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ormon tedavisi ( HT ) meno-pozun getirdi�i

rahatsız edici semptomları ort-adan kaldırmakta,

osteoporozu önlemekte ve kardiyovasküler

hastalıklardan korunma sa�lamaktadır. Kadınlarda

ortalama ya�am beklentisi 75 yıl olarak kabul edilirse

bunun 1/3 'ü postmenopozal dönemde geçmektedir.

Postmenopozal dönemde kardiyovasküler hastalıklar,

osteoporoz ve ürogenital atrofiye ba�lı risklerin azaltılması

amacıyla hormon tedavisinin (HT) hemen her kadına

uygulanması önerilmektedir. Bunun yanında

postmenopozal dönemde genel kanser insidansın da  bir

artı� olmaktadır(1).

Genital kanser tedavilerinden sonra seksü-el

fonksiyonlar ciddi �ekilde etkilenmekte, vasküler ve vagal

semptomlar, genito-üriner sorunlar ortaya çıkmaktadır.

Hasta tedavi sonrasında uzun bir ya�am elde etme

olana�ına kavu�ursa da osteoporoz ve kardiyovasküler

hastalıklara yakalanmaktadır. Hekimler kanseri tedavi

ederken, hastanın bir insan oldu�unu, ailesi ve toplumu

oldu�unu unutarak sadece kanse-ri ile ilgilenirler. Ancak

son zamanlarda kan-ser tedavilerinden sonra hayat kalitesi

ile ilgili endi�eler nedeniyle bu görü�ler süratle de�i�-

mektedir. Genital sistem dı�ındaki kanserlerde (örne-�in

akci�er, mide kanseri) ve hormon ile ili�kisi bulunmayan

genital kanserler sonrasında (örne�in vulva, serviks

kanseri) HT'nin tedavideki yeri artık tartı�masız olarak

oturmu�tur. Tartı�malar meme, endometrium, over ve

kolorektal kanserler üzerinde olmaktadır.

Hormon Tedavisinin avantaj ve dezavantajları bu

tedavi uygulanmaya ba�landı�ından beri tartı�ılmaktadır.

HT ve jinekolojik kanser riski, HT almakta olan kadında

tedavi sırasında veya sonrasında ortaya çıkan, olasılıkla

östrojen/progestagenlerin indükledi�i jinekolojik kanserleri

tanımlar. HT’nin kesilmesinde veya kullanılmasında

tereddüte neden olan en önemli sorun HT ile geli�ebilecek

çe�itli kanserler arasında bir ili�kinin olup olmadı�ıdır.

Bu kompleks konuya yakın dönemde yapılmı� çalı�maların

daha fazla ı�ık tutaca�ı umut edilmektedir.

SEKS STERO�DLER�N�N ETK�LER�

Normal hücrelerde büyüme sıkı kontrol altındadır.

E�er bir hücre ekstraselüler ortamdan büyüme için bir

uyarı almazsa ço�almayacaktır. Normal hücrelerde

büyüme; uyarıcı ve durdurucu mekanizmalar arasındaki

mükemmel ve bilinçli denge tarafından sıkı bir �ekilde

kontrol edilir. Neoplastik hücrelerde bu kontrol

kaybolmu�tur. Hücre kontrolündeki kayıp, hücre

ço�almasını uyarıcı faktörlerdeki artı�a veya inhibitör

faktörlerdeki azalmaya ba�lıdır. Malign bir tümörün do�al

seyri 3 a�amada olu�ur:

1. Ba�lama

2. Uyarılma

3. �lerleme

Bilinen herhangi bir karsinojen hücre DNA’sını

hasara u�ratarak onkogenler, tümör supresör genler ve

apoptozisi düzenleyen genleri de�i�tirebilir. Onkogenler,

supresör genler; etkilerini tümörün herhangi bir anında

gösterebilirler. Ba�latılma döneminde uyarıcı olarak veya

ilerlemenin bir basama�ını ba�latabilirler. Tam neoplastik

bir fenotipin kazanılması için birçok onkogenin

aktivasyonu ve birçok büyüme süpresör genlerinin

inaktivasyonu gereklidir(2).

