCTCG, Peto­
Analizi) çalışmalarına kadar anlaşılamamıştır (11). 
Özellikle östrojen reseptörü pozitif postmenopozal 
hastalarda yaygın olarak antiöstrojen tedavisi 
uygulanmıştır. Hormon tedavisi (HT) olarak steroid 
yapıda olmayan antiöstrojen T AMOKSİFEN (tmx), 
yan etkisinin azlığı ve yüksek etkinliği sayesinde 
1971 yılında ön plana çıkmıştır ( 12). Yine bu 
dönemde meme kanseri sistemik bir hastalık olarak 
görülmüş ve yeni adjuvan tedavi yaklaşımları ortaya 
çıkmıştır (7,9, 13-15). 

Hormon ablatif yöntemler l 950- l 960'larda yaygın 

olarak uygulanmıştı. Profilaktif veya palyatif 
amaçlarla ooferektomi, adrena lektomi ve 
hipofızektomi sık sık başvurulan yöntemler olmuştu 

( 16, 17). Önemli morbidite sorunlarından dolayı 
adrenalektomi ve hipofızektomi standart tedavi 
olamamış ve yine yan etkilerinin yüksekliği 

se bebiyle östrojen , androjen ve progesteronlar 
(prog es tin) tedavide beklenen yerlerini 
alamamışlardır (1,4,6, 13) . 

l 970 'li yıllarda önc e aminogluthetimid sonra LH­
RH analoğu klinik kullanıma girerek meme 
kanserinde medikal reversibl hormon ablasyonu ve 
reseptör blokajı yöntemleriyl e tedavideki yerlerini 
almışlardır. Yapılan çalışmalarla hormona! tedaviye 
yeni üyeler kazandırılmış ve yan etkiler en aza 
indirilmiştir ( 1,4,9) . 

KLİNİK UYGULAMALAR 

A - Antiöstrojen Tedavi Çalışmaları : 
Tamoksifen (tmx) zayıf östrojenik etkili antiöstrojen 
bir ajandır. Tmx, hücrede sitoplazmik östrojen 
reseptörüne bağlanarak bloke eder. Bu nedenl e 
östrojen hücreye giremez . Bundan dolayı hücre 
çoğalması için gerekli hormona! stimülasyondan 
yoksun kalır (16). Tmx'le ilgili çok sayıda klinik ve 
laboratuvar araştırma yapılmıştır. Bunlardan bazıları 

aşağıda sunulmuştur: 

Standart cyclophosphamid-methotrexat-5 
fluorouraci l (CMF) ile birlikte tamok sifen 
randomize klinik çalışmalarda verilmiş, cevap 

Altınbaş 

oranları yüksek bulunmuş, ancak sağ kalım 

düşmüştür ( 18). Aynı ak ibet cyclophos pham id­
adriarnycin -5 fluorouracil (CA F) ve 
cyclopho spharnid-5 tluoro uracil-pred nizon (CFP) 
uygulamasında da ortaya çıkmıştır ( 19,20) . 
Kemoterapiye (KT) resistans gelişmesini önlemek 
amacıyla alterne KT ve HT verilm iş, fakat tedav i 
cevabında iyileşme sağlanamamıştı r. Bundan dolayı 
KT ve HT kombine veya alterne değil, birbi r ini tak ip 
edecek şekilde verilmelidir (4 , 13). Post meno pozal 
vakalara mütakiben ve rilen HT ve KT, simü ltane 
uygulamaya üstün bulunmuştur (40 ve 22 ay sağ 
kalım) (2 l ). 

1992 yılında yayınlanan erk en evre meme kanseri 
sonuçlarına (EBCTCG-meta ana lizi) göre adjuvan 
KT ve adjuvan HT (ablatif yönte mler vey a 
tamoksifen tedavisi) ile 10 yıllık sağ kalımda bariz 
artma görülmüş, sadece adj uvan immünoterapi 
başarıs ız kalmıştır (22 ). Aksilla lenf nodu pozi tif 
o lanlarda, negatif olanlara göre iki mis li iyi leşme 

saptanmıştır ( 12, 13,23) . 

Adj uvan tmx ile 10 yıllık mortali tede %6,2 'lik 
iyileşme sağlanmıştır (lenf nodu negati flerde %3,5 
ve pozititlerde %8,2)(23). Tamoxifenin yararı , lenf 
nodu tutulum oranı arttıkca ve pr emenopoza l 
hastaların yaşı 50'den fazla ise daha fazla 
olmaktadır. Beklendiği gibi östrojen reseptör ü 
pozitif hastalarda yarar çok daha fazladır. En iyi 
sonuçlar reseptör pozitif postrnenopozal hastalarda 
alınm ıştır . Bu vakalarda sağ kalımın artmas ı yanında 

lokal nüks belirgin şekilde daha az olmuştur (KT ile 
aynı sonuç alınamamıştır). Tedav i süresi I yıldan 
az olanlarda mortalite %11 azal ırken, 2 yıldan az 
olanlarda %24 azalmıştır (13,23). 

Jensen 1970 yılında tümör dokusunda östrojen 
reseptörünün varlığın göstermiştir (24) . Meme 
kanserler inin yaklaşık % 60 'ında östrojen reseptö rü 
pozitiftir (4,23). Antiö strojen tedavis ine o lan cevap 
tümörün reseptör oranı ile kor e ledi r. Östrojen 
reseptörü pozitif olan vaka larda tamok sifene olan 
cevap %50 -60 iken, pro gesteron reseptörü de poz itif 
ise cevap oranı % 65 -75'e ç ıkmaktad ır (7). 
Seçi lmemiş gruplarda tamok sifen ile% 30 iy ileşme 
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ve% 40 stabil hastalık elde edilir (4). Meme dokusu 
ve tümöründe reseptör dağılımı heterojendir (6). 
Ayrıca reseptör pozitifliği zamanla kaybolabilir (3). 
Daha evvel hormona] tedaviye cevap veren vakalar, 
relaps durumunda ikincil hormona! yaklaşımlara da 
yanıt verirler (9). 

