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ormon tedavisi ( HT ) meno-pozun getirdigi
H rahatsiz edici semptomlar: ort-adan kaldirmakta,

osteoporozu Onlemekte ve kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunma saglamaktadir. Kadinlarda
ortalama yagam beklentisi 75 yil olarak kabul edilirse
bunun 1/3 'ii postmenopozal donemde ge¢mektedir.
Postmenopozal donemde kardiyovaskiiler hastaliklar,
osteoporoz ve lirogenital atrofiye bagl risklerin azaltilmasi
amaciyla hormon tedavisinin (HT) hemen her kadina
uygulanmas: Onerilmektedir. Bunun yaninda
postmenopozal donemde genel kanser insidansin da bir
artis olmaktadir(),

Genital kanser tedavilerinden sonra seksii-el
fonksiyonlar ciddi sekilde etkilenmekte, vaskiiler ve vagal
semptomlar, genito-iiriner sorunlar ortaya ¢cikmaktadir.

Hasta tedavi sonrasinda uzun bir yasam elde etme
olanagina kavusursa da osteoporoz ve kardiyovaskiiler
hastaliklara yakalanmaktadir. Hekimler kanseri tedavi
ederken, hastanin bir insan oldugunu, ailesi ve toplumu
oldugunu unutarak sadece kanse-i ile ilgilenirler. Ancak
son zamanlarda kan-ser tedavilerinden sonra hayat kalitesi
ile ilgili endiseler nedeniyle bu goriigler siiratle degis-
mektedir. Genital sistem digindaki kanserlerde (6rne-gin
akciger, mide kanseri) ve hormon ile iligkisi bulunmayan
genital kanserler sonrasinda (6rnegin vulva, serviks
kanseri) HT'nin tedavideki yeri artik tartismasiz olarak
oturmugtur. Tartismalar meme, endometrium, over ve
kolorektal kanserler iizerinde olmaktadir.

Hormon Tedavisinin avantaj ve dezavantajlar1 bu
tedavi uygulanmaya baglandigindan beri tartigilmaktadir.
HT ve jinekolojik kanser riski, HT almakta olan kadinda
tedavi sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikan, olasilikla
Ostrojen/progestagenlerin indiikledigi jinekolojik kanserleri
tanimlar. HT nin kesilmesinde veya kullanilmasinda
tereddiite neden olan en 6nemli sorun HT ile gelisebilecek
cesitli kanserler arasinda bir iligkinin olup olmadigidur.
Bu kompleks konuya yakin donemde yapilmis caligmalarin
daha fazla 151k tutacagi umut edilmektedir.

SEKS STEROIDLERININ ETKILERI

Normal hiicrelerde biiylime sik1 kontrol altindadir.
Eger bir hiicre ekstraseliiler ortamdan biiyiime icin bir
uyar1 almazsa ¢ogalmayacaktir. Normal hiicrelerde
biiyiime; uyarict ve durdurucu mekanizmalar arasindaki
miikemmel ve bilin¢li denge tarafindan siki bir sekilde
kontrol edilir. Neoplastik hiicrelerde bu kontrol
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kaybolmusgtur. Hiicre kontroliindeki kayip, hiicre
cogalmasini uyarici faktorlerdeki artigsa veya inhibitor
faktorlerdeki azalmaya baglidir. Malign bir tiimériin dogal
seyri 3 asamada olusgur:

1. Baglama
2. Uyarilma
3. llerleme

Bilinen herhangi bir karsinojen hiicre DNA’sin1
hasara ugratarak onkogenler, tiimoér supresor genler ve
apoptozisi diizenleyen genleri degistirebilir. Onkogenler,
supresor genler; etkilerini tiimoriin herhangi bir aninda
gosterebilirler. Baglatilma doneminde uyarici olarak veya
ilerlemenin bir basamagini baglatabilirler. Tam neoplastik
bir fenotipin kazanilmas: i¢in bir¢ok onkogenin
aktivasyonu ve bir¢ok biiylime siipresér genlerinin
inaktivasyonu gereklidir(?),

