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SSuummmmaarryy
The aim of this paper was the presentation of the modern standards of the menopausal symptoms treatment
in women after breast and endometrial cancer treatment. Increase of number of women after breast and
endometrial cancer treatment and going to menopausal age provokes to intensive resolution of this problem.
Knowledge about the problems mentioned above was collected basing on own experience and literature data.
Retrospective analysis which was provided, not formulated final comprehensive conclusions. The dates of
Scandinavian scientists although prospective and randomised have also not formulated final conclusions in
this item. Using hormonal methods should be provided with individual factors being taken into considera-
tion and analysed very accurately. In such cases it is very important to use low doses of hormones, and ther-
apy should last short period. As the routine before administration hormonal drugs not hormonal substances
should be used. Every doubts about safety of treatment in women after breast and endometrial cancer treat-
ment should be very detailed discussed. 

KKeeyy  wwoorrddss:: hormonal therapy, breast cancer, endometrial cancer, hormones and cancer, not hormonal therapy

SSttrreesszzcczzeenniiee
W pracy przedstawiono obecnie obowi¹zuj¹ce zasady postêpowania dotycz¹cego leczenia objawów meno-
pauzy u kobiet po leczeniu raka piersi i trzonu macicy. Stale wzrastaj¹ca liczba pacjentek po leczeniu tych
nowotworów, a wkraczaj¹cych w wiek menopauzy, wymusza zajêcie siê tym zagadnieniem. W artykule ze-
brano wiedzê na podstawie dostêpnego piœmiennictwa oraz w³asnego doœwiadczenia autorów. Dotychcza-
sowe analizy oparte na retrospektywnych badaniach nie wypracowa³y wiarygodnych zaleceñ dotycz¹cych
przeciwdzia³ania problemom menopauzy u kobiet po leczeniu nowotworów hormonozale¿nych. Badania
grup skandynawskich, pomimo ¿e by³y randomizowane i prospektywne, tak¿e nie pozwalaj¹ na sformu³owa-
nie ostatecznych wniosków. Nale¿y podkreœliæ, ¿e stosowanie leków hormonalnych u takich chorych powinno
byæ wnikliwie przeanalizowane i dobierane indywidualnie z uwzglêdnieniem najni¿szych dawek oraz krótkie-
go czasu podawania œrodków. Zazwyczaj przed zastosowaniem leków hormonalnych nale¿y stosowaæ leki
niehormonalne o udowodnionej skutecznoœci w zmniejszaniu uporczywych dolegliwoœci okresu menopau-
zalnego. W¹tpliwoœci dotycz¹ce zagro¿eñ w dzia³aniach terapeutycznych u kobiet po leczeniu raka piersi i ra-
ka trzonu macicy musz¹ byæ szczegó³owo omawiane z chorymi.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: terapia hormonalna, rak piersi, rak trzonu macicy, hormony a nowotwory, terapia niehor-
monalna
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Wiele z przeprowadzonych badañ epidemiolo-
gicznych wykaza³o zwi¹zek pomiêdzy stoso-
waniem estrogenów i progesteronu a wystê-

powaniem nowotworów hormonozale¿nych, spoœród
których najczêœciej wymieniane s¹: rak piersi i rak trzo-
nu macicy.
Badania molekularne prowadzone w latach 70., 80. i 90.
ubieg³ego stulecia odkry³y zwi¹zki pomiêdzy dzia³aniem
estrogenów i progesteronu a efektem mutagennym po-
wstaj¹cym w komórkach nab³onka endometrium i gru-
czo³ów piersiowych. Zarówno produkty utleniania es-
tradiolu, jak i jego pochodnych w postaci semichinonów
i chinonów mog¹ wywo³ywaæ taki efekt poprzez powsta-
nie silnych wi¹zañ kowalentnych z DNA(1). Estrogeny
wp³ywaj¹ tak¿e na metaloproteinazy, szczególnie MMP 2
i 9, tym samym mog¹ usposabiaæ do ³atwiejszego przeni-
kania komórek guza w podœcielisko. Wp³ywaj¹ stymulu-
j¹co na VEGF, EGF, co mo¿e równie¿ prowadziæ do przy-
spieszenia procesu powstania komórki nowotworowej(2,3).