Menopozdaki bir kadında ortaya çıkan morbiditeden,

steroid hormonların dola�ımdan çekilmesi sorumludur.

Seks steroidleri, hücrede do�rudan DNA hasarı

yapmaz..Hücre ço�almasını uyararak veya inhibe ederek,

tümörün progresyonunu etkiler. Seks steroidleri meme

ve endometrium kanserleriyle ili�kilidir, over ve kolon

kanserinde olası ba�ıntıları vardır.

Progestagenlerin etkileri

1. Progestagenler, östradiol dehidrogenaz ve östron

sülfotransferaz enzimlerini indükleyerek aktif hormon

olan östradiolü aktif olma-yan östron sulfata dönü�türür
(1). Bunun sonucunda östrojenlerin kanser hücre

aktivitesindeki muhtemel etkileri azaltılmı� olur(3).

2. Hem memenin lobüloalveoler hücrelerinde, hem de

endometrial stromal hücrelerde geçici proliferatif

etki gösterirler(4).

3. Uzunsüre kullanımları endometrial ve memehücrelerinde

mitozu inhibe eder(1,5).

4. Hücrelerdeki östrojen reseptörlerini azaltırlar(5).

5. Muhtemelen bazı büyüme faktörlerini inhibe ederek

kanser hücrelerindeki mitozu azaltırlar(4,6).

6. Prolifere olan meme ve endometrial hücrelerde

matürasyonun tamamlanmasını sa�larlar(1).

Östrojenlerin etkileri

1. Tedavi ile tümörün tamamen ortadan kaldırılması

durumunda östrojen kullanımı herhangi olumsuz

bir etkiye neden olmayacaktır.

2. Kanserlerin önemli bir kısmında östrojen reseptörleri
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bulunmadı�ı için bu ki�ilerde östrojen kullanımı

olumsuz bir etkiye neden olmayacaktır.

3. Progestagenlerin ilavesi ile östrojenlere ba�lı mitoz

riski önemli düzeyde azalacaktır.

4. Östrojen kullanımı ki�inin savunma sistemini

güçlendirmektedir(4).

Yukarıda sayılan iki hormona ait etkiler göz önüne

alındı�ında, HT’nin yararları ve risklerinin hasta ile

tartı�ılarak tedaviye karar verilmesi gere�i esas olmalıdır.

Kanser tedavisi sonrası hormon kullanımı tartı�ıldı�ında

göz önüne alınması gereken faktörler; uygun HT ile di�er

kanserlerin profilaksisi sa�lanmalıdır, hormonlar kanserin

büyümesine neden olmamalı aksine hücre bölünmesini

inhibe etmelidir, hormon kullanımı ile ya�am kalitesi dü-

zelmelidir, hormon tedavisi ya�amı uzatmalıdır.

HT VE VULVA-VAJEN KANSER�

Vulvanın normal dokusunda estrojen ve progesteron

reseptörleri mevcuttur. Vulva hormon ba�ımlı dokuya

sahiptir. Az sayıda epidemiyolojik çalı�mada, östrojenlerin

ve progestagenlerin mitotik aktivite artı�ına sebep oldu�u

hususunda yeterli kanıt bulunamamı�tır(4). Sadece bir

çalı�mada Östrojen Tedavisine (ET) progestagenlerin

ilavesinin in situ veya invaziv kanser riskini arttırmadı�ı

ve olasılıkla invaziv kanser riskini azalttı�ı gösterilmi�tir(7).

Vajen epitelinde de östrojen ve progesteron reseptörleri

mevcuttur . Olguların ço�u 60 ya� üzerindedir. Östrojen

hiperplaziye yol açmadan epitelde kalınla�ma ve geli�meyi

sa�lar(8). Östrojen vajinal epitelin atrofisi için tedavide

kullanılır. Vajen kanserli hastalarda HT’nin ek kanser

riski olu�turmadan güvenle kullanılabilece�i bildirilmi�tir
(4).