Prospektif randomize bir çalışmada postmenopozal 
lenf nodu negatif hastalara 1 yıl süreyle günlük 2x I O 
mg tmx oral verilmiştir. Ortalama 8 yıllık gözlemden 
(6-1 1 yıl) sonra hormon alanların almayan gruba 
göre hastalıksız sağ kalımı istatiksel anlamlı olarak 
daha uzun bulunmuş (%83 ve %61,5 p=0,02) ve 
genel sağ kalım oranı daha yüksek çıkmıştır (%95 ve 
%81,9 p=0,05) (23). 

Östrojen reseptörlerinin antiöstrojen madde ile 
bloke edi lmesinin tümör hücrelerinin çoğalmasını 
durdurduğu, Maas ve Jonat çalışma grup larınca 

metastatik meme kanserlerinde gösterilmiştir 

(25,26). Bundan sonra antiöstrojenler adjuvan tedavi 
olarak 1967 'den itibaren kullanıma girmiştir 

(27 ,28). Bu görüş lere dayanılarak 1980 'de 
başlatılan bir çalışmada reseptör tayini yapmaksızın 
postmenopozal lenf nodu negatif hastalarda adjuvan 
tmx verilerek hastalıksız yaşam ve sağ kalım, tedavi 
almayan grupla kıyaslanarak istatiksel olarak ortaya 
konmuştur. Sonuç olarak adjuvan HT gören grupta 
lokal ve sistemik nüks oranı istatiksel anlamlı bir 
şekilde daha az bulunmuştur. Ayrıca hastalıksız 

yaşam da anlamlı olarak uzamıştır (23). Yapılan 
başka bir çalışmada reseptör negatif hastalarda da 
tmx etkili bulunmuş ve etki %15 'e kadar çıkmıştır 
( 12, 13). Bu etki, tmx'in transforming growth factor 
beta (TGF-beta) 'nın sentezini artırması sonucu 
TGF-beta'nın östrojen reseptörden bağımsız olarak 
tümör hücre büyümesini otokrin ve parakrin olarak 
baskılaması yoluyla ortaya çıkmaktadır ( 1, 13). 
Bundan başka tmx'in endoplasmik retikulumda bazı 
proteinlere bağlanması (bu, 7 günlük uzun biolojik 
yarılanma ömrünü izah etmektedir) da reseptör 
negatif vakalardaki etkiyi açıklamaktadır. 

Öteyandan onkogen HER 2 tarafından determine 
edilen epidermal growth factor (EGF) reseptörü 
azalarak EGF 'nin tümör üzerine olabilecek etkisi 
önlenmektedir (1). Tmx'in kimyasal ooferektomi 

yaparak overlerden östrojen sentezini inhibe ettiği 

iddia edilmektedi r (29 ,30). Ayrıca başka 
çalışmalarda menopoz, lenf nodu tutu lumu ve 
reseptör durumundan bağıms ız olarak tmx 
tedavisinin yararlı olduğu gösterilmiştir (29,3 1,32) . 

Cerrahiyi takiben adjuvan tedavi uygu laması, tek 
başına cerrahi uygulanan grup lara göre hem 
hastalıksız yaşamı hem de genel sağ kalımı an lam l ı 

olarak uzatır ( 1,7 ,33-35) . Tmx, östrojen rese ptör ü 
pozitif olan postmenopoza l hastalarda adj uvan 
tedavi olarak ideald ir (7) . Sistemik adj uvan tedavi 
ile lenf nodu negatif hastalarda % 30 olan nüks 
oranı % 20 'ye düşmüştür ; hatta reseptör pozitif 
olanlarda bu oran %8-1 O olmuştur (35,36). Adj uvan 
tmx tedavisinin süresi 5 yıla kadar araşt ırılm ış ve 
uzun tutulan sürenin daha yararlı olduğu 

görülmüştür (4,9). T mx'i 2 yıldan faz la alan 
hastalarda nüks oranı yarıya inmektedir (36). Tmx 
ile postmenopozal ve lenf nodu negati f hastalarda 
her beş ölümden biri önlenmekte veya 
geciktirilmektedir (%20 azalma var) ( 12). Tmx dozu 
ile ortaya çıkan etk i arasında ilişki bulunmamıştır 

( 1, 13). 

Yapılan çalışmalarda tmx'in plazma lipid ve 
lipoprotein metabolizmasını etk i l ed iğ i görü lmüştür 

(37) . Tedavi gören meme kanserli kadınlarda hem 
LDL-kolesterol hem de VLDL-kolesterol 
düzeylerinde anlamlı düşüş ler saptanm ıştı r (38) . 
Love ve ark.tmx'in postmeno pozal meme kanserli 
hastalarda total kolesterolü % 12 ve LDL-kolesterolü 
%20 azaltığını göstermişlerdir (39). Başka bir 
çalışmada ise tmx'in HOL-kolesterolü yükse l tt i ğ i 

gösterilmiştir (40). Türkiye'de yapılan bir çalı şmada 
LDL-kolesterol düzeyinde anlamlı bir değiş ik lik 

saptanmamış, fakat to tal kolesterol düzey i ve 
LDL/HDL oranı anlamlı düşme ve HOL düzeyi 
anlamlı yükselme göstermiştir ( 41 ). 

Tamoksifenin yan etkileri de vardı r (1,4,7,13). Tmx, 
östradiolün bir antagonistidir (kompetitif blokaj) ve 
aynı zamanda östrojenin bir agonistidir (rest östroje n 
aktivitesi, özellikle karaciğerde). Bu etkilerin ortaya 
çıkma derecesi östrojen reseptör oran ı ile orant ı lıd ı r. 

Günlük oral 2x 1 O mg verilmesi yeter lidir, yüksek 



dozun ilave yararı yoktur ( 13). Hastaların yaklaşık% 
8'inde yan etki görülür ( 1,42). 