Doœæ rozleg³a wiedza dotycz¹ca mo¿liwych niebezpie-
czeñstw stosowania leczenia hormonalnego u chorych
po leczeniu raka piersi sk³oni³a 2 grupy skandynawskie
do przeprowadzenia kontrolowanych prospektywnych
badañ klinicznych. Porównano w nich pacjentki po le-
czeniu raka piersi. W pierwszej grupie stosowano leki
hormonalne, zaœ grupê kontroln¹ stanowi³y kobiety pod-
dane wy³¹cznie obserwacji. W badaniu o nazwie HABITS
(Hormonal Replacement Therapy after Breast Cancer
– Is It Safe?) ze wzglêdu na narastaj¹ca liczbê nawro-
tów raka w grudniu 2003 roku przedwczeœnie zakoñ-
czono eksperyment(4). W badaniu tym ³¹cznie wziê³y
udzia³ 434 chore na raka piersi w stopniu I i II. W ci¹gu
œrednio 2,1 roku obserwacji stwierdzono ryzyko nawrotu
raka piersi HR=3,3 (95% CI=1,5 do 7,4). Do drugie-

Alot of performed epidemiologic studies have shown
the connection between the estrogen and proges-
terone therapy and the hormone-depended car-

cinomas, between them, the most frequently mentioned
are: breast and endometrial cancer. 
The molecular studies, performed during the years 70th,
80th and 90th of the last century, found out the connec-
tions between the estrogens and progesterone action and
the mutagenic effect, nascent in endometrial and the
mammary glands epithelial cells. Alike the estradiol oxy-
genation products and its derivatives as semiquinines and
quinines, may call such effect through strong covalent
bonds with DNA formation(1). Estrogens also have influ-
ence on the metalloproteinases, especially MMP 2 and 9,
thus may predispose for easier penetration of the tumour
cells into the stroma. They have stimulating influence on
VEGF, EGF, what also may lead to the acceleration of
the phenotype neoplastic cell formation(2,3). 
Widespread knowledge about the possible risks, connect-
ed with the hormonal therapy in breast cancer patients,
after the standard treatment, induced 2 Scandinavian
groups to the controlled prospective clinical studies pro-
ceedings. In these studies the breast cancer, after the stan-
dard therapy, patients, were compared. In the first group,
the hormonal therapy was used, the control group con-
stituted patients under observation only. In the study
called HABITS (The Hormone Replacement Therapy
After Breast Cancer – Is It Safe?) in regard for the increas-
ing number of the recurrences, the experiment was pre-
maturely terminated in December 2003(4). In this study
participated of 434 breast cancer patients, clinical stage I
and II. During the medium time of follow-up (2.1 years),
the recurrence risk of breast cancer was HR=3.3 (95%
CI=1.5 to 7.4). In the second study, so called Stock-
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holm’s study, participated of 378 breast cancer patients(5).
In this experiment, where the medium follow-up time was
4.1 years, HR=0.8 (95% CI=0.4 to 1.9). 
What was the reason for such difference in results? For
sure, significant group’s heterogeneity (p=0.02). The
other reasons, which might have influence on this dif-
ference, were: the enrolment problem, relatively low num-
ber of recurrences – together in both studies 58 incidents.