HT VE SERV�KS KANSER�

Normal pubertede servikal dokunun geli�imi seks

steroidleriyle desteklenir. Serviks kanseri geli�imi ile

hormonal faktörlerin ili�kisi olabilece�ine dair net kanıtlar

mevcut de�ildir. Pre ve postmenopoz, benign ve malign

lezyonlarda östrojen ve progesteron reseptörü (+) bulan

çalı�malar mevcuttur(9,10). Sadan ve ark. normal,

intraepiteliyal neoplazi ve invaziv kanseri olan ki�ilerde

ser-vikste östrojen ve progesteron reseptörlerini ara�tırmı�-

lardır(11). Progesteron reseptörleri nor-mal servikslerde

preinvaziv ve invaziv lezyonları bulunanlara göre önemli

düzeyde yüksek bulunmu�tur. Buna kar�ılık normal ve

anormal servikslerde östrojen reseptör konsantrasyon-

larının farklı olmadı�ını saptamı�lardır. Ara�tırıcılar bu

sonuçlara göre invaziv skuamöz hücreli serviks kanseri

nedeniyle tedavi olanlarda, HT'nin endike oldu�u

durumlarda kullanılabilece�ini vurgulamı�lardır.

Serviksin adenokarsinomu bir istisnadır. Bu kanserde

progestagen kulanmadan östrojen kullanımı mitotik

aktivitede artı�a neden olabilir. Adami ve ark.’nın yaptı�ı

bir çalı�mada, HT’nin serviks adenokarsinomu riskini

arttırabildi�ini (RR:2.1), invaziv skuamöz kanser riskini

azalttı�ını göstermi�tir (RR:0.85)(12)

HT VE OVER KANSER�

Over kanseri jinekolojik kanserler içinde geç evrede

tanı aldıklarından prognozu kötüdür. Malign over

tümörlerinin yakla�ık %90’ı epitelyal kanserlerdir.

Östrojen ve progesteron reseptörleri, immünohisto-

kimyasal teknikler veya insituhibridizasyon ile över

kanserlerinin %30-60'ında saptanmı�tır(13) . Reseptör

konsantrasyonu ile prognoz arasında kesin bir ili�ki

belirlenememi�tir. Yüksek östrojen reseptörü olan över

kanserlerinin reseptör negatif olanlarla kar�ıla�tırıl-

dıklarında kemoterapiye daha iyi yanıt verme e�ilimleri

vardır(14). Over kanserlerinin ço�unlu�u postmenopozal

dönemde ortaya çıkmaktadır. Bu yüz-den bu vakalarda

östrojen düzeyleri çok dü�üktür. Her ne kadar över

endokrin bir organ olmakla beraber epitelyal kanserlerde,

endometrial kanserlere oranla hormon reseptör düzeyleri

dü�üktür.

HT ile over kanser riski arasındaki ili�kiyi gösteren

çalı�ma sonuçları çeli�kilidir. Bazı epidemiyolojik

çalı�malar östrojen replasman tedavisi alanlarda över

kanser riskinin arttı�ını, bazı çalı�malar ise riskte artı�ın

olmadı�ını göstermi�tir. Ancak son yıllarda yapılan

topluma dayalı olgu kontrollü(15) kohort prospektif

çalı�mada(16), östrojen replasman tedavisi alanlarda riskin

arttı�ını ancak bu artı�ın istatistiksel olarak önemli

olmadı�ı gösterilmi�tir.