Menopozdaki bir kadinda ortaya ¢ikan morbiditeden,
steroid hormonlarin dolagimdan cekilmesi sorumludur.
Seks steroidleri, hiicrede dogrudan DNA hasari
yapmaz. Hiicre cogalmasmi uyararak veya inhibe ederek,
tiimoriin progresyonunu etkiler. Seks steroidleri meme
ve endometrium kanserleriyle iligkilidir, over ve kolon
kanserinde olas1 bagintilar: vardir.

Progestagenlerin etkileri
1. Progestagenler, dstradiol dehidrogenaz ve Ostron
siilfotransferaz enzimlerini indiikleyerek aktif hormon
olan Gstradiolii aktif olma-yan Gstron sulfata doniigtiiriir
(D), Bunun sonucunda 6strojenlerin kanser hiicre
aktivitesindeki muhtemel etkileri azaltilmis olur®.
2. Hem memenin lobiiloalveoler hiicrelerinde, hem de
endometrial stromal hiicrelerde gegici proliferatif
etki gosterirler®,
3. Uzunsiire kullamimlan endometrial ve meme hiicrelerinde
mitozu inhibe eder(1-5),
4. Hiicrelerdeki dstrojen reseptorlerini azaltirlar(d),
5. Muhtemelen bazi biiyiime faktorlerini inhibe ederek
kanser hiicrelerindeki mitozu azaltirlar(4.6),
6. Prolifere olan meme ve endometrial hiicrelerde
matiirasyonun tamamlanmasini saglarlar(1),

Ostrojenlerin etkileri
1. Tedavi ile tiimdoriin tamamen ortadan kaldirilmast
durumunda dstrojen kullanimi herhangi olumsuz
bir etkiye neden olmayacaktir.
2. Kanserlerin 6nemli bir kisminda dstrojen reseptorleri



bulunmadig: icin bu kisilerde 6strojen kullanimi
olumsuz bir etkiye neden olmayacaktir.

3. Progestagenlerin ilavesi ile dstrojenlere bagh mitoz
riski 6nemli diizeyde azalacaktir.

4. Ostrojen kullanim1 kiginin savunma sistemini
giiclendirmektedir®.

Yukarida sayilan iki hormona ait etkiler géz oniine
alindiginda, HT nin yararlar1 ve risklerinin hasta ile
tartigilarak tedaviye karar verilmesi geregi esas olmaldir.
Kanser tedavisi sonrast hormon kullanim tartigildiginda
g6z Oniine alinmasi gereken faktorler; uygun HT ile diger
kanserlerin profilaksisi saglanmalidir, hormonlar kanserin
biiylimesine neden olmamal: aksine hiicre bdliinmesini
inhibe etmelidir, hormon kullanimt ile yasam kalitesi dii-
zelmelidir, hormon tedavisi yasami uzatmalidir.

HT VE VULVA-VAJEN KANSERI

Vulvanin normal dokusunda estrojen ve progesteron
reseptorleri mevcuttur. Vulva hormon bagimli dokuya
sahiptir. Az sayida epidemiyolojik ¢aligmada, dstrojenlerin
ve progestagenlerin mitotik aktivite artisina sebep oldugu
hususunda yeterli kanit bulunamamigtir®). Sadece bir
calismada Ostrojen Tedavisine (ET) progestagenlerin
ilavesinin in situ veya invaziv kanser riskini arttirmadigt
ve olasilikla invaziv kanser riskini azalttig1 gosterilmigtir(?).
Vajen epitelinde de dstrojen ve progesteron reseptorleri
mevcuttur . Olgularin cogu 60 yas iizerindedir. Ostrojen
hiperplaziye yol agmadan epitelde kalinlagma ve gelismeyi
saglar®). Ostrojen vajinal epitelin atrofisi icin tedavide
kullanilir. Vajen kanserli hastalarda HT nin ek kanser

