
 

 

 

T.C. 

VAN YÜZÜNCÜ YIL ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

 

VAN ĠLĠ VE ĠLÇELERĠNDEKĠ ÖZEFAGUS KANSERĠ OLAN HASTALARIN 

DEMOGRAFĠK VE KLĠNĠK VERĠLERE GÖRE RETROSPEKTĠF OLARAK 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

Dr. Yasin MAMĠġ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Abdullah SAKĠN 

 

 

VAN - 2021 

 

 

 



 

 

T.C. 

VAN YÜZÜNCÜ YIL ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

 

 

VAN ĠLĠ VE ĠLÇELERĠNDEKĠ ÖZEFAGUS KANSERĠ OLAN HASTALARIN 

DEMOGRAFĠK VE KLĠNĠK VERĠLERE GÖRE RETROSPEKTĠF OLARAK 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

Dr. Yasin MAMĠġ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Abdullah SAKĠN 

 

VAN - 2021



I 

 

TEġEKKÜR 

 

Eğitimimiz esnasında kendisinden her konuda istifade ettiğimiz ve aynı zamanda 

tezimin hazırlanması sürecinde büyük yardımını gördüğüm tez danıĢmanım Doç. Dr. 

Abdullah SAKĠN‘e bilgi ve deneyimlerinden istifade ettiğimiz anabilim dalı baĢkanımız 

Prof. Dr. Ramazan ESEN‘e ve uzmanlık eğitimi almamda büyük katkıları olan 

hocalarım Prof. Dr. Mehmet ASLAN, Prof. Dr. Cengiz DEMĠR, Prof. Dr. Erkan 

DOĞAN, Prof. Dr. Yasemin USUL SOYORAL, Doç. Dr. Rıfkı ÜÇLER, Doç.Dr. 

Saliha YILDIZ, Dr. Öğr. Üyesi Murat ALAY, Dr. Öğr. Üyesi Naci ALDEMĠR, Dr. 

Öğr. Üyesi Aydın AYTEKĠN, Dr. Öğr. Üyesi Mesut AYDIN, Doç.Dr. Sinan 

DEMĠRCĠOĞLU, Doç.Dr. Ömer EKĠNCĠ, Uzm. Dr. Ali DOĞAN, . Dr.Öğr.Üyesi 

Nurhan Ö. KALKAN. Uzm. Dr. Hüseyin ARIKAN , Uzm.Dr.Ümit YILDIRIM, 

Uzm.Dr. Mehmet Maruf KAYRAN, Uzm.Dr. Ayvaz YELER ve  Dr.öğr.Üyesi Umut 

ÇAKIROĞLU‘na yardımlaĢma ve dayanıĢma duygusu içinde olan tüm asistan 

arkadaĢlarıma, yardımlaĢmadan dolayı Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı hemĢire ve 

personellerine, desteklerini hiçbir zaman esirgemeyen değerli eĢim annem ve babama ve 

çocuklarıma saygı ve Ģükranlarımı sunarım. 

  



II 

 

ÖZET 

MAMĠġ Y, Van Ġli Ve Ġlçelerinde Özofagus Kanseri Olan Hastaların Demografik 

Ve klinik Verilere Göre Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi, Van Yüzüncü 

YılÜniversitesi, Tıp Fakültesi, Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Van, 

2021.   

Amaç: Özofagus Kanseri en sık görülen 6. kanser türü olup bölgemizde sık 

görüldüğünden ve mortalitesi çok olduğundan biz de  çalıĢmamızda van ili ve 

ilçelerinde özofagus kanseri üzerine belirli parametrelerle demografik bir çalıĢma 

yapılmasını amaçladık. 

Materyal ve Metod: ÇalıĢmaya 2010-2020 yılları arasında Dursun OdabaĢ Tıp 

Merkezi ve Van Bölge Eğitim Ve AraĢtırma Hastanesi Medikal Onkoloji 

polikliniklerine baĢvuran Özefagus Kanseri tanısını alan 18-100 yaĢları arasında 

bulunan tüm hastalar retrospektif olarak alındı.  

Bulgular: ÇalıĢmaya 518(%43,8) erkek ve 664(%56,2) kadın olmak üzere 1182 hasta 

alındı. Hastaların median yaĢ ortalaması 59(22-97) idi. Hastaların 417(%35,3)‘si evre-2, 

526(%44,5)‘sı evre-3, 239(20,2)‘u evre-4 hasta idi. Hastalar histopatolojik alt grup 

olarak 955(%80,8)‘i SCC olup 215(%18,2)‘i ÖAK ve 12(%1)‘si küçük hücreli 

nöroendokrin karsinom idi. Lokalizasyon olarak hastaların 93(%7,9)‘ü üst özofagusta 

iken, 167(%14,1)‘si orta özofagusta olup 922(%78,0)‘si alt özofagus yerleĢimliydi. 

Hastaların teĢhis esnasında diferansiyasyon olarak 74(%19,3)‘ü grade-1, 227(%59,1)‘si 

grade-2 ve 83(%21,6)‘ü grade-3 idi. 

 Van ili içerisinde sırasıyla sıklık sırasına göre özofagus kanseri görülme 

insidansı Merkez, ardından ErciĢ ve Özalp gelmektedir. En sık vakanın görüldüğü 

yaĢlar grubu 56 ve 57 yaĢlardır. 
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TartıĢma: Van ili ve ilçelerinde bulunan özofagus kanseri tanısı olan hastaları 

demografik özelliklerine göre retrospektif olarak inceledik. ÇalıĢmamızda özofagus 

kanseri tanılı hastaların Van ili ve ilçelerinde sık rastlanıldığına kanaat getirdik. 

