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ÖZET 

1889'da Schinzinger, 1896'da Bealson, me
me kamerlerinin gelişiminde hormonların rolünü 
ortaya atana ' kadar, bu hastalığın parazitik 
kökenli olduğu düşünülürdü. Meme kanseri 
tedavisinde ilk uygulanan hormona! manipu-
lasyon, bilateral ooferekiomiydi. Karsinogenezis 
açısından en önemli hormonlar ise esas olarak 
överler tarafından salgılanan estrojenlerdir. Estro-
jenlerden, estradiol ve estrone hem estrojenik 
etkisi hem de karsinojenik etkisi kuvvetli olan 
hormonlardır. Gebelik esnasında miktarı 1000 
kalına kadar artan estriol ise meme kanseri 
oluşumuna anlagonistik etki gösteren zayıf 
estrojenik etkili bir estrojendir. Klinikte gebeliğin 
meme kanserine karşı protektif etkili görünmesi
nin muhtemel sebebi budur. Diğer yandan, me
me kanserinin yaş gruplarına dağılımında; birisi 
ovarien kaynaktı estrojenlerde dengesizliğin oluş
tuğu 45-49 yaşlar arasında, ikincisi sürrenal 
kaynaklı estrojenlerde dengesizliğin başladığı 65 
yaş civarında olmak üzere iki maksimum düzey 
göstermesi de estrojenlerin memede karsinogene
zis yönünden önemini gösteren bir diğer delildir. 
Estrojenlerin etkisi ile birlikte progesteronun 
etkisi de araştırılmış, fakat memenin glandüler 
yapısının büyümesini etkileyen bu hormonun 
karsinogeneziste rolü olduğuna veya meme 
kanserli hastalarda prognozu etkilediğine dair 
kesin bir delil bulunamamıştır. Tiroid hormonları 
için de aynı şey söz konusudur, ancak tiroid 
hastalıkları ile meme kanserinin bir arada olma 
olasılığının yüksek oluşu, üçüncü bir hormonun 
örneğin TRH'nın her iki organı da etkilediğini 
düşündürmektedir. Sonuç olarak, deneysel ve 
klinik gözlemlerin ışığında meme kanseri ile 
hormonlar arasında ilişki olduğu sonucuna 
varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Meme, meme kanseri, karsinogenezis, 
hormon 

S U M M A R Y 

Until Shinzinger (1889) and Beatson (1896) 
showed the important role of the hormones in 
carcinogenesis for the breast, everybody thought 
of the parasitic origin of the disease. The first 
hormonal manipulation used in the therapy of 
the mammary carcinoma was the bilateral 
oophorectomy The most important hormones 
from the view of carcinogenesis are estrogens 
which are mainly secreted by ovarien glands. 
Two types of estrogens named estradiol and es
trone have both estrogenic and carcinogenic ef
fect. The other type of estrogen named estriol 
has an antagonistic effect on the carcinogenesis 
in the breast and has a very weak estrogenic ef
fect. Its amount increases 1000 times during 
pregnancy and it is probably the cause of low in
cidence of breast cancer with multiparity. On the 
other hand, there is a peak incidence of mammary 
carcinoma between the ages 45-49 which shows 
an imbalance of estrogens of ovarien origin and 
another peak around the age 65 which shows an 
imbalance of estrogens of adrenal origin. 
This observation creates another evidence of the 
important role of estrogens in mammary carcino
genesis. Effect of progesteron was also studied ex
tensively but no proof was found about the role 
of progesterone neither in mammary carcino
genesis nor in the prognosis of advanced breast 
cancer. Same is true about thyroid hormones. In
cidence of thyroid diseases is increased in mam
mary cancer possibly because of the effect of a 
third hormone. 
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Yaklaşık yüz sene kadar önce , meme kanserleri
nin parazitlerle meydana getirildiği düşünülüyordu. 
İlk kez 1889'da Schinzinger (1), meme kanserleriyle 
överler arasındaki ilişkiden söz e tmiş t i r . 7 yıl sonra 
Beatson (2), dissémine iki meme kanserli kadınla 
bilateral ooforektomi yapt ık tan sonra, bu tümörlerde 
belirgin bir regression meydana geldiğini bildirdi ve 
meme kanserlerinin o l u ş u m u n d a parazit teorisini 
reddederek, bu hastalığın gelişmesinden, hormonlar ın 
sorumlu olabileceği fikrini ortaya at t ı . Beatson şöyle 
yazmışt ı : ".. . there are grounds for the belief that the 
etiology of cancer lies not in the parasitic view but in 
an ovarian or testicular stimulus.. . Bu görüş, kısa 
zamanda birçok taraftar buldu. 