riski olugturmadan giivenle kullanilabilecegi bildirilmigtir
@,

HT VE SERVIKS KANSERI

Normal pubertede servikal dokunun gelisimi seks
steroidleriyle desteklenir. Serviks kanseri gelisimi ile
hormonal faktorlerin iligkisi olabilecegine dair net kanitlar
mevcut degildir. Pre ve postmenopoz, benign ve malign
lezyonlarda 6strojen ve progesteron reseptdrii (+) bulan
caligmalar mevcuttur(®-10), Sadan ve ark. normal,
intraepiteliyal neoplazi ve invaziv kanseri olan kisilerde
ser-vikste Ostrojen ve progesteron reseptorlerini aragtirmis-
lardir(!D, Progesteron reseptorleri nor-mal servikslerde
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preinvaziv ve invaziv lezyonlart bulunanlara gére dnemli
diizeyde yiiksek bulunmugtur. Buna karsilik normal ve
anormal servikslerde Ostrojen reseptdr konsantrasyon-
larinin farkli olmadigini saptamiglardir. Aragtiricilar bu
sonuglara gore invaziv skuamoz hiicreli serviks kanseri
nedeniyle tedavi olanlarda, HT'nin endike oldugu
durumlarda kullanilabilecegini vurgulamiglardir.

Serviksin adenokarsinomu bir istisnadir. Bu kanserde
progestagen kulanmadan 6strojen kullanimi mitotik
aktivitede artiga neden olabilir. Adami ve ark.’nin yaptig1
bir calismada, HT nin serviks adenokarsinomu riskini
arttirabildigini (RR:2.1), invaziv skuamdoz kanser riskini
azalttiini gostermigtir (RR:0.85)(12)

HT VE OVER KANSERI

Over kanseri jinekolojik kanserler icinde gec evrede
tanm1 aldiklarindan prognozu kétiidiir. Malign over
tiimorlerinin yaklasik %90°1 epitelyal kanserlerdir.
Ostrojen ve progesteron reseptorleri, immiinohisto-
kimyasal teknikler veya insituhibridizasyon ile 6ver
kanserlerinin %30-60"inda saptanmistir(13) . Reseptor
konsantrasyonu ile prognoz arasinda kesin bir iligki
belirlenememigtir. Yiiksek Ostrojen reseptdrii olan dver
kanserlerinin reseptor negatif olanlarla karsilastiril-
diklarinda kemoterapiye daha iyi yanit verme egilimleri
vardir(!9), Over kanserlerinin cogunlugu postmenopozal
donemde ortaya ¢ikmaktadir. Bu yiiz-den bu vakalarda
ostrojen diizeyleri ¢ok diisiiktiir. Her ne kadar dver
endokrin bir organ olmakla beraber epitelyal kanserlerde,
endometrial kanserlere oranla hormon reseptor diizeyleri
diisiiktiir.

HT ile over kanser riski arasindaki iligkiyi gosteren
calisma sonuglar celigkilidir. Baz1 epidemiyolojik
caligmalar dstrojen replasman tedavisi alanlarda over
kanser riskinin artti§ini, bazi ¢caligmalar ise riskte artigin
olmadigini gostermistir. Ancak son yillarda yapilan
topluma dayali olgu kontrollii(!3) kohort prospektif
cahsmada(19), 6strojen replasman tedavisi alanlarda riskin
arttigini ancak bu artigin istatistiksel olarak onemli
olmadig1 gosterilmigtir.