Yararlı yan etkileri : Osteoporozu önler 
(osteoproteksiy on ), kan lipidlerini azaltarak 
kardiovasküler sorunları indirger (kalp infarkt riskini 
%20 düşürür), diğer memenin kanserini %40 azaltır 
(rest östrojen aktivitesi) (13,42-44). 

Zararlı yan etkileri: Erken menopoza! semptomlar 
(s ıcak basması , atrofık vajinit, disparenü, pruritis 
vulvae , vajinal ve/veya uterin kanamalar gibi) 
(45,46). Ayrıca gastrointestinal sistem (GİS) 

şikayetleri, trombosi topeni ve lökopeni (geçici) , 
kemik ağrıları , hiperkalsemi , yorgunluk, sıvı 

retansiyonu , deri döküntüleri, cilt kuruluğu, 

tromboeınboli riski vardır. Başağrısı ve başdönmesi 

görülebili r (7,9,47 ,48). Bu yan etkiler nedeniyle 
% 1,5-3 oranında tedavi sonlanmas ı olabilmektedir 
(13,49). Öteyandan tmx'in ikincil kanser o luşturma 
riski dikkat çekmekt edir ( 1,4). İskandinav 
çalışmalarına göre tedavi süresinden bağımsız 

olarak endometrium kanser riski 2 kat aıtmaktadır 
(9, 13). Endometrium dışında GİS(karaciğer dahil) 
tümörlerinde de artış riski bulunmuştur (50,51). 
Fakat NSABP-B-14 çalışmasında bu ikincil kanser 
riski onaylanmamıştır (43,52). Başka bir yan etki 
tmx'in premenopoza l kullan ımında estradiol 
düzeyinin kanda artmasıyla over kistlerinin 
oluşabilmes idi r (53) . Bu nedenle premenopozal 
hastalarda LH-RH =GnRH anoloğu önerilmektedir 
( 1 ,4,6). Bütün bunlara rağmen tmx'in faydası 

zararından kat kat üstündür ve kullanılması 

önerilmektedir ( 1,9). 

Kontraendikasyonlar: Gebelik ve emzirme mutlak 
kontraendikasyonlardır. Tedavi gerektiren 
hiperkalsemi, trombopeni ve nötrop eni ise relatif 
kontraendikasyonları oluştururlar (9, 13 ). 

Antiöstrojen ajan olarak tmx'den başka toremifen (C 
1 tamox ifen derivesi) ve droloxifen (3-0H­
tamoxifen derivesi) mevcuttur (1,7 ,9,13). 
Toremifen, tmx ile aynı etkinliğe sahiptir ve ikincil 
kanser nedeni olabilirliğ i henüz araştırılmaktadır 

(4,9). Toremifen ve droloxifen 'in yarılanma ömrü 
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daha kısadır ( 1 ) . Dro loxifen tmx'den daha faz la 
antiöstrojen, ancak daha az rest östrojen etkiye 
sahiptir ve ikincil kanser riski yüksek görünmektedir 
(13) . Daha evvel tmx ile tedavi gören hastalar 
takipte nüks durumunda toremifen tedavisine cevap 
vermektedir (54). Sadece antiöstrojen etkili preparat 
bulma çalışmaları preklinik aşamaya ge lm i şt i r . 

Baş arı vadeden preparat ICI 182 780 İngiltere'de 
faz Il klinik denemeye tabi tutulmaktadır (49) . Tmx 
hala standart hormon tedavisi olarak yer ini 
korumaktadır ( 1,4,9, 13 ). 

B - OOFEREKTOMİ 

Ooferektomi, hormon bağı mlı olan insan meme 
kanserler inde regresyona yol açar ( 4,6, 7, 16,20,55). 
Ratlarda ortaya çıkan gerileme %72'd ir (56). 
Ooferektoıniden 3 gün sonra kan östroje ni aniden 
düşer. Menopoza! kadın lardaki yarar %30-40 iken, 
postmenopozalda etkinlik gözlenmem işti r. 

Ooferektomi bilateral olara k yap ı l ır (3, 16) . Cevap 
süresi 9-15 ay kadardır. Ooferektoıni nüks ihtimalini 
azaltı r (57). Cerrahi ve radyasyon la oofe rektomi 
premenopozal meme kanserli kadınlarda tedavi 
yöntemi olarak kabul edilmektedir (7, 16,55,57). Öte 
yandan radyasyonla ooferektomide periferik kandaki 
östrojen ancak 3-5 ay sonra cerrahi kastrasyon 
düzeyine iner. Hastalara .1 haftada 1200-2000 cGy 
ışın veri I ir ( 16). Erkek meme kanser lerinde ise 
orşiektomi yapılması yararlı olmaktadı r (%65-70 
oranında) (1,58,59). Adjuvan tedavi olarak overlerin 
ablasyonu 1948 'lerde uygulandı. Sonuçta 5 ve 10 
yıllık yaşamda kemoterap iye üstünl üğünün olmad ığı 

görüldü (3, 12,35) . Öte yandan tmx'in kimyasal 
ooferek tomi yaparak over lerde östrojen sentezini 
inhibe ett i ği yönünde görüşler vardır (29,30). 
Östrojen ve proges tero n reseptör leri pozit if 
hastalarda ooferektominin yara rı görülür, 
negatiflerde yararı yoktur . Over hormon düzey ler i 
yüksek vakalarda daha etk ilidir. Ooferek tom i ile 
östrojen , progesteron ve androjen üretimi büyük 
oranda durdurulur (16 ,57). Ooferektomiden sonra 
morbiditenin yüksek olması (osteoporoz, depresyon, 
ateş basmas ı, libido kayb ı gibi) nedeniy le 
premenopozal vakalarda adj uvan K T 'ler tercih 
edilmekted ir (4,7). Kastrasyo n sonrası hasta lar 
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postmenopozal olarak değerlendiri I ir ( 16,55). KT 
için kontraendikasyon olması veya bunun hasta 
tarafından istenmemesi durumunda ooferektomiye 
gidilebilir (4). 