Överlerin etki bakımından en önde gelen hor
monu estrojenler o lduğu için, önce , meme kanserle
rinde estrojenlerin yerini araş t ı rmak uygun olur. 

Estrojenler 

En belirgin estrojen türleri, estron, estriol ve 
estradioldür. Estron, estriol ve estradiol kendi arala
rında, biri öbürüne değişebildiği gibi, överin öteki 
hormonları da estrojenlerle ve kendi aralarında ve 
estrojenlere karşılıklı olarak dönüşebilirler (3, 4). 
Ayrıca, överlerden yalnızca estrojenler salgılanmaz ve 
ooforektominin tek etkisi de, estrojenlerin yapımının 
ortadan kaldırılması değildir. 

Dışardan estrojenler verilmesiyle ya da endojen 
estrojen yapımının artması sonucu, bu maddelerin 
memede güçlü karsinojenik etkide bulundukları 
birçok araştırıcı tarafından düşünülmüş olmakla 
birlikte, bunların tek ve direkt meme karsinojenik 
maddeleri o lduğu , kesin bir şekilde gösterilememiştir . 
Uzun süre estrojen uygulanan kişilerde kanser mey
dana geldiğini bildiren sporadik yayınlar vardır (5). 
Ancak estrojenlerin uygulanmasıyla meme kan
serlerinin o luşumu arasında kesin etiolojik ilişkiyi bu 
vakalarda gösterebilmek olanağı yoktur. Ayrıca, 
överlerden başka iç salgı bezlerinin salgı bozuklukları 
sonucu meme kanserlerinin o luş tuğunu telkin eden 
yayınlar da vardır (6). 

Son zamanlarda, target organlarında estrojenlerin 
insanda güçlü karsinojenik potansiyele sahip o lduğu
nu düşündüren yayınlar da vardır; örneğin gebe ana 
yüksek doz dietilstilbesterol (7) aldıktan sonra 
doğurduğu kız çocuklar ında, vajinada adenokarsi-
noma o luş tuğunu , ya da ana, bir sentetik estrojen 
oları dienestrol (8) aldıktan sonra doğurduğu kız 
çocuklar ında vajinal kanserler o luş tuğunu bildiren 
yayınlar vardır. Bu yayınlar, ananın aldığı estro
jenlerle, fetus target organlarında tutulan hormonlar ın 
karsinojenik etkisini gösterecek örneklerdir. 

Hertz (9), estrojen uygulamalarının bazan cervix 
uteride ve endometriumda kanserlerin o l u ş u m u n a yo l 
açabileceğini bildirdi. Ayrıca, gonadal dysplazisi 
bulunan kişilerde, dietilstilbesterol ile tedaviden 

sonra, endometrium kanserlerinin oluşabildiğini bil
diren yayınlar yapıldı. 

Karşıt görüşte olan yayınlar da vardır; örneğin , 
kontraseptivlerle kronik estrojen alan kişi lerde meme 
kanseri o luşmadığını bildiren çalışmalar gibi (10). 
Ancak bu yayınlarda, genellikle yaşlı kadınların 
çal ışmaya alındığı görülmektedir , genç yaş taki 
kadınların bu çal ışma iç inde bulunmadığına , özellikle 
değinmek gerekmektedir. 