“Breast Cancer Detection Demonstration Project ”

çalı�masında: Over kanser riski 10-19 yıllık kullanım

için RR:1.8; Over kanser riski >20 yıllık kullanım için

RR:3.2 tespit edilmi�; ET’nin her yılı için yıllık %7’lik

risk artı�ı oldu�u bulunmu�tur. Östrojenin uzun süreli

kullanımıyla ortaya çıkabilecek riski de�erlendirebilmek
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için yapılan büyük ölçekli çalı�maların bile istatistiksel

gücü kısıtlıdır. Sonuç olarak, HT ile over kanseri riski

arasında açık bir ili�ki gözlenmedi�i saptanmı�tır.

Yukarıdaki bulgular do�rultusunda; ancak endometrioid

tip ve berrak hücreli tü-mörlerde tedaviye progesteron

eklenmesi ile hücresel mitozun önlenmesi dü�ünülmelidir
(4). HT'nin borderline över tümörü veya iyi diferansiye

över tümörlerinde kullanımının etkileri ile ilgili yeterli

literatür bilgisi yoktur.

Do�al olarak burada HT hastanın kanseri üzerinde

olumlu bir etki yapsın diye verilmemektedir. E�er ileride

over kanserlerinin prognozu ve sürvisi iyile�tirilebilirse

ortaya çıkabilecek olan osteoporoz riskine kar�ı hastaların

korunması amaçlanmalıdır(17-18) .

HT VE ENDOMETR�UM  KANSER�

Endometrium kanseri en sık görülen jinekolojik

kanser olup kadınlarda görülen kanserler arasında % 6

oranındadır. Endometrium kanseri postmenopozal kanama

gibi bir semptoma sahip oldu�u için genellikle erken

evrede tanısı konmaktadır. Endometrium kanserinin

geli�mesi için belirlenmi� olan risk faktörleri arasında;

nulliparite, endojen ve eksojen hormonlar (östrojenler),

obesite, diabetes mellitus yer alır(19).

Kar�ılanmamı� orta/yüksek doz eksojen östrojen

kullanımı, endometrial hiperplazi ve atipik hiperplazi

riskini büyük oranda arttırır. Cochrane derlemede,

endometrial  hiperplazi riskinin kar�ılanmamı� estrojenin

zamanına ve dozuna ba�lı �ekilde tedavinin 6. ile 36.

aylar arasında görülebilme odds oranını 5.4 ile 16 arasında

de�i�ti�ini tespit etmi�lerdir(20). Meta-analizler, estrojen

kullanımının süresi ve dozu ile endometrial hiperplazi

geli�mesi arasındaki ba�lantıyı net olarak ortaya

koymaktadır. Estrojen kullanan kadınlar ile kullanmayanlar

arasında rölatif risk ( RR ) 2.3 ( %95 CI 2.1-2.5) olarak

bulunmu� ve bu risk kullanım süresi uzadıkça artı�

göstermi�tir ( RR=9.5 )(20).

Tek ba�ına östrojen kullananlarla kar�ıla�tırıldı�ında,

östrojen+progestagen kullananlarda endometrium kanser

insidansı belirgin olarak dü�ük bulunmu�tur ( RR=0.8,

%95 CI 0.6-1.2) (21). Kadın Sa�lı�ı �nsiyatifi çalı�masının

durdurulan kolunda endometrial kanser geli�me riski

kesintisiz kombine HT alan grup ile plasebo arasında

benzer bulunmu�tur(22) Progestagenlerin etkileri kullanım

süresi ve doza ba�ımlı oldu�u; siklik tedavi rejimlerinin

kesintisiz rejimlerden daha az ba�arılı oldu�u yolunda

gözlemsel çalı�malar sunulmu�tur(21,23).

Siklik HT’nin olu�turdu�u riski azaltmak için

progestagenleri ayda en az 10-12 gün veya 14 gün

kullanılması önerilmektedir. Medroksiprogesteron asetat

(MPA) için minimum. etkin doz: 10 mg/gün, noerethindron

asetat (NETA) için 2.5 mg/gün, didrogesteron için 10-20

mg/gün olarak önerilmektedir

Bazı endometrial tümörler, östrojen ba�ımsızdır. Bu

durumda, progestagenlerin e�zamanlı kullanımı her zaman

endometriumdaki malign dönü�ümü engellemez(24,25).

