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HORMONAL TEDAVI

Oztiirk ATES!

GIRIS

Meme kanseri gelismis tilkelerde en sik goriilen kanserdir. Tiirkiyede de meme
kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser olup ortalama tani yas1 53diir. Tanida
hastalarin %11.5 metastatik olup metastatik hastalikta 5 yillik sag kalim %24diir
!. Ostrodiol premenopozal kadinlarda parafolikiiler overlerden salgilanirken
postmenopozal kadinlarda adrenal androjenlerden periferal doniisiim ile olusur.
Hipotalamik GnRH hipofizde reseptorleri ile etkilesime girerek FSH ve LH salgi-
lanmasina ve FSH ile overlerden 6strodiol salgilanmasi olur. Hormonal tedavi ile
primer timor boyutunda azalma niiks riski azalmas1 saglanirken ayrica metasta-
tik hastalarda palyasyon saglanmakta hastanin kemoterapiye kadar gegen zamani
uzamakta, hayat kalitesi artmaktadur.

Hastalarin %5-10 kism1 de nova metastatik iken %30 kismi erken evrede olup
endokrin tedavi (ET) alirken metastatik olmaktadir. Endokrin tedavi kemoterapi
(KT) gore daha az toksiktir. Metastatik meme kanserinde (MMK) visseral kriz de-
digimiz nefes darlig1 karaciger fonksiyon test artig1 gibi end organ yetmezligi bul-
gular1 yoksa ET KT ye tercih edilir. Bunlarin haricinde ET bir¢ok ¢alisma ve meta
analizle de gosterildigi {izere uzun dénem hastalik kontrolii ve ortalama sagkalim
(OS) agisindan KT'den daha az etkili degildir. Hedefli tedavinin ET eklenmesi de
progresyona kadara gecen zaman (PFS) artisi saglar.

Amerikan klinik onkoloji sempozyumu ve Amerikan patoloji kuruluna gore
(ASCO/CAP) gore ostrojen reseptorii (ER) %0-1 negatif olarak kabul edilirken
ER %10 dan fazla olmas1 pozitif olarak kabul edilir. ER %2-9 arasi zayif pozitif
kabul edilir ama endokrin tedavi (ET) ¢ok etkili degildir.
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ile de kullanilabilir. Ayrica everolimus ile Al veya tamoksifen kombinasyonu da
ET tedavi sonrasi progrese olmus hastalarda bir opsiyondur.

Birinci basamakta CDK4/6 inhibitorleri sonrasi progrese olan hastalarda ta-
moksifen-everolimus (TAMRAD), exemestan-everomimus (BOLERO-2), ful-
vestran-buparlisib (BELLE-2), fulvestran-palbosiklib (PALOMA-3), fulvest-
ran-abemasiklib (MONARCH-2) veya klinik ¢aligmalar da birer tedavi secenegi
olabilir.

SONUC

Hormon duyarli MMK hastalarin biiyiik kismin1 olusturmaktadir. Hedefli teda-
vilerin hormonal tedaviye eklenmesiyle hastalik progresyonuna kadar gegen za-
manda ve bazi gruplarda da sagkalim faydasi olmaktadir. Hangi hedefli tedavinin
hangi hastalarda daha faydali olacagini gosteren prediktif bir biyomarkir yoktur.
Metastatik birinci hatta hangi tedavinin segilebilecigi doktora, hastanin tercihleri-
ne, tiimdr yiikiine ve hastalik biyolojisine baglidir. Son dénemde CDK inhibitor-
lerinin PFS ve OS katkis1 da gosterildigi i¢in uygun hastalarda CDK inhibitérleri-
nin kombinasyonda kullanilmas: uygundur.

Ikinci basamak tedavide ilk basamakta CDK inhibitorleri kullanilmamis ise
kullanilabilir. Yine fulvestran veya AI daha énce kullanilmamis ise kullanilabilir.
Everolimus-exemastan kombinasyonu da tercih edilebilir. Ayrica immunoterapi-
nin CDK inhibitérleriyle kombine olarak devam eden bir ¢ok klinik ¢alismasi
vardir. Yine ET altinda hizli progrese olan hastalarda kemoterapiyle de devam
edilebilir.

Anahtar kelimeler: metastatik meme kanseri, endokrin tedavi,
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