Sonuç: Bölgemiz için özofagus kanserinin tanısının erken konulması amacıyla tarama 

programları geliĢtirilmelidir. ÇalıĢmamızın sonuçlarından yola çıkarak Van ili için 40 

ile 75 yaĢ arası tarama programları geliĢtirilmesi gerektiği kanaatindeyiz.  

 

Anahtar kelimeler:  Demografik, erken tanı , tarama, yaĢ, özofagus kanser   
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ABSTRACT 

MAMĠġ Y,Retrospective Evaluation of Patients with Esophageal Cancer in Van 

Province and Districts According to Demographic and Clinical Data, University of 

Van Yuzuncu Yıl, Faculty of Medicine, Master’s Thesis, Van, 2021. 

Purpose: Esophageal Cancer is the 6th most common type of cancer and since it is 

common in our region and its mortality is high, we aimed to conduct a demographic 

study with certain parameters on esophageal cancer in the province of Van and its 

districts. 

Materials and Methods: All patients between the ages of 18-100 who were diagnosed 

with Esophageal Cancer who applied to Dursun OdabaĢ Medical Center and Van 

Regional Training and Research Hospital Medical Oncology outpatient clinics between 

2010 and 2020 were included in the study retrospectively. 

Results: The study included 1182 patients, 518 (43.8%) male and 664 (56.2%) female. 

The median age of the patients was 59 (22-97). 417 (35.3%) of the patients were stage-

2, 526 (44.5%) were stage-3, 239 (20.2) were stage-4 patients. As the histopathological 

subgroup of the patients, 955 (80.8%) were SCC, 215 (18.2%) were EAC and 12 (1%) 

were small cell neuroendocrine carcinoma. As localization, 93 (7.9%) of the patients 

were in the upper esophagus, 167 (14.1%) were in the middle esophagus and 922 

(78.0%) were in the lower esophagus. During diagnosis, 74 (19.3%) of the patients were 

grade-1, 227 (59.1%) were grade-2 and 83 (21.6%) were grade-3. In the province of 

Van, the incidence of esophageal cancer in order of frequency, respectively, is the 

Center, followed by ErciĢ and Özalp. The most common ages are 56 and 57 years. 

Discussion: We retrospectively examined patients diagnosed with esophageal cancer in 

Van and its districts according to their demographic characteristics. In our study, we 
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concluded that patients diagnosed with esophageal cancer are common in the province 

and its districts of Van. 

Conclusion: Screening programs should be developed for early diagnosis of esophageal 

cancer in our region. Based on the results of our study, we believe that screening 

programs between the ages of 40 and 75 should be developed for the province of Van. 

 

 

Key words: Demographic, early diagnosis, screening, age,  esophageal cancer 
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1. GiriĢ Ve Amaç 

 

 Özofagus kanserlerinin (ÖK) çoğu skuamöz hücreli veya adenokarsinomlardır. 

Amerika BirleĢik Devletleri'nde skuamöz hücreli karsinom (SHK) insidansı azalmasına 

rağmen, Barret özofagusundan (BÖ) kaynaklanan adenokarsinom (AK) insidansı, son 

birkaç senede dramatik bir Ģekilde artmaktadır(1, 2). Özofagus kanseri  dünyada en sık 

görülen sekizinci kanser ve altıncı en yaygın ölüm nedenidir(3). 20. yüzyılın büyük bir 

kısmında, yassı hücreli kanser (SCC) küresel olarak özofagus kanserlerinin büyük 

çoğunluğunu oluĢturmaktaydı. Bununla beraber, son 30 yıldır, yemek borusu ve 

özofagogastrik bileĢke (EGJ) adenokarsinomu ve mide kardiya kanserlerinin sıklığı, 

baĢlangıçta batı ülkelerinde ve daha yakın zamanda bazı doğu ülkelerinde de  çarpıcı 

biçimde artmıĢtır. ABD‘de her yıl tahmini 19.260 özofagus kanser hastası teĢhis 

edilmekte ve hastalıktan 15.530 ölüm beklenmektedir(4). AraĢtırmalarda özefagus 

kanserleriyle iliĢkili bazı risk faktörleri tanımlanmıĢtır. Risk büyüklüğü sigaradan daha 

az olmasına rağmen, SCC riskindeki artıĢ puro ve pipo içiciliği ile iliĢkilidir (5). Tütün 

ve alkol sinerjistik olarak riski artırır (6). Yapılan  bazı araĢtırmalarda  SCC ile  diyet 

arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır. N-nitrozo bileĢikleri içeren gıdalar, DNA‘yı 

alkilleyici etkisinden dolayı potansiyel kanserojenlerdir(7).  Yüksek riskli  bölgelerde 

tüketilen bazı sebze turĢusu çeĢitleri ve diğer gıda ürünleri N-nitrozo bileĢikleri 

bakımından zengindir(8). AĢırı sıcak içecek ve yiyecek tüketimi özofagus mukozasında 

termal hasar oluĢturarak ÖK  riskini artırabilir(9). 59 çalıĢmanın sistematik bir 

incelemesinde, çalıĢmaların  % 50'den fazlasında, aĢırı sıcaklıktaki sıvıların alımının, 

ÖK'de istatistiksel olarak riski artırdığı görülmüĢtür. 
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Histopatolojik alt tipten  bağımsız bir Ģekilde, teĢhis esnasında ÖK hastaların 

%50-80‘i lokal ileri veya metastatik evrede tanı almıĢtır (10). Cerrahi müdahale erken 

evrede küratif olabilirken, lokal ileri evrede neoadjuvan tedavi sonrası cerrahi tedavi 

önerilmektedir. Lokal ileri evredeki hastalar  için 5 yıllık survey nadiren %30‘u 

geçmektedir (11, 12). 