Progestagenlerden olabilecek yan etkilerden (meme

dokusu üzerine, HDL/LDL kolesterol oranı,depresyon,

koroner kalp hastalı�ı) dolayı daha dü�ük progestin dozları

gündeme gelmi�tir ancak endometriumu koruyacak en

dü�ük etkin progestin dozu ara�tırılmaktadır Casper ve

Rozenberg tarafından önerilen kesintili norgestimate (3

günlük aralarla) + kesintisiz 17-beta östradiol hasta

uyumunu arttırarak potansiyel yan etkileri azaltarak

menopozal semptomları giderdi�i yönündedir ancak

endometrial kanser riskini azaltıp azaltmadı�ı yönünde

henüz geni� çalı�malar yoktur(26,27). Kesintisiz kombine

tedavi, �u anki bilgiler e�li�inde en dü�ük endometrium

kanser riski ta�ımaktadır.

Günümüzde sadece gözleme ba�lı retrospektif üç

çalı�manın sonuçlarına ba�lı, evre I ve II endometrial

kanserde kombine östrojen ve progestin tedavisi

kontraendike olarak gözükmemektedir. Bu üç çalı�mada

kanser rekürrensi ve ölüm oranı ET alan grupta daha az

görülmü�tür(28-30).

Endometrial kanser tedavisi görmü� kadınlarda

HT’nin güvenilirli�ini göstermek amaçlı 1997 yılında

ba�latılan çok merkezli çalı�ma devam etmekte olup evre

I ve II endometrium kanserli hastalara randomize konjuge

estrojen ile plasebo verilmektedir. Bu çalı�manın sonuçları

çıkana kadar  bilgilerimiz sınırlı kalmaktadır.

HT VE MEME KANSER�

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanserdir

ve tüm yeni kanser vakalarının % 30'unu içermektedir.

Kadınlardaki kansere ba�lı ölümlerde akci�er kanserinden

sonra ikinci sıklıkta gelmektedir. Her 8 kadından l’inde

görülmektedir. Mammografık görüntüleme yönteminin

yaygın olarak kullanılmasına ba�lı olarak son yıllarda

meme kanserinin insidansında artı� olmu�tur. Mamografı

gibi yöntemler sayesinde meme kanseri erken dönemde

ve küçük boyutta yakalayıp tedavi edebilmekte-dir. Fakat
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aynı zamanda hastalı�a neden olan risk faktörleri ve

bunların giderilmesi de göz önüne alınmalıdır.

Meme kanseri ile hormonlar arasındaki ili�ki ilk kez

George Basten tarafından 1896 yılında bahsedilmi�tir

Son 30 yılda HT kullanımının kadının meme kanser

riskini arttırıp arttırmadı�ını ara�tıran 50’den çok

gözlemsel çalı�ma yayınlanmı�tır, ancak sonuçlardaki

uyumsuzluk nedeniyle kesin bir sonuç elde edilememi�tir.

Gözlemsel epidemiyolojik çalı�malarda endojen

estrojene reprodüktif ça�da fazla maruz kalma (erken

menar�, geç menopoz, geç ya�ta çocuk sahibi olma,

nulliparite) ile hayatın ilerleyen dönemlerinde meme

kanseri riskinde artı�tan söz edilmektedir. Hangi kadınların

risk altında oldu�u kesin belirlenememi�tir. Bu konuda

suçlanan risk faktörleri arasında; testosteron düzeyleri,

vücut kitle indeksi >25 kg/m2 olması, bel kalça oranı,

alkol kullanımı, mamografideki yo�unluk, aile hikayesi

pozitifli�i sayılmaktadır. �u ana kadar estrojenin insanlarda

meme kanserini ba�lattı�ına yönelik klinik bir çalı�ma

yoktur. Fakat vaka-kontrol ve kohort çalı�malar sonucunda

menopoz sonrası eksojen estrojenin meme kanseri riskinde

artı�a sebep oldu�u tespit edilmi�tir.