“Breast Cancer Detection Demonstration Project ”
caligmasinda: Over kanser riski 10-19 yillik kullanim
icin RR:1.8; Over kanser riski >20 yillik kullanim i¢in
RR:3.2 tespit edilmig; ET nin her yil1 i¢in yillik %7°lik
risk artis1 oldugu bulunmustur. Ostrojenin uzun siireli
kullanimiyla ortaya ¢ikabilecek riski degerlendirebilmek
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icin yapilan biiyiik dlcekli ¢aligmalarin bile istatistiksel
giicii kisithdir. Sonug olarak, HT ile over kanseri riski
arasinda acik bir iligki g6zlenmedigi saptanmistir.
Yukaridaki bulgular dogrultusunda; ancak endometrioid
tip ve berrak hiicreli tii-morlerde tedaviye progesteron
eklenmesi ile hiicresel mitozun 6nlenmesi diisiiniilmelidir
(. HT'nin borderline dver tiimorii veya iyi diferansiye
over tiimorlerinde kullaniminin etkileri ile ilgili yeterli
literatiir bilgisi yoktur.

Dogal olarak burada HT hastanin kanseri iizerinde
olumlu bir etki yapsin diye verilmemektedir. Eger ileride
over kanserlerinin prognozu ve siirvisi iyilestirilebilirse
ortaya cikabilecek olan osteoporoz riskine kargi hastalarin
korunmasi amaglanmalidir(17-18) |

HT VE ENDOMETRIUM KANSERI

Endometrium kanseri en sik goriilen jinekolojik
kanser olup kadinlarda goriilen kanserler arasinda % 6
oranindadir. Endometrium kanseri postmenopozal kanama
gibi bir semptoma sahip oldugu icin genellikle erken
evrede tanisi konmaktadir. Endometrium kanserinin
gelismesi icin belirlenmis olan risk faktorleri arasinda;
nulliparite, endojen ve eksojen hormonlar (dstrojenler),
obesite, diabetes mellitus yer alir(19),

Kargilanmamig orta/yiiksek doz eksojen dstrojen
kullanimi, endometrial hiperplazi ve atipik hiperplazi
riskini biiyiik oranda arttirir. Cochrane derlemede,
endometrial hiperplazi riskinin kargilanmamis estrojenin
zamanina ve dozuna baglh sekilde tedavinin 6. ile 36.
aylar arasinda goriilebilme odds oranini 5.4 ile 16 arasinda
degistigini tespit etmislerdir(??). Meta-analizler, estrojen
kullaniminin siiresi ve dozu ile endometrial hiperplazi
gelismesi arasindaki baglantiy1 net olarak ortaya
koymaktadir. Estrojen kullanan kadmlar ile kullanmayanlar
arasinda rolatif risk ( RR ) 2.3 ( %95 CI 2.1-2.5) olarak
bulunmus ve bu risk kullanim siiresi uzadikca artig
gostermigtir (RR=9.5 )(20),

Tek basina dstrojen kullananlarla karsilastirildiginda,
Ostrojen+progestagen kullananlarda endometrium kanser
insidans1 belirgin olarak diisiik bulunmugtur ( RR=0.8,
%95 C10.6-1.2) (21). Kadin Saglig1 Insiyatifi ¢alismasimimn
durdurulan kolunda endometrial kanser gelisme riski
kesintisiz kombine HT alan grup ile plasebo arasinda
benzer bulunmustur(22) Progestagenlerin etkileri kullanim
stiresi ve doza bagimli oldugu; siklik tedavi rejimlerinin
kesintisiz rejimlerden daha az basarili oldugu yolunda
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gozlemsel caligmalar sunulmugtur(21.23),

Siklik HT nin olusturdugu riski azaltmak i¢in
progestagenleri ayda en az 10-12 giin veya 14 giin
kullanilmasi 6nerilmektedir. Medroksiprogesteron asetat
(MPA) i¢in minimum. etkin doz: 10 mg/giin, noerethindron
asetat (NETA) i¢in 2.5 mg/giin, didrogesteron i¢in 10-20
mg/gilin olarak dnerilmektedir