 Daha önce  yaĢ, cinsiyet ,kan grubu, coğrafik bölgeler,histopatolojik alt tip ve 

grade gibi demografik ve klinik parametreler üzerine çeĢitli araĢtırmalar yapılmıĢtır. Biz 

de bu çalıĢmada van ili endemik bir bölgede yer aldığı için özofagus kanser tanısı alan 

hastalarda demografik ve klinik belirli parametrelerin retrospektif analizini amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 2.1. Anatomi ve Fizyoloji  

 Özofagus farinksten baĢlayıp mide giriĢine kadar devam eden, eriĢkinde 

longitudinal olarak 25 ile 33 cm olup kas yapısında boru Ģeklinde bir kanaldır. Yutulan 

gıdaların farinksten mideye geçiĢini sağlar. Özofagus 6. Servikal vertebra ile krikoid 

kıkırdağın alt sınırına kadar olan kısımdır. 11. Torakal vertebra midenin kardiak 

sfinkterinde bitmektedir. Gastroözofajial bileĢkede bulunan ve kas yapısında olan 

kardiak sfinkter özofagustan mideye gıdaların geçiĢini sağlar(13).  

Özofagus yapısal olarak; içten dıĢa doğru mukoza, submukoza, müskülaris 

propria ve adventisya olmak üzere 4 katmandan oluĢmaktadır. Diğer sindirim 

organlarından farklı olarak özofagusun serozası bulunmamaktadır, en dıĢta fibröz 

katman bulunmaktadır. Müsküler katman dıĢ kısımda longitudinal, iç kısımda ise 

sirküler-eliptik ve spiral liflerden oluĢur. Özofagusun 1/3 üst bölümü çizgili kas, 1/3 

orta bölümü çizgili ve düz kasların karıĢımı, alt 1/3‘lük bölüm ise düz kas liflerinden 

oluĢmuĢtur. 3.  katman; kas ve mukoza katmanlarını birbirine bağlayan gevĢek bir 

katmandır ve bu katmanda vasküler ve nöral yapılarla beraber müköz glandlar 

bulunmaktadır. En içte bulunan mukoza  ise özofagusun alt ucu dıĢında çok katlı yassı 

epitelyal hücrelerden oluĢmaktadır (14). 

Özofagus kesici diĢlerden itibaren 4 kısımdan oluĢmaktadır:  

 Krikoid kıkırdaktan göğüs kafesi giriĢine kadar olan mesafe servikal özofagus 

olarak adlandırılır ( kesici diĢlerden itibaren 15-18.cm arası).  
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 Göğüs kafesi giriĢinden trakea bifurkasyona kadar olan mesafe üst torasik 

özofagus olarak nitelendirilir (kesici diĢlerden itibaren 18-24.cm arası).  

 Üst torasik özofagusun alt sınırı ile T8 vertebra arası mesafe orta torasik 

özofagusu oluĢturur ( kesici diĢlerden itibaren 24-32.cm arası). 

 T8 vertebradan gastroözofagial bileĢkeye kadar uzanan bölüm ise alt torasik 

özofagus oluĢturur ( kesici diĢlerden itibaren 32-40.cm arası) (14). 

Anatomik Özofagus Darlıkları 

1. Faringoözofageal (Krikofaringeal) Darlık: Krikoid kıkırdağın 

arkasındaki 1.5 cm boyutundaki en dar kısımdır. Ayrıca bu kısım  

özofagusun farinkse bağlandığı kısımdır. (Çapı yaklaĢık 1.7 x 2 .3 cm 

dir). 

2. Bronkoaortik Darlık: Arkus aorta ve sol ana bronĢun özofagusu 

çaprazladığı yerdir (Gray‘s anatomide arkus aorta ve sol ana bronĢ 

hizaları iki ayrı darlık olarak sayılır, baryumlu grafilerde her ikisi, tek 

darlık gibi görülür). 

 Aortik darlık (Çapı yaklaĢık 1.9 x 2.3 cm dir.) 

   BronĢial darlık (Çapı yaklaĢık 1.7 x 2.3 cm dir.) 

3. Diyafragmatik Darlık: Diafragmada özofageal hiatustan geçtiği yer 

(Çapı yaklaĢık 2.3 cm). 
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Bu darlıkların klinik önemi Ģunlardır: Yutulan yabancı cisimler özellikle bu 

kısımlarda takılabilir, koroziv maddeler bu darlıklarda daha fazla yanığa neden olur 

(geçiĢin yavaĢlaması), endoskopun bu bölgelerden geçiĢi zor olmaktadır(13). 

Özofagusun Kanlanması, Venöz Ve Lenfatik Drenajı 

 Servikal kısım inferior tiroid arterden, 

 Torakal kısım bronĢal arterler, aorta ve sağ interkostal arterlerden, 

 Abdominal kısım ise sol gastrik arter ve frenik arterden beslenir. 