Estrojenlerin, erkekte de meme kanseri meydana 
getirdiği bildirilmiştir, hem de estrojenlerin erkeklere 
uygulanmasının, bilatéral meme kanserlerine yo l 
aç t ığ ı iddia edi lmişt ir (11). Estrojen'in uzun süre, 
kronik olarak uygulandığı prostat kanseri vakalarında, 
ç o ğ u zaman meme kanserlerinin geliştiğini bildiren 
yayınlara rastlanır. Bazı araştırıcılar, memede meyda
na gelen bu kanserlerin primer kanserler olmadığını , 
ancak, prostat kanserlerinin metastazları o l d u ğ u n u 
iddia etmişlerdir . Bu araştırıcıların fikirlerine göre, 
uygulanan estrojenler, memelerde hiperemi ve konjes-
yon meydana getirdiği iç in , dolaşım kanında mevcut 
olan prostat kanser hücrelerinin emplante olabilmeleri 
kolaylaşmaktadır . Ancak prostat kanseri olmayan er-
erkeklere, estrojen verilmesinden sonra da meme 
kanserleri görülebilir, örneğin mesane kanserlerinde 
olduğu gibi (12). Transseksüel kişilerde, cerrahi müda
hale ve buna ek olarak uzunca süre estrojenler uygu
landıktan sonra da, meme kanserlerinin oluşabildiği 
bildirilmiştir (13). Jigantizm'i olan hastalarda, ağnla-
rırı dindirilmesi ve bir dereceye kadar hastalığın dur
durulması amacıyla uygulanan estrojenlerin bile, 
meme kanserlerinin o l u ş u m u n a yol açt ığını bildiren 
yayınlar vardır. 

Tüm bu bilgilere karşın, dissémine meme kanseri 
olan hastalarda, estrojen uygulanmasının, zaman 
zaman bile olsa, hastalığın gerilemesine yolaçabildiği-
nin, ağrıları dindirebildiğinin izahi ise, herhalde zor
dur; ancak bu hastalarda uygulanan estrojenin dozları
nın farklı olması nedeniyle etkinin değişik olabileceği 
düşünülebilir. 

Menapoz sonrası kadınlarda, metastazlı meme 
kanserlerinde, küçük dozlarda estrojenler, genellikle 
etkili o lmaktadır . Buna karşılık menapoz öncesi ka
dınlarda, metastatik meme kanserlerinde, etki sağla
nabilmesi için, genellikle, yüksek dozlarda bile ç o k 
az cevap alınabilir (14). Menapoz öncesi kadınlarda 
yüksek dozdaki estrojen tedavisinin neden etki l i oldu
ğunun açıklanması da o ldukça güçtür. Kaldı ki küçük 
dozlardaki estrojenler, meme tümörleri için, kanser 
gelişmesini kolaylaştır ıcı (promoter) gibi bir etki yap
maktadırlar. Bu küçük dozlar, metastazlı , dissémine 
kanserli postmenapozal kadınlarda ise, tedavi edici et
ki göstermektedirler . Yüksek dozdaki estrojenlerin 
hipotalamus ya da hipofize, inhibi tör bir etki yapıp 
yapmadıktan bilinmemektedir; ancak, fizyolojik doz
larda estrojenler, bu bölgeleri uyarmaktadır lar . 
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Vajen, utérus , hipotalamus ve hipofizde, estrojen-
leri bağlama kapasitesi bu lunmaktad ı r (15). Özellikle 
estradiol 'ün hipofizde hücrelerin nükleüslerine girdiği 
ve R N A sentezini ar t ı rdığı da gösterilmiştir . 

Birçok gözlemlerle epidemiyolojik araşt ırmalar , 
insan meme kanserinin gelişmesinde, överlerin ve över 
hormonlar ının etkili o lduğunu düşündürmektedir . Bi r 
kere meme kanseri, ç o k büyük bir oranda kadınlarda 
görülmektedir. İkinci önemli nokta, püber teden önce , 
yani över fonksiyonları baş lamazdan önce , meme 
kanserinin görülmesi mümkün değildir. Kırk yaş ından 
önce ooferoktomi geçirmiş kadınlarda, meme kanseri 
hemen hemen hiç görülmemektedir . Bu bulgular, me
mede neoplazmm gelişebilmesinde, överin etkisini, 
kuvvetle telkin etmektedir (16). Över aktivitesi az 
olan ya da kısa süren kadınlarda da meme kanserinin 
riskinin azaldığını bildiren yayınlar da vardır- Mens
truel aktivitenin azalması, ilk menarş ın geç başlaması, 
total menstrüasyon sayısının az olması gibi etkenlerin 
teker teker mevcudiyeti ya da tümünün birlikte ol
ması, meme kanseri riskini azaltan faktörlerdir. Mena-
poz yaşının gecikmesi ise, meme kanseri riskini artır
maktadır . 

Meme kanseri yaş kurbunun, 40-50 yaşlar arasın
da ve ayrıca 65 yaşlar dolaylar ında birer yükseliş gös
terdiği bilinmektedir. Bu i k i maksimumdan birincisi
nin, överlerde salgılanan hormonlarla ilgili o lduğu, 
ikincisinin ise, sürrenallerden salgılanan över hormonu 
türündeki hormonlarla ilgili o lduğu düşünülmektedir . 