C - ADRENALEKTOMİ : 
Adrenalektomi 1950 'li yıllarda başlayıp son I O yıla 
kadar hormon ablatif bir yöntem olarak yapılırdı 
(6,7, 16,56,57) . Bununla adrenallerdan östrojen 
salınım imkanı ortadan kaldırılırdı (16,60,61). Feed­
back etkileşim nedeniyle operasyon bilateral 
adrenalektomi şeklinde yapılırdı (7,9, 16). 
Premenopozda östrojen kaynağı 

overlerdir;postmenopozda ise adrenaller ile periferik 
dokularda (yağ ve kas dokuları gibi) androjenin 
östrojene aromatize edilmesi esas östrojen kaynağı 
olur (57,60). Ooferektomi geçirmiş veya menopoza 
girmiş vakalara uygulanır (16). Yapılan çalışmalar, 
söz konusu aromatizasyonun medikal olarak inhibe 
edilebildiğini ve postmenopozal hastalarda östrojen 
supresyonun sağlandığını ortaya çıkarmıştır. Bundan 
sonra cerrahi ablasyondan vazgeçilmiştir (7,60,62). 
Ooferektomiye ve hormon a! tedaviye iyi cevap 
veren vakaların adrenalektomiden yararlandığı 
bilinmektedir (63). Medikal ve cerrahi 
adrenalektomi etkinlik yönünden aynı kabul edilir 
( 16,64,65). Adrenalektomi yapılan hastalara 25-50 
mg hidrokortizon/gün oral ve O, 1 mg 
fluorohidrokortizon gün aşırı verilir; bu doz stres 
koşu llarında artırılır (66). Aminogluthetimidin 
keşfinden sonra bu cerrahi yaklaşım uygulamadan 
kalkmıştır (9,20,60). 

D - HİPOFİZEKTOMİ : 
Hipofızektomi, uygulaması ve sonrasında hasta 
takibi d iğer ablatif yöntemlere göre zordur. 
Ooferektomi ve adrena lektomi sonrası meme 
kanserli vakalara önerilebilir. Önceki ablatif 
yöntemlere cevap veren vakalar hipofızektomiden 
%30-50 oranında yarar görür. Amaç, tümörü aktive 
edebilen ACTH, TSH, FSH, LH, prolaktin ve 
growth hormonun salgılanmasını önleyerek bunların 
hedef organ ve dokulardaki etkisini ortadan 
kaldırmaktır (7, 16). Deneysel çalışmalarda meme 
kanseri hipofızektomi ile% 87 inhibe edild iği halde 
insanlarda aynı sonuç alınmamaktadır (57). 

Hipofızektomi ile yaklaşık 1-2 y ı llık tedav i cevabı 
alın ır ( 16). Kastrasyon ve adrenalektomi geçirmiş 

vakalara uygulanabili r. Hipofızektomi çeşitli 

şekillerde yapılabi lir: a-cerrahi (transfrontal,en 
güvenilir yoldur ve transsfenoidal), b-radyasyon , c­
yttrium 90 implantasyonu , d-cryohipofiz ektomi, e­
ultrasound dalgaları. Günümüzde bu yöntemler 
uygulama zorluğu ve takipteki sorunlar neden iyle 
önerilmez. Bunun yerini medikal ablatif yöntemler 
ve reseptör blökürleri almıştır ( 1 ,9, 16,20). 

E - AROMATAZ İNHİBİTÖRLERİ: 
Aromataz inhibitörü kavramı, antikonvü lzif bir ajan 
olan aminogluthetimidin adrenal steroid sentez ini 
engellediğinin görülmesi ile başlamıştır (67). 
Bundan sonra medika l adrenalektomi dönemi 
başlamıştır (60). Yapılan klinik çalışmalarda 

aminogluthetimid ile %30-50 cevap alınm ı ştır (68-
71 ) . Yan etki olarak uyku hali, letarji, ataksi, cilt 
döküntü leri, iştah azalması, yorgunluk ve nadiren 
hiponatremi ile hipotansiyon görülür (47). 
Hidrokortizon eklendiğinde yan etkiler 
azalır(prednizolo n 20 mg/gün) (4) . Tedav i kesilir 
kesilmez adrenal steroid sentezi norma le döner. 
Ooferektomi yapılmamış premenopozal vakalarda 
etkili değildir ( 16). Zaman içinde yan etkisi daha az 
ve çok daha etkili aromataz inhibitör ler i 
keşfedi lmiştir. Tablo l 'de değişik aromataz 
inhibitörleri gösterilmiştir (60) : 

Steroid (2. kuşak) ve imidazol grubu aromataz 
inhibitörleri ( 3. kuşak ) aminogluthetimidin yerini 
almaktadırlar. Zamanla opere meme kanserlerinde 
adjuvan olarak da ku llanılmaları beklenmektedir 
(55). Hatta premenopoza l hastalara bile yüksek etki 
güçleri nedeniyle uygulanmaları söz konusudur (60) . 
Förmestan bugüne kadar 300'den fazla 
postmenopozal ileri evre meme kanserli hastasında 
% 30 objektif cevap ortaya çıkarmıştır (72) . 
Formestanın yan etkisi gayet sınırlıdır: enjeks iyon 
yerinde lokal ağrı ve steril abse. Yan etki yönünden 
tmx ile kıyaslanabilir bu lunmuştur (72,73). Henüz 
adjuvan tedavi için izin alamamıştır (74). Aromataz 
inhibitörlerinin bulunmasından sonra adrenalektomi 
tarihe karışmıştır (9,20) . 



Tablo 1. Aromataz inhibitörleri 

Grubu Adı Etkinlik 

Glutethiınide Aıninoglutethiınid 1 (=600 nmol/1) 

Pyridoglutethiınid 0,5 

Steroidlcr Testololactoıı 0,1 

Forınestan 30 

Atamestan 7 

MAD 20 

İmidazoller Fadrozol 3000 

Letrozo 900 

Triazoller Vorozol 900 

Anastrozol 200 

F - LH-RH ANALOGU : 
Luteinize hormon releasing hormonu (LH-RH) 'un 
meme kanserlerinde başarı ile uygulanmaktadır. 