 Venöz drenaj, v. azygos ve v. hemiazygos‘a katılan ince dallar, karında v. 

gastrica sinistra‘ya katılan özofageal dalllar. 

 Lenfatik drenajı özellikle longitudinal planda gerçekleĢir. 

Özofagusun Ġnnervasyonu (Sinirleri) 

Farinks ve özofagusun parasempatik innervasyonu n.vagustan  efferent liflerle olur (bu 

effrent lifler de myenterik ve submukozal pleksuslarla bağlantı yapar). 

Özofagusun sensörial sinirsel iletimi n. vaguslar, trunkus sempatikus ve splanknik 

sinirlere afferent liflerle taĢınır. Var olan fizyolojik durumları ve refleksleri n.vagusa 

afferent lifler taĢır. Ağrı ise trunkus sempatikus ve splanknik sinirlere afferent liflerle 

taĢınır(13).  
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 ġekil 1. Özefagus Anatomisi (13) 

2.2. Özofagus Kanserlerinin Epidemiyolojisi 

 ABD'de her sene tahmini 19,260 özofagus kanseri hasta tanısı konulması 

beklenmekte ve hastalıktan 15,530 ölüm olacağı düĢünülmektedir(4). Farklı ülkelerdeki 

insidans ve ölüm oranlarına iliĢkin dünya çapında veriler GLOBOCAN veri tabanında 

mevcuttur. Dünya çapındaki vakaların çoğu SCC histolojisidir. Bununla birlikte, 
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insidans ve histoloji yere göre değiĢir. En fazla görüldüğü yerler Güney ve Doğu Afrika 

ve Doğu Asya'da ve en az görülen yerler Batı ve Orta Afrika ve Orta Amerika'da hem 

erkeklerde hem de kadınlarda görülmekle beraber, insidans oranları uluslararası olarak 

yaklaĢık 16 kat değiĢmektedir (15). Kuzey Ġran'dan Orta Asya cumhuriyetlerinden 

Kuzey-Orta Çin'e (genellikle "özofagus kanseri kuĢağı" olarak anılır) uzanan en yüksek 

riskli bölgede, özofagus kanseri olan hastaların % 90'ı SCC'dir(16). Bu bölgelerdeki 

baĢlıca risk faktörleri tam olarak tespit edilememiĢtir, ancak yetersiz beslenme durumu, 

düĢük meyve ve sebze alımı ve yüksek sıcaklıklarda içecekleri içerdiği 

düĢünülmektedir. Buna karĢılık, Amerika BirleĢik Devletleri ve birkaç Batı ülkelerinde  

SCC için düĢük riskli bölgelerde, sigara ve fazla alkol tüketimi, toplam SCC vakalarının 

ortalama %90'ını oluĢturmaktadır(17). 

 Özofagus kanseri, Dünyada coğrafi dağılıma göre çok farklı oranlarda 

görülebilmektedir. (Çin, Kore, Japonya, Singapur, Hindistan, Güney Afrika, 

Türkmenistan, Rusya ve Ġran; dünyada en sık görülen ülkeler arasındadır. Ülkemizde ise 

Doğu Anadolu‘da Ġpek Yolu olarak adlandırılan antik yol üzerindeki Erzurum, Van, 

Kars, Ağrı, MuĢ, GümüĢhane, Artvin, Hakkari, Erzincan ve Bitlis illerinde daha sık 

görülmektedir (14). 

 

2.3. Özofagus Kanserlerinin Etyolojisi 

 

2.3.1. Skuamöz hücreli karsinom için risk faktörleri 

1.Beslenme: Özellikle  Asya'da yapılan çalıĢmalardan ortaya çıkarılan veriler 

sonucunda SCC ile diyet iliĢki olduğu saptanmıĢtır. N-nitrozo bileĢikleri içeren gıdalar, 
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DNA'daki alkilleyici ajan olarak  mutasyon oluĢturmaktadır(7). Yüksek riskli endemik 

bölgelerde tüketilen bazı sebze turĢusu türleri ve diğer gıda ürünleri N-nitrozo 

bileĢikleri bakımından zengindir (18). Endemik bölgelerdeki gıda kaynaklarında 

bulunan toksin üreten mantarlar (örn. Aflatoksin), kısmen, nitratları nitrozo bileĢiklerine 

çevirerek mutasyon yapabilirler(8). 

Asya'nın bazı yerlerinde yaygın olan areka fıstığı veya betel lifi (areka yapraklarına 

sarılmıĢ areka fıstığı) çiğneme, SCC'nin geliĢiminde rol oynamaktadır(19). Mekanizma, 

fibroblastlar tarafından kollajen sentezinin indüksiyonu ile sonuçlanan bakır salınımını 

içerebilir(20).Yüksek sıcaklıkta içecekler ve yiyecekler özofagus mukozasında termal 

hasar oluĢturarak EC riskini artırabilir(9). 

 Diğer birkaç diyet faktörü ÖK  riskini etkilemektedir;  

● Kırmızı et tüketimi ile SCC riski arasında pozitif bir iliĢki saptanmıĢtır(21). 

● DüĢük selenyum düzeyleri riski artırırken, selenyum takviyesi riski azaltır(22). 

● Çinko eksikliği riski artırır. Nitrosaminlerin kanserojen etkilerini ve siklooksijenaz 

(COX) -2'nin aĢırı ekspresyonunu artırarak etki edebilir(23). 