Lack of blindness of the groups, which also could have
influence on the final results. According to some authors,
the basic meaning had the participation of the different
hormonal therapy scheme. In HABITS study the drugs
were used, according to the individual physician’s pref-
erence, often the tibolon was used. In the Stockholm’s
study the principle of uniform dosage of drugs was adopt-
ed. In patients after hysterectomy, the daily dose of the
17β-estradiol was 2 mg, however in the others women,
the estrogen therapy lasted for 84 days with 7 days inter-
ruption in the above doses. In each cycle, also medroxy-
progesterone in daily dose of 20 mg for 14 days was
taken. In most part of the patients in both groups, also
tamoxifen was used. The authors noted the clear differ-
ence between the progesterone applications in both stud-
ies, in the Stockholm’s study the dose was significantly
lower. This is in accordance with the observations in the
Million Women Study(6), where was also underlined, that
the estrogens and progesterone, used together, increase
the breast cancer risk. However, this risk does not increase
in case of using estrogens alone, this fact was published
in year 2004. Similar results were introduced for Kerli-
kowske et al.(7), based on the 5 year follow-up of the
374 465 women population. 
Very much significant element of the hormone and cell’s
interaction is the free and bound form of serum estra-
diol. This factor is the derivative of the dose and the kind
of estradiol. It has been shown, that the decisive factor
for the differences, between the estrogen action inten-
sity is the bind-time between the ER – DNA complex. In
the study Endogenous Hormones and Breast Cancer
Collaborative Group(8) has been proved, that the estro-
gen concentrations significantly correlate with breast can-
cer risk. These evidences allow guessing, that the dose
reduction of the hormonal drugs may result in signifi-
cant risk reduction of breast neoplasm induction. As the
low-dose therapy is actually considered the application
of 17β-estradiol in daily dose of 1 mg, conjugated estro-
gens in daily dose of 0.3 mg and transdermal prepara-
tions in daily doses of 25 µg. However, as the recent-
ly published studies show, the dose of 1 mg estradiol
still causes 5-10 times norm transgression of the urine
excreted estron(9). Therefore, the proposed daily dose of
estradiol is 0.25 mg. 
Both above clinical studies and also multiple cohort stud-
ies, does not adjudicate the problem, concerning the safe-
ty of hormonal therapy in breast cancer patients, def-
initely. Currently, the rule of relative contraindications

go badania, tzw. sztokholmskiego, w³¹czono 378 cho-
re na raka piersi(5). Z kolei w tym eksperymencie, gdzie
œrednia obserwacji wynios³a 4,1 lata, HR=0,8 (95%
CI=0,4 do 1,9).
Co spowodowa³o tak¹ ró¿nicê wyników? Z pewnoœci¹
znacz¹ca heterogennoœæ grup (p=0,02). Innymi czyn-
nikami mog¹cymi mieæ wp³yw na tak odmienne wyniki
by³y: trudnoœci z rekrutacj¹ pacjentek, stosunkowo ma-
³a iloœæ epizodów nawrotów raka – ³¹cznie w 2 bada-
niach 58 incydentów. Brak zaœlepienia grup tak¿e móg³
wp³yn¹æ na ostateczne wyniki. Zasadnicze jednak zna-
czenie, zdaniem autorów, mia³ udzia³ ró¿nych schema-
tów terapii hormonalnej. W badaniu HABITS leki sto-
sowano wg upodobañ lekarza i czêsto wykorzystywano
tibolon, natomiast w badaniu sztokholmskim przyjêto
zasadê stosowania jednorodnych dawek leków. U chorych
po histerektomii podawano dziennie 2 mg 17β-estra-
diolu, natomiast u pozosta³ych kobiet leczenie estroge-
nem trwa³o 84 dni w dawce jw. z 7-dniowymi przerwami.
W ka¿dym cyklu podawano tak¿e przez 14 dni 20 mg
octanu medroksyprogesteronu. U wiêkszoœci pacjentek
w obu badaniach stosowano tak¿e tamoksyfen. Auto-
rzy zauwa¿yli wyraŸn¹ ró¿nicê w stosowaniu progeste-
ronu w obu badaniach, przy czym iloœæ progestagenów
w badaniu sztokholmskim by³a wyraŸnie mniejsza. Jest
to zgodne z obserwacjami poczynionymi w badaniu
Million Women Study(6), w którym równie¿ podkreœlo-
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for ovarian steroid hormones in such women is present.