Hormonal manipulasyon içinde hipofızektominin 

tarihsel bir önemi vard ır (6,9,20,55). Gonadotropin 
releasing hormon (GnRH) olarak da bilinen bu 
hormonların yardımı sayesinde premenopozal 
hastalar ıçın söz konusu olan ooferektomi 
gerekmemektedir (1,4,59). Bu analoglar İngiltere'de 
1977'de kulanıına girmiştir (75). LH-RH analoğu 
veri !erek hastalarda medikal reversibl kastrasyon 
meydana getirilir (1 ,7,9,76,77). LH-RH analoğu 

sadece östrojeni değil, prolaktini de suprese eder. 
Bunun sonucunda hücresel prolaktin reseptör sentezi 
de azalır. Hücresel gonadotropin reseptörlerine LH­
RH analoglarının bağlanması ve lokal büyüme 
faktörlerinin de yardımı ile in vitro şartlarda 

pro liferasyonu enge lleyen bir netice ortaya çıkar 

(36,78). LH-RH hipotalamusta sentezlenir ve 
hipofız portal sistemi arac ılığı ile bu organa gelerek 
LH ve FSH salın ımına neden olur (1,79). Bu 
analoglar ise buradaki reseptörleri bloke ederek LH 
ve FSH'nın hipofızden sekresyonunu önler ve 
gonadlara olan stiınülasyonu ortadan kaldırır. 

Östrojen veya testosteron (prostat kanseri) yapımı 
bunun neticesi olarak durur (75,79). İlk 

ıJ/tınbaş 

Preparat Dozu Yan etkiler 

Oriıneteıı 250 ıng Tbl 2x 1/gün Allerji,SSS.GiS 
1000 ıng/güıı'e kadar 

Oral 200-400 ıng/güıı 

oral0,2-2 g/gün GİS-bu lgu l arı 

Leııtaroıı depot i.m.250-500mg/2hafta Lokal reaksiyon 

oral500ıng/gün(2x 1) yok 

oral 10-1000 ıng/hafta yok 

Afenıa oral3x0,3-2x2 nıg/gi.in GIS-yan etkisi 

Fenıara Oral 0.5-2.5 nıg/güıı Baş ağrısı 

Rivizor Oral 2.5- 5-20 nıg/gün -

Arinıidex Oral 1.0 ıng/gün M i ni mal,s i stenıik 

enjeksiyondan 3 hafta sonra blokaj ortaya 
çıkmaktadır (80). Tedavinin 8.haftasında hastaların 

% 80'inde östrojen düzeyi postmenopozal seviyelere 
inmektedir (76). Almanya'da çok merkezli olarak 4 
hafta ara ile 3,6 mg goserelin subkutan (s .c.) 
uygulandığında 118 vakanın 12'sinde tam, 41 'inde 
kısmi cevap alınmış, 33 hasta stabi l kalmıştır (81 ). 
Ortalama % 50-70 hormona) cevap a lınmaktadır 

(75,80). Hormon reseptürü negatif olanlarda da 
cevap alınabilmektedir. Bu analogların yan etkileri 
tolere edilebilir bulunmuştur (75,82). Ateş basması, 
libido kaybı, bulantı , vajende kuru luk, düşük 

tansiyon, uyku bozukluğu ve depresyon gib i yan 
etkiler vakaların % 1 O'undan azında görülmüştür 
( 1,81 ). Günümüzde leuprore lin, triptor el in, 
nafarelin, busere lin, goserelin gibi LH-RH 
analogları üzerinde çalışmalar devam etmekted ir. 
Piyasada carcinil, decapeptyl depot,s uprefact ve 
zoladex adları ile bulunmaktadır (1,74,75,77 ,83). İk i 

yıl süreyle kullanılmas ı önerilmekted ir (84) . 
Remisyon elde edildikten sonra ortaya çıkan over 
yetmezlik radyasyon(radyomenoliz ) uygu laması ile 
kal ıc ı hale getirilir (55 ,59,74). Ayr ı ca cerrah i 
ooferektomi ile de kalıcı over yetmezliğin i sağlamak 

mümkündür. Bu yaklaşımlarla teda vi maliyeti 
azaltılmış ve de hastalar 4 haftalık enjeksiyonlardan 
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kurtulmuş olur (4). LH-RH analoğundan sonra 
ooferektomi de yapılabilir. Radyasyon 
uygulanacaksa 3 ay daha analog verilerek östrojen 
sentezi engellenmeye devam edilir (85). Kastrasyon 
sonrası hastalar postmenopozal olarak 
değerlendirilir (16,55,74,85). Yürütülmekte olan 
Zebra araştırması (Zoladex Early Breast Cancer 
Research Association) standart CMF ile kimyasal 
reversibl kastrasyon yapan LH-RH analoğunun 
premenopozal reseptör ve lenf nodu pozitif 

Tablo il. LH-RH analQgları 

Jenerik ismi 

Buserelin 

Goserelin 

Leuprorelin 

Triptorelin 

Nafarelin 

G-PROGESTERON: 

Piyasa ismi 

ProFact ,Suprefact 

Zoladex,Decapeptyl depot 
Zoladex LA 

Leuprolide,Enantron 

Carcinil 

Progesteron, hipofızin FSH, LH, ACTH salgısını 

azaltır. Bunun neticesinde diğerlerinin yanında 

serum östrojen düzeyi düşer. 
Megestrolacetat(MGA)'ın etkisi ile özellikle estron 
ve estronsulfat seviyesi azalır. MGA ( Megace, 
Megestat) günde 160 mg oral verilir ( 16,55). Ayrıca 
kortikosteroid bağlayan globulin seviyesi de azalır 
ve bu medroxyprogesteronacetat (MPA) ile çok 
belirgindir () ). Öte yandan androstendionun estrona 
aromatizasyonu progesteron ile bariz bir ' artış 
gösterir, ancak andronstendion yapımı azalmıştır ve 
bunun karaciğerde yıkımı artmıştır (88). Progesteron 
reseptör-progesteron-kompleksinin etkisi ile 
östrojen ve androjen reseptörü yapımı azalır (down 
regülasyonu). Yapılan çalışmalarda, postmenopozal 

hastalardaki sonuçlarını karş ı l aştırmalı verecektir 

(86). 