● Diyetle alınan folatın düĢük miktarda alınması riski artırır(24). 

● Gözlemsel çalıĢmaların bir meta-analizi, daha yüksek meyve ve sebze alımı ile düĢük 

SCC riski arasında anlamlı bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir(25). 

 

2.Çevresel Karsinojenler: Vücutta karsinojenik N-ni  trozaminlere dönüĢen nitratlar ve 

nitritler son zamanlarda özofagus kanser geliĢimi için önemli risk faktörleri arasında 

görülmektedir. Karsinojenik N-nitro bileĢimleri ve öncüleri tuzlanmıĢ sebze ve 

konserve balıkta yüksek oranda bulunmaktadır (29,31). DüĢük seviyede molibden ihtiva 

eden toprakta yetiĢen bitkilerde yüksek nitrat ve nitrit seviyeleri görülmektedir. Bunun 
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nedeni, bitkilerde bulunan nitrat redüktaz enziminin fonksiyon göstermesi için kofaktör 

olarak molibden kullanmasıdır. Diğer yandan besinlerle alınan C vitamini endojen nitrit 

ve nitrat oluĢumunu inhibe etmekte ve özofagus skuamöz hücreli kanser geliĢme riskini 

azaltmaktadır (29). 

 

3.Alkol ve Tütün: Alkol ve tütün kullanımının arttığı batı ülkelerinde kanser geliĢme 

riskinde artıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir. Dünyada SCC'nin  birleĢtirici bir nedeni sigara ve 

alkol tüketimidir, ancak bunların ve diğer faktörlerin göreceli katkısı bölgesel  farklılık 

gösterir(26-30). Risk büyüklüğü sigaradan daha az olmasına rağmen, SCC riskindeki 

artıĢ puro ve pipo içiciliği ile iliĢkilidir (5). Tütün ve alkol sinerjistik olarak riski artırır 

(6). Sigara ve alkol, kullananlarda diğer sindirim ve solunum sistemi kanserleri (baĢ, 

boyun ve akciğer) için de risk teĢkil etmektedir. Sindirim ve solunum sistemi kanserleri 

olan hastalarda, yaĢlanma ile birlikte senkron ve ikinci primer tümör riski artmıĢtır. 

Kullanılan alkollü içeceklerin cinsine ve tüketim miktarına göre  SCC riskini 

değiĢtirebilir; fakat sert likör, bira ve Ģaraptan daha yüksek riske sahip olabilir; ancak, 

alkol tipinden ziyade toplam tüketilen alkol miktarı daha önemli olduğu 

düĢünülmektedir(31, 32). Alkolde tek baĢınada yatkınlık da söz konusu olabilir(33, 34). 

Örneğin bir raporda, alkol dehidrojenaz genlerindeki değiĢiklikler, solunum ve sindirim 

sistemi kanserleri riskini gösterdi(35). 

 

4.Akalazya: Özofagus kanser geliĢim riski normal popülasyona göre akalazyalı 

hastalarda 30 kat artmıĢ beklenir. Akalazyalı hastalarda özofagus kanseri normal 

popülasyon ile karĢılaĢtırıldığında daha erken yaĢlarda beklenmektedir. Daha Önceden 

mevcut olan bazı özofagus hastalıklarının olması (akalazya ve kostik darlıklar gibi) 
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SCC için risk oluĢturmaktadırlar. Akalazyası olan 1062 hastayı içeren bir araĢtırmada , 

SCC riski tanıdan sonraki ilk bir yıl  ile 24 yılda 16 kattan fazla artıĢ göstermiĢtir. 

Akalazya tanısından ortalama 14 sene sonra kanser görülmüĢtür(36). SCC'li 2414 

hastanın yapılan incelemesinde, 63'ünde çocuklukta sodalı su içilmesine bağlı kostik 

özofagus yanığına bağlı darlık öyküsü vardı. SCC'nin tanısına kadar geçen ortalama 

zaman alımından sonraki 41 yıl (aralık 13 ila 71 yıl) idi(37). 

 

5. Daha önceden mide operasyonu ;  Önceden kısmi gastrektomili  kiĢilerde SCC riski 

artıĢ gösterbilmektedir. Bazı çalıĢmalarda SCC'li 115 hastadan 12'sinin (yüzde 10) daha 

önce parsiyel gastrektomili olduğu keĢedildi(38). Bu, SCC'ye yatkınlık yaratan 

bozukluklar için ortak risk faktörlerinin ve sigara veya alkol gibi kısmi gastrektominin 

bir arada varlığını temsil edebilir. BaĢka bazı çalıĢmalarda ise, SCC ve AC riskinin 

önceki mide cerrahisinden etkilenmediğini gösterilmiĢtir(39). 