Unfortunately not all of them reach the proper quality of
life without hormones. In this kind of situations, as low as
possible doses should be applied and for as short peri-
od as possible, but not longer than for 2 years(10,11). Very
important is objective presentation of all potential risks
and advantages in this kind of therapy. 
Among known preparations, which may reduce the dif-
ficulty, connected with menopausal period, the serotonin
reversible absorption inhibitors, for example: vanflaxyn,
paroxetyn or fluksetyn(11) have to be mentioned. However
it has to be underlined, that these drugs reduce tamox-
ifen activity. Fitoestrogens and the other drugs with plant
origin may also be helpful in vaso-reflexive symptoms in
breast cancer women after standard therapy. Symptoms
of bone system, circulatory system, bladder or vagina
may be treated without hormonal drugs. Until now, it
has been no prospective controlled randomised studies
in endometrial cancer, therefore our knowledge is based
on the retrospective studies, so called case-control study.
The power of the conclusions coming from this kind of
study is of course lower, so we have to be careful. 
Luckily, over 75% of endometrial cancers are diagnosed
in early clinical stage, what causes that the 5-year survi-
val exceeds 80% in the whole endometrial cancer popu-
lation. In such high effectiveness of the treatment, every
year grows the number of women, who, despite of com-
plete recovery of endometrial cancer, suffer from the
menopausal symptoms. More and more often endome-
trial cancer patients are aged as 40-45 years, what needs
the active and long-term menopausal diseases preven-
tion. Without the hormonal treatment, the therapy is not
always effective, that’s why so important is recognition
of the facts, concerning the influence of estrogens on the
potential risk of recurrence. 
The key issue is the answer to the question, if the recur-
rence is the process of de novo cell’s origin, or reactiva-
tion of the metastatic lesion, not cured originally. Cur-
rently, more arguments speak for the second version(12).
The second important question, to be answered, is the
answer, if, the original tumour and recurrences have the
same biology? It seems, that both neoplasms are not
quite comparable, even with respect to the answer to
the hormonal treatment with for example antiestrogens
or progesterone(13). 
In the three of retrospective studies, the influence of hor-
monal therapy in endometrial cancer patients after stan-
dard therapy was evaluated. Creasman et al.(14) exam-
ined the group of 221 patients. In this group 174 (78%)
did not use any estrogens, and 47 (22%) used estrogens
after the surgical treatment of stage I, according to FIGO,
endometrial cancer. Among the women taking estrogens,
34 applied them intravaginally, 7 orally, and the rest of
the group used both ways of application. The median
time of the estrogen therapy was 26 months. The follow-
up time in the hormonal group was 5 years, while in the

no, ¿e stosowanie ³¹cznie estrogenów i progestagenów
zwiêksza ryzyko powstania raka piersi. To ryzyko nie
wzrasta przy stosowaniu samych estrogenów, co opu-
blikowano w roku 2004. Podobne wyniki przedstawi³a
Kerlikowske i wsp.(7) na podstawie 5-letniej obserwacji
populacji 374 465 kobiet.
Bardzo znacz¹cym elementem oddzia³ywania hormonu
na komórkê jest stê¿enie wolnego i zwi¹zanego estradio-
lu we krwi. Ten czynnik jest pochodn¹ dawki oraz rodza-
ju estrogenu. Wykazano, ¿e elementem decyduj¹cym
o ró¿nicach w sile dzia³ania estrogennego jest czas zwi¹-
zania kompleksu ER – DNA. W badaniu Endogenous
Hormones and Breast Cancer Collaborative Group(8)

udowodniono, ¿e stê¿enia estrogenów w znacznym stop-
niu koreluj¹ z ryzykiem powstania raka piersi. Te do-
œwiadczenia pozwalaj¹ domniemywaæ, ¿e zmniejszanie
dawek preparatów hormonalnych mo¿e skutkowaæ wy-
raŸnym obni¿eniem ryzyka indukcji nowotworów piersi.