Premenopozal hastalarda adjuvant hormon ablatif 
tedavi (ooferektomi) kura l deği l dir. Yüksek risk 
taşıyan vakalar ( 3'den fazla lenf nodu tutu lumu, 
grade 3/4, damar invazyonu) medikal hipofızer 

blokajla (LH-RH analoğu) adjuvan olarak tedavi 
edilir ve prognozları iyileştiri l i r 

(55 ,75,79,80,84,87). Tablo II'de LH-RH analogları 

toplu olarak gösterilmiştir (1,74,76,81,83). 

Doz Uygu lama 

6,3 mg 8 hafta ara ile 
s.c. ,nazal sprey 

3,6 mg 4 hafta ara ile s.c. 
10.8 mg 3 ay ara ile s.c. 

1 mg 4 hafta ara ile s.c. 

3,75 mg 4 hafta ara ile s.c 

hastaların östrojen üretiminin azalması ve östrojen 
reseptör yoğunluğunun düşmesi sonucu tümör 
içerisinde daha az östrojen saptanmıştı r ( 1 ). Yüksek 
doz MPA'ın etkisi kompleks bir yapı gösterir. Esas 
etki hipofiz ön lobunu n blokajı netices i FSH , LH ve 
ACTH'nın düşmesidir (7,9). Bunun için 100 ng/ml 
MPA gereklidir. Hem premenopozal hem de 
postmenopozal etkilidir (4). Randomize 
çalışmalarda 500 mg/gün oral ve 1000 mg/gün oral 
(89), 500 mg/gün i.m. ve 1500 mg/gün i.m. (90), 500 
mg/gün i.m, ve 1000 mg/gün i.m.(91) verildiğinde 
aralarında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu nedenle 
500 mg/gün MPA önerilir (4 ,92). MPA'ın bir diğer 
etkisi myeloprot ektif olmasıdır. KT ile birlikte 
verildiğinde beklendiği kada r löko pen i olmaz 
(74,93). Bir başka etki antientlamatuvar olmasıdır 
ve ağrıyı bu yolla azaltır ( l ). Farlutal 250, 500 mg 
tbl ve 500, 1000 mg ampül formları bu lunmaktadır 

(55). 



Yan etki: Su tutulması, kilo artışı , tromboz ve 
emboli riski, hipertoni , kalp yetmezliği, tiroid 
hormonlarında düşme, diabete s mellitus 
regülasyonununda bozulma , görme bozukluğu, 

kramp başlıcalarıdır (1,16,47,55) . 

Genelde daha evvel hormon ablatif yöntemlerden 
yararlanmış ve sonra nüks etmiş vakalarda 
uygulanır (1,9,74). Bir de myeloprotektif, öforik ve 
iştah açıc ı etkisinden yararlanılır (1,74). 

H - ANTİPROGESTERON : 
Antiprogesteronlar hormon bağıml ı meme 
kanserlerinde kullanılan yeni ajanlardır. En önemli 
temsilcileri mifepriston ve onapriston'dur. Hücresel 
progesteron reseptörlerine bağlanarak etkilerini 
açığa çıkarırlar (94). Östrojen reseptör sentezini 
azaltmazlar. Östrojensiz ortamda tümör hücrelerini 
Go/G 1 fazında tutar. Ayrıca tümör hücreler inin 
diferan siyasyonuna katıldığ ı sanılmaktadır (95). 
Hayvan deneylerinden , antipro gesteron ve 
antiös trojen kombinasyonunun add itif etki 
gösterdiği anlaşılmaktad ır ( l). Tedavide 
yararlanabilmek için klinik çalı şmalara ihtiyaç 
vardır.Sorun yaratan en önemli yan etki 
antiglükokortikoid etki !erdir ( 16, 95) . Yeni 
mifepriston analoğu daha az yan etki ve daha yüksek 
reseptör afınitesi ile başarı vaadetmektedir (96). 

I - ÖSTROJEN : 
Östrojen preparatları eskiden nadiren 
postmenopozal ve ilerlem iş meme kanserl erinde 
kullanılırdı ( 16). Östroje nin hipotalamusa etki 
ederek LH ve prolaktin sekresyonunu önlediği ileri 
sürülmüştür ( 1 ). Bir östrojen deri vesi olan fosfestrol 
(Honvan, 1200 mg/gün infüzyon) ile steroi d 
olmayan diethylstilbestrol (DES, 1-3 mg/gün oral) en 
çok araştırılmış olan östrojen preparatlarıd ır (47,97). 
Öte yandan meta analiz sonuçlarına göre östrojen 
replasınanı ile meme kanseri riski arasında bir ilişki 

yoktur (98,99). Başka bir çalışmada 15 yıldan fazla 
östrojen replasınan tedavisi gören kadınlarda meme 
kanseri riski artmıştır (100). Başka bir yan etki 
endomet rium kanser riskini artırmasıd ır ( 16). 
Şiddetli yan etki ve bu arada ge l iştirilen başarılı 

diğe r tedavi yöntemleri nedeniyle östroj en 

Altınbaş 

günümüzde ileri evre meme kanserlerind e bile 
kullanılmamaktadır (1,47) . 

K - ANDROJEN : 
Eskiden postmenopozal , kemik metastazı ve ağrısı 

olan meme kanserlerinde kullanılırdı. Androj en 
reseptörü pozitifh asatalarda % 20 oranında etki'lidir 
( 16). Ağır yan etkiler gözlenmiştir ( 47). Antiöstrojen 
tedavinin yerleşmesinden sonra yan etkisi çok olan 
androjenler meme kanserleri için tarihe karışmıştır 
( 1,74). 