 

6.Genetik Faktörler:  Özofagus kanserinin (EC) ailesel etkenlere bağlı geçiĢi, Çin gibi 

yüksek riskli skuamöz hücreli karsinom (SCC) insidansı olan bölgelerde olmaktadır (40, 

41). Barrett's özofagusunun (BE) ailesel geçiĢi de tarif edilmektedir (42, 43). Bunun 

ortak çevresel risk faktörlerini mi yoksa kalıtsal yatkınlığı mı temsil ettiği 

bilinmemektedir. Ailesel kümelenmeye iliĢkin uyumsuz veriler, Ġsveç ve ABD dahil 

olmak üzere diğer bölgelerden gelen raporlarda gösterilmiĢtir. (44, 45). Bu nedenle, 

EC'nin patogenezinde kalıtsal faktörlerin ne ölçüde yer aldığı belirsizliğini 

korumaktadır. Yapılan çoğu çalıĢma p53 mutasyonları, tümör supressor genleri, DNA 

onarımı ve sentezi, genomik stabilite ve apoptozis etrafında toplanmaktadır. Çoğu 

kanser türünde p53 mutasyonu ve alel kayıpları sık görülen anomalilerdir (46). Yapılan 
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bir çalıĢmada p53 mutasyonu özofagus kanserinin erken evrelerinde tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmada, multifokal özofagus kanserinde ana mekanizmanın özofagusun farklı 

bölgelerinde bağımsız somatik mutasyonların  olduğunu belirtmiĢlerdir (47). Özofagus 

kanserli hastalarda %57 oranında p53 mutasyonu saptamıĢlardır. Aynı zamanda, p53 

mutasyonunun özofagus kanserinde sağkalımı da olumsuz etkilediği gösterilmiĢtir. El 

ve ayaklarda hiperkeratozla karakterize otozomal dominant geçen tilozis‘in özofagus 

kanseriyle iliĢkili olduğu ispatlanmıĢ genetik bir bozukluktur. Tilozis saptanan kiĢilerin 

%95‘in hayatı boyunca kanser geliĢme riski vardır(46). 

 

7.Atrofik Gastrit : Atrofik gastrit ve mide atrofisine neden olan diğer nedenler, 

ortalama iki kat artmıĢ SCC riski ile bağlantılıdır(48). 

 

8.Human Papilloma Virüs (HPV): Özofagus kanseri ile Human Papilloma Virüs 

(HPV) arasındaki iliĢki 20. Yüzyılın sonlarına doğru gösterilmiĢtir. HPV enfeksiyonları, 

SCC'nin patogenezinde yer almaktadır(49). HPV ile SCC arasındaki iliĢkiyi araĢtıran 

100'den fazla araĢtırmada  HPV özellikle 16 ve 18 serotipleri üzerinde durulmuĢtur. 

Birkaç meta analiz, HPV ve SCC arasındaki iliĢkiyi göstermeye yönelik çalıĢma yapıldı 

.66 vaka-kontrol çalıĢmasının sistematik bir incelemesi ve meta-analizi, HPV 

enfeksiyonu ile SCC arasında önemli bir iliĢki olduğu  tespit etmiĢtir.(özet olasılık oranı 

3.32,% 95 CI 2.26-4.87) (50). Bununla beraber özofagus SCC'sinde HPV prevalansı 

sadece % 22,4 ve en sık gözlenen alt tip olan HPV-16'nın sadece % 11,4'tür. Ġlaveten 

,dahil edilen çalıĢmalar arasında önemli heterojenlik görüldü. Bu çalıĢmalarda 

popülasyondaki farklılıklar ve HPV DNA saptama yöntemlerindeki değiĢkenlikle ancak 
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gösterilebilinir. AraĢtırmacılar , HPV ve SCC arasındaki tespit etmek için daha fazla 

araĢtırmaya ihtiyaç olduğunu düĢünmüĢlerdir. 

9. Bifosfonatlar : Oral bifosfonatların kullanımı, piyasaya çıktıktan sonra gözlemlerde 

özofagus kanseri ile iliĢkisi olduğu saptanmıĢtır(51). Fakat, bu potansiyel iliĢkiyi 

değerlendirmek için kohort çalıĢmalarının ve meta-analizlerin sonuçları çeliĢkili 

göstermiĢtir. Mekanik olarak, ilaca bağlı eroziv özofajiti olan hastaların biyopsilerinde 

alendronata benzer kristalin materyal bulgusu ve özofajit iyileĢtikten sonra 

anormalliklerin devam etmesi karsinojen olacabileceğini düĢündürtmüĢtür(52, 53). Bu 

gözlemlerin bir sonucu olarak, ABD Gıda ve Ġlaç Dairesi (FDA) Barret özefagusu olan 

kiĢilerde oral bifosfonatların kullanılmasını engellemeye çalıĢmıĢtır(51). 

 

10. Kötü ağız hijyeni : Bazı araĢtırmalarda, özellikle sigara ve alkol kullanımının 

önemli risk faktörleri olmadığı bölgelerde (Çin, Ġran, KeĢmir)(54-56). Kötü ağız hijyeni 

ile SCC arasında bir iliĢki olduğunu ön plana çıkmıĢtır; ancak birkaç araĢtırma bu 

bağlantıyı desteklememiĢtir(57, 58). 

 

11.Diğer Sebepler: Özofagus yassı hücreli kanseri geliĢiminde; iyonize radyasyon 

öyküsü, Plummer-Vinson sendromu, çölyak hastalığı ve tiroid hastalıklarının da yol 

açabileceği düĢünülmektedir(46).Özofagus yassı hücreli kanser özellikle meme kanseri 

sebebiyle RT alan hastalarda daha sık rastlanmıĢtır. Skuamöz hücreli özofagus kanseri 

riskini artırdığı düĢünülen helikobakter pilori enfeksiyonu adenokanser riskini ise 

azalttığı düĢünülmektedir(59). 
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2.3.2. Adenokarsinom için risk faktörleri 

1.Barrett Metaplazisi: Özofagus adenokarsinomu için kanser öncesi durumlar arasında 

Barret metaplazisi yer almaktadır. Gastroözofajial reflü hastalığı  çoğunda özofagus 

AC'leri, gastroözofageal reflü hastalığına (GERD) bağlı Barrett metaplazisinin olduğu 

bir yerde oluĢmaktadır. Özofagus AC için bağımsız bir risk faktörü olarak kronik 

reflünün rolü iyi tanımlanmamıĢtır çünkü vakaların % 50'sinden fazlasında semptomatik 

GERD öyküsü yoktur(60). Risk, uzun zaman  (> 20 yıl) ve Ģiddetli Ģikayetleri olan 

hastalar arasında en fazladır. (özofagus ve mide kardiaya AC için sırasıyla 43.5 ve 4.4). 