MacMahon ve arkadaşları tarafından yapılan bir 
ça l ışmada (17), ilk d o ğ u m yaşı ile meme kanserleri 
arasındaki ilişki ortaya çıkarı lmıştır . 25 yaş ından 
önce d o ğ u m yapmış kadınlarda meme kanserinin 
daha az bu lunuşu , Japon kadınlarında neden meme 
kanserinin daha az o lduğunu açıklayacak niteliktedir. 
Nitekim Japonlar, Amerika 'ya göçet t ik ler inde, bu 
bölgenin örf ve adetlerine uyarlar ve geç evlenirlerse, 

meme kanseri insidansı, Amerikalı kadınlarınkine 
yaklaşmaktadı r . Rahibelerde meme kanserinin sıklığı, 
evlenmemiş kadınlarda, evlenip de doğurmayan , ya 
da az doğu ran kadınlardaki relatif sıklık değişiklikle
ri , bu bilgilerin ışığı a l t ında açıklanabi lmektedir . 

Kl inikte gebelik, meme kanserine karşı protektif 
etki göstermektedir . Mademki gebelik süresince, estro-
jenlerin miktarları a r tmaktad ı r , o halde bu protektif 
etkinin açıklanması gerekir. Estriol ile ilgili bilgileri
miz, bu konuya açıklık getirecek niteliktedir. Gebe
likte artan estrojenin çok büyük bir kısmını estriol 
teşkil etmektedir. Estriol ise, meme kanseri o luşumu
na karşı , antagonistik, protektif, koruyucu bir etkiye 
sahiptir (18). Lemon, estr iol 'ün bu etkisini, ö tek i ik i 
estrojen türüne karşı olan antagonistik etkisine bağla
maktadı r (19). 

Laboratuar araşt ı rmalarıyla estriol 'ün meme kan-
serlerindeki biolojik rolünün ortaya çıkarılması, 
önemli bir aşamadır . 

Kadında başlıca üç estrojen fraksiyonu mev
cuttur, bunlar. Estradiol, Estrone ve estriol 'dür. Yapı
lan deneysel çalışmalarla, estradiol 'ün, estron'a göre 
daha güçlü bir estrojenik etkisi o lduğu , fakat estradi-
olün estrona göre daha zayıf bir karsinojen etkiye 
sahip bu lunduğu gösteri lmiştir . Estriol ise fevkalâde 
az bir estrojenik etkiye sahiptir, ayrıca karsinojenik 
potansiyeli hiç yoktur (2). Aslında estriol, karsino
jenik etki gös termedikten başka , öteki iki estrojen 
türünün karsinojenik etkilerine karş ı , antagonist bir 
etki de göstermektedir (21). Menstrüel siklusun ikinci 
yarısında, estriol yapımı sü ra t l e artarken, estradiol 
ve estrone'un yapımı , siklusun birinci yarısındaki 
gibi aynen devam eder. Bilindiği gibi bu hormonlar, 
korpus luteum tarafından sentez edilmektedirler (24). 
Gebelik süresince sentezleri plasenta tarafından ya
pılan bu üç hormon fraksiyonunun da yapımları 

T a b l o - I 
Estrojen Türleri ve Etkileri 

M E N S T R U A L S1KLUS 

Estrojenik Etki 

Karsinojenik 

Etk i l . c i Yarı 2.ci Yarı Gebelikteki Miktar ı 

Estradiol X X X X X X X X X X X 100 

Estrone X X X X X X X X X X X 100 

Estriol + Antagonist X X X X X X X X 1000 
etki 

Salgılandıkları yer Copus Luteum Plasenta 

(Kaynaklar: 19, 20 , 2 1, 22) (Lütfen metine bakınız) 
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büyük ölçüde artmakla birlikte, estradiol ve estron 
fraksiyonlarının yapımı yüz kat artarken, estrioî 
fraksiyonunun sentezi bin kat a r tmaktadı r (19). 