L - KORTİKOİDLER : 
Katabolik, antientlamatuvar ve sitostatik etkileri 
nedeniyle meme kanserlerinde zaman zaman 
başvurulan kortikoidler , hipofızer blok ile ACTH 
sekresyonunu önler (1). Bugün için en önemli 
kullanım alanı acil onkolojik sorunlarda antiödem 
tedavisidir ( 1,4). Ayrıca KT öncesi antiemetik 
etkisinden yararlanı lır (55, 101). Ülser, osteoporoz , 
su ve tuz retensiyonu, enfeksiyona eğilim , psikoz, 
Cushing sendromu, diabet regulasyon bozukluğu 
gibi bilinen yan etkileri nedeniyle dikkat edilmelidir 
(16,47) . 

KEMOPREVENSİYON : 
Kanserden korunmak için yapılan ça lışmalar henüz 
sürmektedir. Bunlardan birisi de östradiol 
metabolizmasını kamçılayıcı gıda alım ı üzerinedir 
( 102). lndol-3-carbinol alımının artmas ı ile 
östradiolün karaciğerde hidroks ilasyonu % 50'den 
fazla artmaktadır ( 103 ). Hayvan deneylerinde 
hipofızektomi, ooferektomi ve antiöstrojen ile 
additif hormon tedavisi tümör oluşumunu anlaml ı 

azılmakta veya tam önlemektedir (102,104) . 
Adjuvant tamoxifen tedavisiyle sağlam memenin 
kansere yakalanma riski kontrol grubuna göre % 35 
-40 aza ltmaktadır (7,13, 105). Kadınlarda 35 yaş 
öncesi ooferektomi yapı lması meme kanseri riskini 
düşürür (6). Bugün için kes in korunma bilateral 
mastektomidir (3). Kemoprevensiyon ça lı ş maları 

sürınektedir(9, 106,107). 

HORMON TEDAVİSİNİN PRENSİPLERİ : 
a) Hormon üreten organ ların cerrahi veya med ikal 
olarak ortadan kaldırılması (hormon ablatif yöntem), 
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b) Östrojen düzeyinin veya onun klinik etkinliğinin 
medikal yöntem lerle aza ltılması (hormon additif 
yöntem) , 
c) Östrojen- ve progesteron reseptörlerinin medikal 
reversibl blokajı (örnek: Tamoxifen , LH-RH 
analoğu) ( 16,86). 

Bilateral ooferektomi geçirenler postmenopozal 
olarak değerlendirilir ( 16,55). Overlere kastrasyonal 
düzeyde ışın alan hastalar 3 aydan sonra 
postmenopozal evreye girerler ( 16). LH-RH 
analogları kullanan vakalar 8 haftadan itibaren 
hormon statüsü olarak postmenopozaldir (55,74,85). 

"Hastalık yok,ha sta vardır" sözü en çok kanserler 
için geçerlidir (16). 

ADJUV AN HORMON TEDAVİSİ : 

1-POSTMENOPOZAL HASTALAR: 
Standart hormona! tedavi tamoksifen verilmesidir 
( 13,55,74,82). 
Okkült metastazlar olabileceğinden sistemik adjuvan 
HT endikedir (23,35, 108). 
a) Meme kanserlerinde östrojen reseptör pozitifliği 
% 60 civarındadır (4,23, I 09). 
b) Östrojen reseptörü pozitif hastalarda etkin l iğ i % 
50-60'd ır (4,6, 13, 11 O, 111 ). 
c)Progesteron reseptörü de pozitif ise etkinlik % 
80'lere çıkmaktadı r (6,9, 13). 
d) Östrojen reseptörü pozitif hastalarda 5 yıl lık nüks 
oranı % 8- I O'dur (35). 
e) Hastanın yaşı ilerledikçe etkin liği daha fazla 
olmaktadır ( 13,35, 102). 
t) Aks illada lenf nodu 4'ten az ise etkilidir (35, 11 O). 
g)Lenf nodu negatif vakalarda 5 yıllık nüks oranı 
% 19 iken, pozitiflerde bu oran% 65'tir (112,113). 
h) Tümör boyutu büyüdükçe nüks oranı artar. Bir 
cm'den küçük tümörlerde nüks oranı I O yılda 

% 10'dur (35). 
i)Reseptör negatif vakalarda da % 1 O civarında 
etkinlik saptanmıştır (6, 12). 
j) Östrojen reseptörü negatif vakaların prognozu 
kötüdür,erken nüks gösterirler ( l 6,35). 
k)Tamoksifen menopoz , lenf nodu ve reseptör 
durumlarından bağımsız olarak da etkilidir (31 ). 

l) Tamoksifeni 2 yıldan fazla alanlarda nüks oranı 
yarıya inmektedir (35,36). 
m) Bazı histolojik tiplerde prognoz iyidir: medüller, 
tübüler, müsinöz veya kolloidal ve papiller kanser 
gibi (35, 1 1 O). 
n) Duktal karsinoma in situ'nun prognozu çok iyidir 
(35, 1 11 ). 
o) Foka! invaziv kanserlerin prognozu iyidir (9,111). 
-Günlük doz 20-40 mg tbl şeklindedir (4, 13,50,74). 
Günde 20 mg yeterlidir (74, 11 O). 
-Uygulama 2 yıldan az olmamalıdır (6, 13). En çok 5 
yıl verilmelidir (55,74 ,110, 114). 
-Postmenopozal hastalarda eskiden uygulanan 
hormon ablatif yöntemlere gerek yoktur. 

Aromataz inhibitöri.i adjuvan tedavi olarak henüz 
kabul görmemiştir (74) . 

Tedavi sırası: Tamoksifen , aromataz inhibitörü , 
progesteron ( 13,86). 