Za niskodawkow¹ terapiê uwa¿a siê obecnie stosowanie
17β-estradiolu w dawce dziennej 1 mg, skonjugowanych
estrogenów w dawce 0,3 mg i przezskórnych preparatów
w dawkach 25 µg. Jednak jak wykazuj¹ ostatnio opubli-
kowane dane, dawka 1 mg estradiolu powoduje nadal
5-10-krotne przekroczenie normy wydalanego w moczu
estronu(9). Dlatego postulowana nowa dobowa dawka
estradiolu to 0,25 mg.
Przytoczone dwa badania kliniczne, jak równie¿ liczne
badania kohortowe, nie rozstrzygaj¹ ostatecznie pro-
blemu dotycz¹cego bezpieczeñstwa stosowania terapii
hormonalnej u kobiet po leczeniu raka piersi. Obecnie
obowi¹zuje zasada wzglêdnych przeciwwskazañ do sto-
sowania hormonów sterydowych jajnika u tych kobiet.
Niestety, nie wszystkie one osi¹gaj¹ odpowiedni¹ ja-
koœæ ¿ycia bez pomocy hormonów. W takich sytuacjach
nale¿y zastosowaæ mo¿liwie najni¿sze dawki leków i sta-
raæ siê stosowaæ preparaty przez najkrótszy mo¿liwy
okres, nie przekraczaj¹c 2 lat(10,11). Bardzo wa¿ne jest
obiektywne przedstawienie pacjentce potencjalnych za-
gro¿eñ i korzyœci tej terapii.
Spoœród znanych preparatów mog¹cych zmniejszyæ
uci¹¿liwoœæ menopauzy nale¿y wymieniæ inhibitory
wch³aniania zwrotnego serotoniny np.: wanflaksynê czy
paroksetynê, a tak¿e fluoksetynê(11). Trzeba jednak pod-
kreœliæ, ¿e leki te zmniejszaj¹ aktywnoœæ tamoksyfenu.
Fitoestrogeny i inne preparaty pochodzenia roœlinnego
równie¿ mog¹ byæ pomocne w leczeniu objawów na-
czyniowo-ruchowych wystêpuj¹cych u kobiet po lecze-
niu raka piersi. Z kolei symptomy ze strony uk³adu
kostnego, kr¹¿enia czy dolegliwoœci ze strony pêcherza
i pochwy mog¹ byæ skutecznie leczone bez u¿ycia le-
ków hormonalnych.
Rak trzonu macicy niestety nie doczeka³ siê do chwili
obecnej kontrolowanych, randomizowanych, prospek-
tywnych badañ klinicznych, dlatego nasz¹ wiedzê czerpie-
my z danych pochodz¹cych z badañ retrospektywnych
lub tzw. case-control study. Si³a ostatecznego wyci¹gania
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control group was 42 months. The significantly longer
survival time and reduced number of the recurrences were
noted among the group, using the hormonal therapy.
Lee et al.(15) examined 143 endometrial cancer patients in
clinical stage I between the years: 1975 and 1985. Among
evaluated patients, 44 used estrogens orally. The treat-
ment started during the first year after the surgery and
lasted for 5 years. The median follow-up time was 87
months. Control group was composed of 99 patients
with a mean follow-up of 63 month. But in this group
were more high-risk patients, what might have influence
on the final result of the study. Finally, analysing the mate-
rial and the risk factors, between the group using estro-
gens and the control group there were no differences in
the number of recurrences. 
Chapman et al.(16) evaluated 123 clinical stage I and II,
according to FIGO, ovarian cancer women. Among exam-
ined, 62 women used the estrogens. Most part of them
applied conjugated estrogens in daily dose of 0.625 mg.
Among half of the group also used medroxyprogesterone
in daily dose of 2.5 mg. The medium follow-up time in
estrogen group was 57.1 month. In the control group
were 61 patients, slightly older (69 vs 57 years). 