Meme kanserli hastalarla, memenin selim hasta
lıkları olan kadınlarda estriol saygı değerleri araştı
rılmış ve bu değerler, normal kadınlardaki bulgularla 
karşı laşt ır ı lmışt ır . Bir a raş t ı rmaya göre (21), kistik 
hastalıklı ve meme kanserli kadınlarda estriol değer
leri normallere göre düşük bulunurken, başka bir 
ça l ı şmada (23), meme kanserli hastalarda estriol 
değerleri yüksek bu lunmuş tu r . Bu araşt ırmalar 
birbirine zıt sonuçlar verirken, ÎN VÎTRO ilginç bir 
araşt ı rma, konuya kısmen de olsa açıldık getirmiştir . 
Bu araş t ı rmada (24), estr iol 'ün, meme kanseri hücre
sinin nükleusunden, radyoaktif olarak işaretli estra-
diolü hücre dış ına çıkardığı ve kendisinin estradiolün 
yerine bağlandığı isbat edilmişt ir . Bu bulgu, estriol 
ile estradiol arasında biyolojik bir antagonizm bulun
duğu şeklindeki inancı destekler niteliktedir. Karşı
laştırmalı endokrin çal ışmalan da daha sonra bu 
biyolojik antagonizmin doğru luğunu göstermiştir . 

Yapılan başka bir klinik araş t ı rmada, meme 
kanseri çok olan kadınlarla, meme kanserinin az 
bölgenin kadınları arasında ve 15-19 yaş grubu ile 
35-39 yaş gruplarını karşılaştırarak estrojen fraksi
yonları dozajı yapılmışt ır . Bu çal ışmanın sonuçla
rına göre (25), kanser ensidansı az olan bölgedeki 
kadınların idrarlarından çok miktarlarda estriol 
salgılanmasına karş ın , kanser ensidansı çok olan 
bölge kadınlarının idrarlarından salgılanan estirol 
miktarları çok daha az bu lunmuş tu r . Estriolün 
meme kanserinden koruyucu etkisini açıklayacak 
benzer sonuçlar , bu ça l ı şmada, yaş grupları arasında 
da saptanmış t ı r . Böylece estriolün koruyucu etkisinin 
sürdüğü gençlik yıllarında meme kanserinin daha az, 
buna karşılık estriol miktarının azaldığı yaş grupların
da da meme kanseri sıklığının art t ığını , araşt ırma
cılar düşünmüşlerdir. 

Estrojen fraksiyonlarının, normalde ve gebelikte-
ti bu relatif doz ayrıcalıklarıyle, es t r io lün öteki frak
siyonların karsinojenik etkisine karşı antagonistik 
etkisi, gerek biyoloji ve klinik yönden , gerekse, ilerde 
yapılacak olan araştırmalarla belki de tedavide klinik 
yönünden, fevkalade büyük önem arzetmektedir 
(19,24) . 

Progesterone: Progesteron fizyolojik fraksiyonları 
yönünden, memenin glandüler yapısının büyümesini 
etkiler; hipofizden salgılanan gonadotropinlerin sal
gılanmasını inhibe eder. Anti-estrojenik ve anti-andro-
jenik bir etkiye sahiptir (26). insanda meme kanser
leri ile ilişkisi ve etkisi henüz bilinmemektedir; de
ney hayvanlarında ise değişik etkileri o lduğu bildiril
miştir . Ratlarda ve farelerde progesteron ya da hid-
roksiprogesteron kaproat ' ın neoplastik meme hasta
lıklarını stimüle ettiği bildirilirken, bazı araştırıcılar 
da bu maddelerin inhibi tör etki yapt ığını bildirmiş

lerdir. İlerlemiş meme kanserli insanlarda da uygula
ma sonuçlar ı , birbirini nakzeder niteliktedir (27). 

Progesteronun hem yalnız olarak, hem de estro-
jenlerle birlikte meme kanserinin çabuk indüksiyo-
nunda çok etkili o lduğu bildirilmiştir (28). Proges
teronun bu etkisinin, meydana getirdiği İmmüno-
süpresyona bağlı o lduğu düşünülmüştür. Ni tekim, 
transplantasyon ve greft uygulamalarında, progeste
ronun immünosüpressif etkisi iyice gözlenmişt i r . 
Transplantasyon ve greft uygulamasından önce 
progesteron uygulaması , immünosüpressif etkinin 
daha da artmasını sağlamaktadır . 