Bir çalıĢmada, en azından haftalık GÖRH semptomlarının özofagus AC ihtimalini 5 kat 

artırdığı, günlük semptomların ise ihtimalleri 7 kat artırdığı sonucuna varmıĢtır(61). 

Özofagus ve gastrik kardiyada AC geliĢme riskindeki artıĢ, anti-reflü cerrahiden sonra 

da meydana geldiği görülmüĢtür(62, 63). BÖ'li hastalarda, AC  olma riski, genel 

popülasyonun en az 30 kat arttığı düĢünülmektedir, fakat Barret metaplazili hastalarda 

kansere yakalanma mutlak riski azdır (tahmini senelik kanser insidansı bir 

popülasyonda % 0.12- Danimarka merkezli çalıĢma(64). Yüksek dereceli displazi 

varlığında daha yüksektir. BÖ'li hastalar için displaziyi saptamak için endoskopik 

tarama önerilir.  

 

2.Cinsiyet: Bazı batı toplumlarında erkeklerde kadınlara oranla yaklaĢık 8 kat daha 

fazla adenokarsinom görülmüĢtür. Sebep olarak da kadınlarda bulunan östrodiol 

hormonunun özofagus kanser geliĢimi üzerine koruyucu etkisi olduğu öne sürülmüĢtür. 

(60). 

3.Kolesistektomi :  Ġsveç'ten yapılan bir araĢtırmada, kolesistektomi ve özofagus AC 

arasında olası bir iliĢki olduğunu öe sürmüĢtür.(standartlaĢtırılmıĢ insidans oranı 1.3,% 
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95 CI 1.0-1.8)(65). AraĢtırmacılar, artan riskin, safra içeren reflü duodenal suyunun 

özofagus mukozasına yaptığı toksik etkisinden kaynaklandığını düĢünmüĢtür. 

4.Nitrozatif Stres : Diyet kaynaklarından oluĢan nitrozo bileĢiklerine maruz kalma, 

kanser ile bağlantılıdır. Bunun meydana gelebileceği mekanizmalar iyi 

açıklanamamıĢtır. AraĢtırmacıların verilerine göre in vitro modellere dayalı olarak 

EGJ'nin AC'sinin geliĢimi için  nitratdan yeni bir nitrozatif stres mekanizması öne 

sürülmüĢtür(66, 67). Tükürük nitritinin asidik mide suyu tarafından nitrik okside 

indirgenmesiyle EGJ'de ve BÖ içinde yüksek lüminal nitrik oksit konsantrasyonları 

oluĢturur. Bir laboratuvar modeli, nitrik oksit üretimini ve kanserojen N-nitrozo 

maddelerinin üretildiği epitel bölmesine difüzyon olduğunu yaptığı çalıĢmada 

göstermiĢtir(68). 

5.ArtmıĢ Özofagus Asidi Maruziyeti : AĢırı asit sekresyon durumları (Zollinger-

Ellison sendromu gibi) veya GERD ile iliĢkili diğer durumları (cerrahi miyotomi, alt 

özofagus sfinkterinin balon dilatasyonu veya skleroderma gibi) olan hastalar için 

yüksek riskli olduğu saptanmıĢtır . Özofagus AC proton pompa inhibitörlerinin uzun 

süre kullanılması, kronik GERD'nin bir sonucu olarak BÖ olan kiĢilerde kanser riskini 

düĢürmediği görülmüĢtür(69). 

 

6.Sigara Ve Tütün Kullanımı: Tütün tüketiminin özellikle beyaz ırktaki erkek 

kiĢilerde azalması ile akciğer kanseri sıklığı azalmasına rağmen özofagusun 

adenokarsinom sıklığında artıĢ saptanmıĢtır. Buna göre adenokarsinoma için tütün 

kullanımının güçlü bir risk faktörü olmadığına iĢaret etmektedir (60). Sigara içmek 

özellikle Barrett özofagus vakalarında özofajiyal adeno kanser riskini arttırır(70, 71). 
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Özofagusta veya gastroözofajiyal bileĢkede adenokanser geliĢme riski sigara içenlerde 

kontrol grubuna kıyasla 2,08 kat fazla bulunmuĢtur(71). 

7.Ġnsan Papilloma Virüsü (HPV) : HPV'nin özofagus AC geliĢimine katkısı net 

kanıtlanamamıĢtır. Bazı araĢtırmalarda transkripsiyonel olarak aktif yüksek riskli HPV 

enfeksiyonu Barret displazisi ve AC ile iliĢkilendirilmiĢtir(50, 72, 73). Ancak etiyolojik 

önemi tam olarak gösterilememiĢtir(74) 

. 