Bazi1 endometrial tiimorler, dstrojen bagimsizdir. Bu
durumda, progestagenlerin eszamanli kullanim1 her zaman
endometriumdaki malign déniigiimii engellemez(24:25),
Progestagenlerden olabilecek yan etkilerden (meme
dokusu iizerine, HDL/LDL kolesterol orani,depresyon,
koroner kalp hastaligr) dolay1 daha diisiik progestin dozlar
giindeme gelmistir ancak endometriumu koruyacak en
diisiik etkin progestin dozu arastirilmaktadir Casper ve
Rozenberg tarafindan 6nerilen kesintili norgestimate (3
glinliik aralarla) + kesintisiz 17-beta 6stradiol hasta
uyumunu arttirarak potansiyel yan etkileri azaltarak
menopozal semptomlari giderdigi yoniindedir ancak
endometrial kanser riskini azaltip azaltmadig1 yoniinde
heniiz genis ¢alismalar yoktur(26-27), Kesintisiz kombine
tedavi, su anki bilgiler esliginde en diisiikk endometrium
kanser riski tagimaktadir.

Giinilimiizde sadece gozleme bagh retrospektif ii¢
caligmanin sonuclarina bagli, evre I ve II endometrial
kanserde kombine Ostrojen ve progestin tedavisi
kontraendike olarak goziikmemektedir. Bu ii¢ ¢aliymada
kanser rekiirrensi ve 6liim oran1 ET alan grupta daha az
goriilmiistiir(28-30),

Endometrial kanser tedavisi gormiis kadinlarda
HT’nin giivenilirligini gdstermek amacgh 1997 yilinda
baglatilan ¢cok merkezli caligma devam etmekte olup evre
I ve I endometrium kanserli hastalara randomize konjuge
estrojen ile plasebo verilmektedir. Bu ¢aligmanin sonuglart
¢tkana kadar bilgilerimiz sinirli kalmaktadir.

HT VE MEME KANSERI

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanserdir
ve tiim yeni kanser vakalarinin % 30'unu icermektedir.
Kadinlardaki kansere bagh oliimlerde akciger kanserinden
sonra ikinci siklikta gelmektedir. Her 8 kadindan I’inde
goriilmektedir. Mammografik goriintiileme ydnteminin
yaygin olarak kullanilmasina bagli olarak son yillarda
meme kanserinin insidansinda artig olmugtur. Mamografi
gibi yontemler sayesinde meme kanseri erken dénemde
ve kii¢iik boyutta yakalayip tedavi edebilmekte-dir. Fakat



ayni zamanda hastalifa neden olan risk faktorleri ve
bunlarin giderilmesi de gdz 6niine alinmalidir.

Meme kanseri ile hormonlar arasindaki iligki ilk kez
George Basten tarafindan 1896 yilinda bahsedilmigtir
Son 30 yilda HT kullaniminin kadinin meme kanser
riskini arttirip arttirmadigini aragtiran 50’den cok
gozlemsel caligma yaymlanmigtir, ancak sonuglardaki
uyumsuzluk nedeniyle kesin bir sonug elde edilememistir.

Gozlemsel epidemiyolojik caligmalarda endojen
estrojene reprodiiktif ¢cagda fazla maruz kalma (erken
menars, ge¢ menopoz, ge¢ yasta ¢cocuk sahibi olma,
nulliparite) ile hayatin ilerleyen dénemlerinde meme
kanseri riskinde artigtan s6z edilmektedir. Hangi kadinlarm
risk altinda oldugu kesin belirlenememistir. Bu konuda
suclanan risk faktorleri arasinda; testosteron diizeyleri,
viicut kitle indeksi >25 kg/m2 olmasi, bel kal¢a orani,
alkol kullanimi, mamografideki yogunluk, aile hikayesi
pozitiflii sayilmaktadir. Su ana kadar estrojenin insanlarda
meme kanserini baglattigina yonelik klinik bir ¢caligma
yoktur. Fakat vaka-kontrol ve kohort ¢caligmalar sonucunda
menopoz sonrast eksojen estrojenin meme kanseri riskinde
artisa sebep oldugu tespit edilmigtir.