2-PREMENOPOZAL HASTALAR: 
Yerleşmekte olan tedavi yaklaşımı LH-RH 
analoglarıdır (55,74, 102, 1 1 O). 
Tmx'in 40 mg/gi.in verilebileceği görüşünde olanlar 
vardır (74, 11 O). Bizim uygulamamız, tamoksifen in 
1 O mg x 2 dozunda verilmesi şeklindedir. 
LH-RH analogları pahalı olduğundan, bunun yerine 
tarnoksi fen premenopozal reseptör pozitif hastalarda 
verilir ve klinik başarı elde edilir. 
-Tmx rutin verilmez (reseptör bakılmaks ı zın), çünkü 
klinik deneyimler yetersizdir (3). 
-Kemoterapi verilmesini savunanl ar ağı r 

basmaktadır (özellikle reseptör negatif ve aksiller 
lenf nodu pızitif ise) ( 1,4,6, 13,74, 111 ). 
-Lenf nodu pozitif vaka lara adjuvan KT 
verilmesinde görüş birliği vardır ( 1,4,82, 102, 1 1 O). 

Tedavi sırası: LH-RH analoğu veya ooferektomi 
(veya tamoksifen), aromataz inhibitörü, progesteron 
(1,86, 1 1 1 ). 

LOKAL NÜKSTE TEDAVİ: 
-Cerrahi ve RT ile tedavi edilmesi görüşü hakimdir 
(55, 102, 110). Öze llikle daha evvel adjuvan RT 
almayan vakalar mutlaka radyoterapi ile tedavi 



edilir. 
-Bunlardan sonuç alınmaz ise hormona! tedavi 
(özellikle lenfanjiozis kutis varsa) ( 11 O). 
-Topik antitümöral ajan uygulanabilir (Yurdumuzda 
preparatı bulunmamaktadır). 

UZAK METASTAZDA TEDAVİ: 

1-POSTMENOPOZAL HASTALAR: 
Hormona! tedavi seçilecekse, tamoksifen ilk 
seçilecek hormona[ ajandır ( 1,4,9). Daha evvel 
taınoksifen alan olgulara relaps durumunda 
aroınataz inhibitörü verilir. 
-Özellikle ilk uygulamada hoımonal tedaviye cevap 
varsa ikinci HT'ye de cevap olur (55,74). 
-İlk tedavini üzerinden 12 aydan fazla süre 
geçmişse hormona! manipulasyona cevap 
beklenebilir (55,74, 102). 
-Hormon reseptörleri pozitif ise HT'ne cevap 
alınabilir ( 4,74, l 02, 11 O). 
-Tümör kitlesi küçük ve ilerlemesi yavaş olan 
olgularda HT'ye cevap vardır ( 11 O). 
-Tek organ sisteminde ve özellikle kemiklerdeki 
metastazlarda HT'ye cevap alınır (102,110). Deri ve 
soliter akciğer metastazı bulunan vakalar HT'ye iyi 
cevap verirler. 
-Gen el durumu iyi hastalar HT'ye daha iyi cevap 
verirler (55, 74, 11 O). 
-Geria trik hasatalarda 2.HT diğerlerine kıyasla daha 
etkilidir (102,111). 
-HT'ye cevap beklenmeyen vakalara KT verilir 
( 1,4,55,74, 102). 
-Cerrahiden kısa süre sonra rekürrens olursa KT 
tercih edilir (57). 

2.sırada aromataz inhibitörü 
progesteronlar ve diğerleri 

androjen gibi) ( 4,55, 74, l 02) 

ve J. sırada 

(antiprogesteron, 
palyatif hormona! 

tedavi olarak seçilir. 

2-PREMENOPOZAL HASTALAR: 
Metastazda seçilebilecek ilk ajan LH-RH 
analoğudur (4,9,74, 102). Bunun pahalı olması 
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nedeniyle cevap alınan hasta larda mütakiben 
radyasyonla ooferek tomi yapılır (4,55,74). 
Ooferektomiden sonra hastalar postmenopoza l 
olarak değerlendirilir ( 16,55). 
2.sırada gerekirse progesteronlar palyasyon 
amacıyla seçilebilir (4). 
Metastaz durumunda hemen daima KT'nin önceliği 

vardır (6,7,9,82). 

ERKEK 
TEDAVİ: 

MEME KANSERLERİNDE 

Tüm meme kanserlerinin sadece%! 'ini oluşturur. İ l k 

tanı 60- 70 yaşlarında ve kadınlardan 1 O yıl daha geç 
konur ( 4, 102). 
Teşhis konduğunda kadınlara nazaran daha ile r i 
evrelere ulaşmış olur (9, 102). 
Aksilla lenf nodu tutulumunun prog noza olan etk isi 
kadınlarla aynıdır (102). 
Östrojen reseptör pozitifliği % 80 'in üzerinde bir 
oranla kadınlardan yüksektir ( 4,6 , l 15). 
Kadın meme kanserleri ile aynı tedavi prensipler i 
geçerlidir(4,6,9,55,74,116 , 117). 
Hormona! tedavide başarı oranı % 50-60 ile 
kadınlardan yüksektir ve ortalama 12 aylık cevap 
süresi bulunmuştur ( 4 ,6) . 
Adjuvan ve palyatif yaklaşımlar kadınlardan fark lı 

değildir (55,74, l 16, 117). 
Ooferektomi yerine orşiektomi yapılır. Yakaların % 
50-70'ında cevap alınır ( 1,6,7,58,59 , 102). 
Prognozu daha kötüdür ( 1,4,9, 74 ). 
Meme dokusunun küçüklüğü nedeniyle tümör daha 
sık ve hızlı, lokal ve sistem ik yayılır (55). 
Aksilla negatif hastalarda 5 yıllık yaşam %90 iken, 
pozitif hastalarda %59 bulunmuştur ( J l 8). 
Metastaz durumunda LH-RH analogl arı , 

antiöstrojen (taınoksifen), arom ataz inh ibi tö rleri , 
yüksek doz progesteron (MPA) ve ant iandrojen 
(Flutamid) ile cevap alma ihtimal i vard ı r (4, 102). 
2.HT'ye cevap oranı % 30-5 0 olarak bi l dir ilmiştir 

(6). 
Yüksek risk taşıyan ve metastazı olan hastalara 
öncelikle KT verilir. Eld e edilen sonuçlar kadınlarla 

kıyaslanır bulunmuştur (4,6, 102). 
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