Suriano et al.(17) published the results of the case-control
study, in which 249 endometrial cancer, FIGO stage I,
II and III, women were evaluated. In 130 cases, after the
oncological treatment, the estrogens were used, among
them 49% of patients additively used progesterone. This
population was divided into two groups: 75 women in
each. Both subgroups were selected, for establishing of
the homogeneity between them. The follow-up time for
hormonally treated patients was 83 months, but the con-
trol group was followed-up for 69 months. In this period,
in the hormonal therapy group, 2 cases of recurrence
were observed, while in the control group, 11 cases. It
was also noticed, that in the hormonal therapy group the
overall survival was statistically longer (p=0.006). 
The quoted studies, so far compose the only knowledge
about the risk of estrogens therapy in endometrial cancer
women after the standard treatment. Despite the excel-
lent results, it has to be underlined with the whole reso-
lution, that the hormonal drugs, in these causes, should
be used with the appropriate consideration and after the
individual analysis of the indications and contraindi-
cations. The alternative therapy rules are described by
the way of the breast cancer and are still present also in
this disease. 
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wniosków z tych badañ jest oczywiœcie mniejsza, st¹d
nale¿y do tego zagadnienia podchodziæ ostro¿nie.
Na szczêœcie ponad 75% raków trzonu macicy rozpo-
znajemy we wczesnych stadiach zaawansowania klinicz-
nego, co sprawia, ¿e wyniki 5-letnich prze¿yæ przekra-
czaj¹ 80% w ca³ej populacji kobiet leczonych z powodu
tego nowotworu. Przy tak wysokiej skutecznoœci lecze-
nia zwiêksza siê tak¿e z roku na rok grupa kobiet, któ-
re, mimo ¿e wyleczone z nowotworu, cierpi¹ na objawy
menopauzy. Coraz czêœciej leczone z powodu raka trzo-
nu macicy s¹ kobiety w wieku 40-45 lat, co wymaga sto-
sowania aktywnej i d³ugoterminowej profilaktyki scho-
rzeñ okresu menopauzy. Nie zawsze udaje siê je leczyæ
skutecznie bez zastosowania hormonów, dlatego bardzo
wa¿ne jest poznanie faktów dotycz¹cych wp³ywu estro-
genów na potencjalne ryzyko nawrotu nowotworu. 
Kluczowym zagadnieniem jest odpowiedŸ na pytanie,
czy za nawrót nowotworu odpowiada powstanie komó-
rek de novo, czy uczynnienie ogniska przerzutowego,
niewyleczonego pierwotnie. Obecnie wiêcej argumentów
przemawia za t¹ drug¹ wersj¹(12). Drugim wa¿nym py-
taniem, na które nale¿y udzieliæ odpowiedzi, jest: czy guz
pierwotny i nawrotowy maj¹ identyczn¹ biologiê? Wy-
daje siê, ¿e niezupe³nie mo¿na porównaæ te nowotwo-
ry, choæby pod wzglêdem odpowiedzi na terapiê hormo-
naln¹, np. antyestrogenami lub progesteronem(13).
W trzech badaniach retrospektywnych oceniono wp³yw
leczenia hormonalnego u kobiet po terapii raka trzonu
macicy. Creasman i wsp.(14) poddali badaniom 221 cho-
rych. W tej grupie 174 (78%) z nich nie stosowa³o es-
trogenów, a 47 (22%) otrzymywa³o estrogeny po pier-
wotnym leczeniu chirurgicznym raka trzonu macicy
w stopniu I wg FIGO. Wœród otrzymuj¹cych estrogeny
34 pacjentki przyjmowa³y je dopochwowo, 7 – doustnie,
a pozosta³e 6 – stosuj¹c obie drogi podania leku. Me-
diana stosowania estrogenów wynios³a 26 miesiêcy. Czas
obserwacji grupy przyjmuj¹cej hormony wyniós³ 5 lat,
zaœ grupy kontrolnej 42 miesi¹ce. Odnotowano zna-
miennie d³u¿szy czas prze¿ycia oraz mniej nawrotów
choroby wœród kobiet w grupie przyjmuj¹cej estrogeny.