Thyroid Hormonlar ı : Meme kanserlerinin geliş
mesinde tiroid hormonlar ın ın rolü bilinmemektedir. 
Kl in ik izlenimler, memenin kanser dışı proliferatif 
hastalıkları ve meme kanserleriyle, tiroid hormonlar ı 
arasında, gerçekten bir ilişki o lduğunu gösterir nite
liktedir (29). Yayınlanmış gözlemlerde de, meme 
kanseri olan hastaların, hatta bazan yarısına yakın 
bir kısmında, guatr ya da hipotiroidizmin bu lunduğu 
bildirilmektedir (30). Hernekadar tiroid hastalıkları 
ve tiroid hormonlar ın ın meme kanseri o l u ş u m u n d a 
direkt etkisi bu lunduğunu gösteren kesin etiyolojik 
ilişkiler mevcut olmadığı biliniyorsa da, bu her ik i 
hastalığın, bir üçüncü hormon aracılığıyle birlikte 
bulunması olasılığı daha kuvvetli gibi görünmektedir . 
Kuşkusuz bu ilişkinin anlaşılabilmesi, hiç de kolay 
değildir. Tireotropin releasing hormonun, prolaktin 
salgılanmasında da etkili o lduğu düşünülürse, bu hor
monun hem prolaktin, hem de tiroid hormonlar ın ın 
salgılanmasına etkili olarak, meme kanserlerinin geliş
mesini stimüle edebileceği spekülasyonu yapılabilir. 

Kortikosteroidler: Bu hormonlarla meme kanseri 
arasındaki ilişkiler ampirik olarak bilinmekle birlikte, 
etki mekanizmalarının açıklanması bugüne kadar 
mümkün olmamışt ı r . Sürrenalektomi yapı lmış hasta
larda meme kanserinin nüksetmediği ya da o luşma
dığı şeklindeki gözlemler bunun delilidir. 

Hipofız Hormonlar ı : Meme kanserinin deneysel 
olarak indüksiyonu için hipofızin mutlaka bulunması 
gerektiği çok iy i bilinmektedir (31). Bununla birlikte, 
insanda meme kanserinin gelişmesinde hipofızin 
rolü ve yeri pek belir lenememiştir . Bilindiği gibi ön 
hipofizin en önemli ik i hormonu, growth hormon ve 
prolaktindir. Growth hormonla insanda yapılan ince
lemelere, bu hormonun meme kanserinde etkili oldu
ğunu düşündürecek hiçbir bulgu sap tanamamış t ı r . 
Growth hormondan tamamen ayrı bir hormon oldu
ğu ve insanda varlığı isbat edilmiş (32) bulunan pro-
laktinin etkisi ise son zamanlarda, geniş araş t ı rmalara 
konu o lmuş tu r . Prolaktin, immunoassay yöntemler le 
doze edilebilmektedir ve metastatik meme kanserli 
hastalarla, normal kişilerde yapılan dozajlarda, ayrı 
sonuçlar elde edi lmemişt i r . Ancak unu tu lmamal ıd ı r 
k i , hastalığın indüksiyonu ve promotionu sırasında, 
insanda prolaktin düzeylerinin ne o lduğu bilinmemek -

370 Türk iye Klinikleri T ı p Bilimleri A R A Ş T I R M A Dergisi C 3 , S .4 , 1935 
Turkish Journal of R E S E A R C H In Medical Sciences V . 3 . N.4. 1985 



Meme Kanserlerinin Etlyolol lslpde Endokr in Fak tör le r / O İ N Ç T ü R K 

tedir. tleri aşamalarda, artık automatizma kazanmış 
meme kanser hücreleri çoğalır larken ve metastazlar 
meydana getirirlerken, prolaktin düzeyinin yüksek bu
lunmasına gerçekten ih t iyaç yoktur. Ancak İN VÎT-
RO denemelerinde Turkington (33), memenin bütün 
dokular ının ve meme kanseri hücrelerinin gelişmesin
de, prolaktinin gerçekten çok etkili rol oynadığını 
açık seçik göstermişt i r . 

Buraya kadar anlatı lmış olanla, insanda meme 
kanserinin gelişmesi, ya da hatta indüksiyonu için 
hormonal b i rçok faktörün etkisi o lduğu , ya da mut
laka gerekli o lduğunu göstermekle birlikte, hormon
larla meme kanseri arasında, insanda kesin, kozatif 
ilişkinin hangi esaslara dayandığını gösteren bilgi he
nüz mevcut olmadığını tföstermektedir. 
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