Elli bir kohort ve vaka-kontrollü çalı�manın meta-

analizinde; HT kullanmakta olanlar ve kullanımı henüz

bırakmı� olanlarda her yıl için 1.023’lük bir risk artı�ı

söz konusudur . Be� yıl HT kullanımı sonrası meme

kanseri tanısı alma rölatif riski 1.35’e çıkmaktadır ( 1.21-

1.49). HT’ni bırakalı 5 sene ve daha fazla olan kadınların

takiplerinde ise risk artı�ı tespit edilmemi�tir.

En son çıkan ‘Milyon kadın çalı�ması’nda;

�ngiltere’de ya�ayan 50-64 ya�ları arasında ve ulusal

meme kanseri tarama programına dahil, her 3 yılda bir

mammografi çekilen yakla�ık bir milyon kadında, de�i�ik

tipte hormon tedavilerinin meme kanseri sıklı�ı üzerindeki

etkileri ara�tırıldı(32). �u ana kadar yapılan en geni�

ölçekli gözleme dayalı bu anket çalı�masında gözlem

süresi 5 yıl (1996-2001) olarak tutulmu�. Sonuçların

de�erlendirilmesinde HT ile meme kanseri rölatif riskinin

arttı�ı bildirilmi�tir. Bu artı�ın Estrojen+progesteron

grubunda (EPT)’de (RR:2.00), estrojen grubundan

(ET’den) (RR:1.30) daha fazla oldu�u görülmektedir.

Tibolon da (RR:1.45), EPT kadar olmamakla beraber,

meme kanseri riskini ET’den daha fazla arttırmaktadır.Bu

artı�ların 1-2 yıl içinde olabildi�i ileri sürülmektedir.HT

kullanımı ile görülen meme kanseri risk artı�ının, tedavinin

kesilmesinden itibaren 5 yıl sonra ortadan kalktı�ı

bildirilmektedir. Çalı�ma, her ne kadar çok sayıda olgu

içerse de, prospektif randomize olmayan, gözleme dayalı

bir çalı�madır.�ki anket arasında sorulan sorular açısından

ciddi farklar bulunmaktadır. Mammografiler 3 yıl aralar

ile çekilmi�tir. Her yıl mammografi çekilmemi� olması

nedeniyle, bazı meme kanseri olguları atlanmı�

olabilir.Meme kanseri olguları ilk 1-2 yıl içinde hemen

artı� göstermektedir. Bu bulgular daha önceki geni� bilgi

birikimine ters dü�mektedir. Çalı�mada, kadınların 1/3’ne

de�i�ik tipte hormon tedavisi uygulanmı�, buna kar�ın

hormon tedavisi de�i�tirme nedeni açıklanmadan, en son

kullanılan ilaç kayıtlara geçmi�tir. Geni� vaka sayısı

içermesine ra�men çok ele�tiriler almı� bir çalı�madır.

Son yıllarda, HT ve dü�ük doz tamoksifen kombinas-

yonunun, her iki ajanın risklerini azaltırken yararlarını

koruyup korumadı�ı test edilmektedir(33).

Tamoksifen ve HT kombinasyonun potansiyel faydaları:

1. HT ba�ımlı kanser riskinde azalma

2. Tamoksifen çalı�malarından çıkma oranının azalması

3. Tamoksifen ba�ımlı endometrium kanseri riskinin

azalması

4. Tamoksifen yan etkilerinin azalması (vazomotor ve

ürogenital semptomlar)

