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METASTATİK 
HORMON RESEPTÖRÜ 

POZİTİF HER-2 NEGATİF 
MEME KANSERİNDE 
HORMONAL TEDAVİ

Öztürk ATEŞ1

GİRİŞ

Meme kanseri gelişmiş ülkelerde en sık görülen kanserdir. Türkiye’de de meme 
kanseri kadınlarda en sık görülen kanser olup ortalama tanı yaşı 53’dür. Tanıda 
hastaların %11.5 metastatik olup metastatik hastalıkta 5 yıllık sağ kalım %24’dür 
1. Östrodiol premenopozal kadınlarda parafoliküler overlerden salgılanırken 
postmenopozal kadınlarda adrenal androjenlerden periferal dönüşüm ile oluşur. 
Hipotalamik GnRH hipofizde reseptörleri ile etkileşime girerek FSH ve LH salgı-
lanmasına ve FSH ile overlerden östrodiol salgılanması olur. Hormonal tedavi ile 
primer tümör boyutunda azalma nüks riski azalması sağlanırken ayrıca metasta-
tik hastalarda palyasyon sağlanmakta hastanın kemoterapiye kadar geçen zamanı 
uzamakta, hayat kalitesi artmaktadır.

Hastaların %5-10 kısmı de nova metastatik iken %30 kısmı erken evrede olup 
endokrin tedavi (ET) alırken metastatik olmaktadır. Endokrin tedavi kemoterapi 
(KT) göre daha az toksiktir. Metastatik meme kanserinde (MMK) visseral kriz de-
diğimiz nefes darlığı karaciğer fonksiyon test artışı gibi end organ yetmezliği bul-
guları yoksa ET KT ye tercih edilir. Bunların haricinde ET birçok çalışma ve meta 
analizle de gösterildiği üzere uzun dönem hastalık kontrolü ve ortalama sağkalım 
(OS) açısından KT’den daha az etkili değildir. Hedefli tedavinin ET eklenmesi de 
progresyona kadara geçen zaman (PFS) artışı sağlar.

Amerikan klinik onkoloji sempozyumu ve Amerikan patoloji kuruluna göre 
(ASCO/CAP) göre östrojen reseptörü (ER) %0-1 negatif olarak kabul edilirken 
ER %10 dan fazla olması pozitif olarak kabul edilir. ER %2-9 arası zayıf pozitif 
kabul edilir ama endokrin tedavi (ET) çok etkili değildir.
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ile de kullanılabilir. Ayrıca everolimus ile AI veya tamoksifen kombinasyonu da 
ET tedavi sonrası progrese olmuş hastalarda bir opsiyondur.

Birinci basamakta CDK4/6 inhibitörleri sonrası 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 çalışmalar da birer tedavi seçeneği 
olabilir.

SONUÇ

Hormon duyarlı MMK hastaların büyük kısmını oluşturmaktadır. Hedefli teda-
vilerin hormonal tedaviye eklenmesiyle hastalık progresyonuna kadar geçen za-
manda ve bazı gruplarda da sağkalım faydası olmaktadır. Hangi hedefli tedavinin 
hangi hastalarda daha faydalı olacağını gösteren prediktif bir biyomarkır yoktur. 
Metastatik birinci hatta hangi tedavinin seçilebileciği doktora, hastanın tercihleri-
ne, tümör yüküne ve hastalık biyolojisine bağlıdır. Son dönemde CDK inhibitör-
lerinin PFS ve OS katkısı da gösterildiği için uygun hastalarda CDK inhibitörleri-
nin kombinasyonda kullanılması uygundur.

İkinci basamak tedavide ilk basamakta CDK inhibitörleri kullanılmamış ise 
kullanılabilir. Yine fulvestran veya AI daha önce kullanılmamış ise kullanılabilir. 
Everolimus-exemastan kombinasyonu da tercih edilebilir. Ayrıca immunoterapi-
nin CDK inhibitörleriyle kombine olarak devam eden bir çok klinik çalışması 
vardır. Yine ET altında hızlı progrese olan hastalarda kemoterapiyle de devam 
edilebilir.

Anahtar kelimeler: metastatik meme kanseri, endokrin tedavi,
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