Elli bir kohort ve vaka-kontrollii caligmanin meta-
analizinde; HT kullanmakta olanlar ve kullanimi heniiz
birakmis olanlarda her yil icin 1.023’liik bir risk artig1
s6z konusudur . Bes yil HT kullanim1 sonrasi meme
kanseri tanisi alma rolatif riski 1.35°e ¢ikmaktadir ( 1.21-
1.49). HT ni birakal1 5 sene ve daha fazla olan kadinlarin
takiplerinde ise risk artis1 tespit edilmemistir.

En son ¢ikan ‘Milyon kadin ¢alismasi’nda;
Ingiltere’de yasayan 50-64 yaglari arasinda ve ulusal
meme kanseri tarama programina dahil, her 3 yilda bir
mammografi ¢ekilen yaklagik bir milyon kadinda, degisik
tipte hormon tedavilerinin meme kanseri sikhg tizerindeki
etkileri arastirildi®2). Su ana kadar yapilan en genis
olcekli gozleme dayali bu anket calismasinda gozlem
siresi 5 yil (1996-2001) olarak tutulmus. Sonuglarin
degerlendirilmesinde HT ile meme kanseri rolatif riskinin
artt181 bildirilmistir. Bu artisin Estrojen+progesteron
grubunda (EPT)’de (RR:2.00), estrojen grubundan
(ET’den) (RR:1.30) daha fazla oldugu goriilmektedir.
Tibolon da (RR:1.45), EPT kadar olmamakla beraber,
meme kanseri riskini ET’den daha fazla arttirmaktadir. Bu
artiglarin 1-2 yil icinde olabildigi ileri siiriilmektedir. HT
kullanimu ile goriilen meme kanseri risk artiginin, tedavinin
kesilmesinden itibaren 5 yil sonra ortadan kalktig:
bildirilmektedir. Calisma, her ne kadar ¢ok sayida olgu
icerse de, prospektif randomize olmayan, gdzleme dayali
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bir ¢alismadir.iki anket arasinda sorulan sorular agisindan
ciddi farklar bulunmaktadir. Mammografiler 3 y1l aralar
ile ¢ekilmigtir. Her y1l mammografi ¢ekilmemis olmasi
nedeniyle, bazi meme kanseri olgular:r atlanmig
olabilir. Meme kanseri olgulari ilk 1-2 y1l icinde hemen
artig gostermektedir. Bu bulgular daha 6nceki genis bilgi
birikimine ters diismektedir. Caligmada, kadinlarin 1/3’ne
degisik tipte hormon tedavisi uygulanmig, buna kargin
hormon tedavisi degistirme nedeni aciklanmadan, en son
kullanilan ila¢ kayitlara ge¢cmistir. Genis vaka sayis1
icermesine ragmen ¢ok elestiriler almig bir calismadir.
Son yillarda, HT ve diisiik doz tamoksifen kombinas-
yonunun, her iki ajanin risklerini azaltirken yararlarini
koruyup korumadigi test edilmektedir33),
Tamoksifen ve HT kombinasyonun potansiyel faydalar::