Meme kanseri, etyolojisinde meme epitelinin steroid

hormonlarına ömür boyu maruziyeti ile çok sıkı ba�lantısı

gösterilse de genetik kökeni olan bir kanserdir. BRCA-

1 ve BRCA-2 genleri hücre siklus kontrolünde ve DNA

onarımında rol alırlar. BRCA-1 geninin meme kanseriyle

ili�kisi gösterilmi�tir. BRCA-1 gen mutasyon ta�ıyıcıların-

da meme kanseri riski çok yüksektir; 70 ya�ında %80

civarındadır. Sporadik tümörlere göre daha agresif olup

daha yüksek histolojik grade’lere sahip olurlar. Bu

modelde östrojenler kuvvetli promoter (ilerletici) ajan

olarak rol oynarlar. Epidemiologlar, geli�en moleküler

genetik teknoloji ile genetik profile dayanarak yüksek ve

dü�ük riskli gruplarını daha iyi belirleme u�ra�ındadırlar.

Bugün için yapılan genomik ekspresyon ile ilgili

‘microarray’ çalı�malarında meme kanseri için ki�isel

risk profilleri çıkarılmaktadır. Böylece, hastalara HT’ni

gelecekte ki�isel genomik imprintin gösterdi�i risk

faktörlerine göre dozu ve süresi farklı olabilecek bir

öneride bulunabilece�iz(34).

HT VE KOLOREKTAL KANSER

Kolon ve rektum kanseri her 15 kadından birinde

görülmektedir. Kolorektal kanser geli�imindeki risk
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faktörleri hayvan ya�ından zengin ve liften fakir beslen-

me, polipozis koli gibi otozomal dominant herediter

sendromlar ve inflamatuar barsak hastalıklarıdır. Yakın

yıllarda östrojenin kolorektal kanser geli�imini azalttı�ı

söylenmi�-tir. In vitro çalı�malar ekzojen östrojenin barsak

kanseri riskini safra asid konsantrasyonunu azaltarak

veya direkt kolon mukozasına etkisi ile azalttı�ını

göstermi�tir(2). Safra asitlerinin kolon epitelinde malign

de�i�imi ba�lattı�ı ve ilerlemesinde rol oynadı�ı dü�ünül-

mektedir. Eksojen östrojenler ise sekonder safra asidi

üretimini azaltmaktadır. Eksojen östrojenler, kolorektal

kanserlerin geli�iminde rol alan Insülin benzeri büyüme

hormonu-1 (IGF-l)'i azaltmaktadırlar(35).

Çalı�maların ço�unda hormon kullanıcıları arasında

azalmı� risk bulunmu�tur. Yakın dönemde yayınlanmı�

2 çalı�ma östrojen kulla-nımının önemini ve kolorektal

kanser riskini azalttı�ını göstermi�tir(36,37). Hormon

replasman tedavisi kulla-nanlarda kolon kanseri için oran

0.6 olup (%95 CI , 0.4-1.0) rektal kanser için riskin

azalmadı�ı görülmü�tür. Bu ili�ki tedavinin süresi ile de

de�i�memi�tir. Hormon rep-lasman tedavisini yakın

dönemde kullananlarda koruyu-culuk daha fazla olup

oran 0.67' dir (% 95 CI, 0.59-0.77). Tedaviyi hayatının

herhangi bir döneminde alanlarda bu oran 0.88' dir

(% 95 CI, 0.80-097 ). Hormon replasman te-davisinin

uygulanması ile proksimal ve distal kolon kanse-ri geli�imi

arasında relatif risk açısından bir fark tespit edilme-

mi�tir.HT’nin koruyucu etkisi, tedavinin kesilmesinden

sonraki 5-10 yıl içinde azalmadan devam etmektedir.

SONUÇ

Postmenopozal kadınların HT kullanımı ya�am

kalitesinde anlamlı iyile�meye neden olur ve sa�lıkla

ilgili koruyucu anlamda pek çok fayda sa�lar. HT ve

kanser ili�kisi arasındaki cevaplar net de�ildir.HT kullanım

kararı, tedavinin bireye özgü potansiyel yarar ve riskleri

göz önünde bulundurularak, klinisyen ve hastanın ortak

çabasıyla verilmelidir.
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