Lee i wsp.(15) poddali badaniu 143 kobiety leczone z po-
wodu raka trzonu macicy w I stopniu zaawansowania
klinicznego w latach 1975-1985. Spoœród badanych 44
otrzymywa³o doustnie estrogeny. Leczenie rozpoczêto
w pierwszym roku po operacji i kontynuowano przez 5 lat.
Mediana obserwacji wynios³a 87 miesiêcy. Grupê kontro-
ln¹ stanowi³o 99 chorych, a czas ich obserwacji trwa³ œred-
nio 63 miesi¹ce. W tej grupie znalaz³o siê jednak wiêcej
pacjentek z wysokim ryzykiem nawrotu choroby, co
mog³o wp³yn¹æ na koñcowy wynik badania. Ostatecznie,
analizuj¹c materia³, poddaj¹c stratyfikacji czynniki ryzy-
ka, w grupie stosuj¹cej estrogeny i kontrolnej nie stwier-
dzono ró¿nic w iloœci nawrotów nowotworu.
Chapman i wsp.(16) przebadali 123 kobiety z rozpozna-
nym rakiem jajnika w stopniach I i II wg FIGO. Spo-
œród badanych 62 chore otrzymywa³y estrogeny. Wiêk-



szoœæ przyjmowa³a estrogeny skonjugowane w dawce
0,625 mg/dobê. Oko³o po³owa z tych kobiet otrzymywa-
³a dodatkowo medroksyprogesteron w dawce 2,5 mg/do-
bê. Œredni czas obserwacji w grupie stosuj¹cej estrogeny
wyniós³ 57,1 miesi¹ca. Grupa kontrolna liczy³a 61 kobiet
bêd¹cych w nieco starszym wieku (69 vs 57 lat). Wzno-
wê odnotowano u 2 spoœród 62 (3,2%) kobiet leczonych
estrogenami i u 6 w grupie kontrolnej (9,8%).
Suriano i wsp.(17) opublikowali wyniki badania case-con-
trol, do którego w³¹czyli 249 chorych na raka endome-
trium w stopniach I, II i III wg FIGO. Sto trzydzieœci ko-
biet otrzymywa³o estrogeny po leczeniu onkologicznym,
z czego 49% chorych przyjmowa³o dodatkowo proge-
steron. Z tej populacji wy³oniono 2 grupy po 75 chorych.
Obie podgrupy by³y stosownie dobrane w celu ustalenia
homogennoœci pomiêdzy badanymi populacjami. Kobie-
ty leczone hormonalnie poddano obserwacji trwaj¹cej
83 miesi¹ce, natomiast grupa kontrolna by³a obserwo-
wana przez 69 miesiêcy. W tym okresie w grupie pacjen-
tek poddanych leczeniu hormonalnemu stwierdzono
2 przypadki nawrotu choroby, podczas gdy w grupie kon-
trolnej taki fakt mia³ miejsce u 11 kobiet. Zauwa¿ono tak-
¿e, ¿e w grupie kobiet stosuj¹cych leczenie hormonalne
prze¿ycia odleg³e by³y statystycznie d³u¿sze (p=0,006).
Przytoczone badania stanowi¹ do tej pory jedyn¹ wie-
dzê dotycz¹c¹ ryzyka stosowania estrogenów u kobiet
po leczeniu raka trzonu macicy. Mimo bardzo dobrych
wyników nale¿y podkreœliæ z ca³¹ stanowczoœci¹, ¿e leki
hormonalne powinny w tych przypadkach byæ stoso-
wane z nale¿yt¹ rozwag¹ i po indywidualnym prze-
analizowaniu wskazañ i przeciwwskazañ. Regu³y terapii
alternatywnej opisane przy okazji raka piersi i w tym
schorzeniu s¹ aktualne.
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