1. HT bagiml kanser riskinde azalma

2. Tamoksifen ¢aligmalarindan ¢ikma oraninin azalmasi

3. Tamoksifen bagimli endometrium kanseri riskinin
azalmasi

4. Tamoksifen yan etkilerinin azalmasi (vazomotor ve
tirogenital semptomlar)

Meme kanseri, etyolojisinde meme epitelinin steroid
hormonlarina dmiir boyu maruziyeti ile ¢cok siki baglantisi
gosterilse de genetik kdkeni olan bir kanserdir. BRCA-
1 ve BRCA-2 genleri hiicre siklus kontroliinde ve DNA
onariminda rol alirlar. BRCA-1 geninin meme kanseriyle
iligkisi gosterilmigsti. BRCA-1 gen mutasyon tagtyicilarin-
da meme kanseri riski cok yiiksektir; 70 yasinda %80
civarindadir. Sporadik tiimorlere gore daha agresif olup
daha yiiksek histolojik grade’lere sahip olurlar. Bu
modelde 6strojenler kuvvetli promoter (ilerletici) ajan
olarak rol oynarlar. Epidemiologlar, gelisen molekiiler
genetik teknoloji ile genetik profile dayanarak yiiksek ve
diistik riskli gruplarini daha iyi belirleme ugragindadirlar.
Bugiin i¢in yapilan genomik ekspresyon ile ilgili
‘microarray’ ¢aligmalarinda meme kanseri icin kisisel
risk profilleri ¢ikarilmaktadir. Boylece, hastalara HT ni
gelecekte kisisel genomik imprintin gosterdigi risk
faktorlerine gore dozu ve siiresi farkli olabilecek bir
oneride bulunabilecegiz(34).

HT VE KOLOREKTAL KANSER

Kolon ve rektum kanseri her 15 kadindan birinde
goriilmektedir. Kolorektal kanser gelisimindeki risk
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faktorleri hayvan yagindan zengin ve liften fakir beslen-
me, polipozis koli gibi otozomal dominant herediter
sendromlar ve inflamatuar barsak hastaliklaridir. Yakin
yillarda dstrojenin kolorektal kanser gelisimini azalttig1
sdylenmig-tir. In vitro ¢calismalar ekzojen dstrojenin barsak
kanseri riskini safra asid konsantrasyonunu azaltarak
veya direkt kolon mukozasina etkisi ile azalttigini
gostermistir(®), Safra asitlerinin kolon epitelinde malign
degisimi baglatti81 ve ilerlemesinde rol oynadigi diisiiniil-
mektedir. Eksojen Ostrojenler ise sekonder safra asidi
tiretimini azaltmaktadir. Eksojen dstrojenler, kolorektal
kanserlerin gelisiminde rol alan Insiilin benzeri biiyiime
hormonu-1 (IGF-1)'i azaltmaktadirlar(3>).

Caligmalarin ¢ogunda hormon kullanicilari arasinda
azalmusg risk bulunmugtur. Yakin donemde yayinlanmig
2 calisma dstrojen kulla-niminin énemini ve kolorektal
kanser riskini azalttigimi gostermistir(36:37), Hormon
replasman tedavisi kulla-nanlarda kolon kanseri i¢in oran
0.6 olup (%95 CI , 0.4-1.0) rektal kanser icin riskin
azalmadi81 goriilmiistiir. Bu iligki tedavinin siiresi ile de
degigsmemistir. Hormon rep-lasman tedavisini yakin
donemde kullananlarda koruyu-culuk daha fazla olup
oran 0.67' dir (% 95 CI, 0.59-0.77). Tedaviyi hayatinin
herhangi bir doneminde alanlarda bu oran 0.88' dir
(% 95 CI, 0.80-097 ). Hormon replasman te-davisinin
uygulanmast ile proksimal ve distal kolon kanse-ri geligimi
arasinda relatif risk acisindan bir fark tespit edilme-
mistir. HT nin koruyucu etkisi, tedavinin kesilmesinden
sonraki 5-10 yil icinde azalmadan devam etmektedir.

SONUC

Postmenopozal kadinlarin HT kullanim1 yasam
kalitesinde anlaml1 iyilesmeye neden olur ve saglikla
ilgili koruyucu anlamda pek ¢ok fayda saglar. HT ve
kanser iligkisi arasindaki cevaplar net degildir. HT kullanim
karari, tedavinin bireye 6zgii potansiyel yarar ve riskleri
g6z oniinde bulundurularak, klinisyen ve hastanin ortak
cabasiyla verilmelidir.
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