 

Epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilen mevcut veriler, bir iliĢkiyi doğrulamak için 

çok sınırlıdır(50, 75, 76) ve EAC'de viral enfeksiyon prevalansı, diğer virüsle iliĢkili 

kanserlerle karĢılaĢtırıldığında düĢük (yüzde 13 ila 35) görünmektedir(50, 72) 

 

8.Özofagus Sfinkter Basıncını Azaltan Ġlaçların Kullanımı: Kronik gastroözefagial 

reflü ile özofagus AC geliĢimi arasındaki iliĢki, alt özofagus sfinkterinin (AÖS) 

basıncını düĢürdüğü ve dolayısıyla reflü için yatkın olduğu bilinen ilaçların birer risk 

teĢkil ettiği düĢünülmektedir. BÖ ve muhtemelen AC. Fakat bu bağlantının gücü henüz 

net gösterilememiĢtir. Yeni teĢhis edilmiĢ AC'li 189 hastayı içeren bir vaka-kontrol 

denemesi, mide kardiya AC'li 262 hasta, 167 SCC'li hasta ve 820 popülasyon temelli 

kontrolle karĢılaĢtırılma yapılmıĢtır(77), geçmiĢte LES'i gevĢettiği bilinen ilaçların 

kullanımının olduğunu gösterdi. (nitrogliserin, antikolinerjikler, beta adrenerjik 

agonistler, aminofilin ve benzodiazepinler gibi) özofagus AC riski ile pozitif olarak 

iliĢkilendirilmiĢtir (> 5 yıl kullanım için olasılık oranı 3.8 [% 95 CI 2.2-6.4]). Sebep 

olarak bir iliĢki varsayıldığında, 60 yaĢından büyük erkeklerde meydana gelen özofagus 

AC'larının yaklaĢık yüzde 10'unun bu ilaçların alımına bağlanabileceği öne sürülmüĢtür. 
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2.4. Özofagus Kanserlerinin Patolojisi 

 

 Özofagus kanserleri patolojik olarak çoğunlukla yassı hücreli kanser ve 

adenokanserdir. Az da olsa küçük hücreli kanser, malign melanom, adenoid kistik 

kanser (Cylindroma) pseudosarkom, karsinosarkom, lenfoma, ve metastatik kanserler de 

özofagus kanserleri içinde yer almaktadır(78, 79). 

Skuamoz hücreli kanserler sıklıkla özofagusun 1/3 orta kısımda görülür(80). 

Erken dönemde lezyon ince yapıda olduğundan endoskopi esnasında 

saptanamayabilir(81). Bu sebeple klinik uygulamada genellikle kullanılmasa da Lugol 

iyodür çözeltisi erken dönem kanserlerin saptanmasını kolaylaĢtırır. Lugol çözeltisi, 

glikojen içeren normal yassı epitel tarafından boyanırken malign yassı hücreler, 

genellikle glikojenden içermedikleri  için boya tutmazlar(82). Ġleri dönemdeki kanserler 

çevre dokuyu infiltre ettiklerinden dolayı ülsere lezyon Ģeklinde görülürler. Yassı 

hücreli kanserde erken dönemde submukozaya invazyon genellikle olmaktadır. 

Özofagustaki lenfatik sistemin mukoza tabakasının hemen altında olması nedeniyle 

erken dönemde hızlı bir Ģekilde lokal lenf nodu invazyonu olmaktadır. Uzak metastaz 

olarak karaciğer, kemik ve akciğer tutulumu bazen de  kemik iliği tutulumu 

görülebilmektedir(83). 

 Özofagus adenokarsinom etyolojisinde yer alan Barret özofagusu nedeni ile 

erken evrede adenokarsinom tanısı daha sıktır(84). Kanserlerin çoğu özofagogastrik 

bileĢkenin (EGJ) yakınında yer almakta ve endoskopik BÖ ile bağlantılıdır. BE'de 
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ortaya çıkan adenokarsinom bir ülser, bir nodül, değiĢmiĢ bir mukozal model veya 

görünür bir endoskopik anormallik olarak mevcut olmayabilir(85). BÖ ile bağlantılı 

olmayan erken AC, EGJ yakınındaki ülser, plak veya nodülden oluĢmaktadır(86). 

Adenokarsinom da yassı hücreli kanser gibi erken dönemde lenf nodu invazyonu 

ile seyreder ancak adenokarsinomda farklı olarak çölyak ve perihepatik lenf nodu 

invazyonu kanserin gastroözofageal bileĢkedeki yakınlığı sebebiyle daha çok 

saptanmaktadır(87). 

Özofagusun öbür kanserleri arasında nöroendokrin tümör, küçük hücreli 

özofagus karsinomu, leiyomyosarkom, adenoid kistik karsinom, lenfoma, malign 

melanom ve kaposi sarkomu görülmektedir. 

Nöroendokrin karsinomlar özofagus kanserleri içinde çok az  görülmekle 

beraber bu grupta yer alan karsinoid tümörlerde mitoz nadiren görülebilir. Atipik 

karsinoid tümörler kötü seyirlidir ve nöroendokrin kanser olarak da 

sınıflandırılabilmektedir(88). Hem tipik hem de atipik noroendokrin kanserler uzak 

metastaz yapabilmekte ve ikisi de primer cerrahi rezeksiyonla tedavi sağlanabilmektedir 

(89). 

 Özofagus kanserlerinin %1‘inden azını oluĢturan özofagus nöroendokrin kanser 

yassı hücreli kanser veya adenokanser ile beraber görülebilmektedir. Nöroendokrin 

kanserlerde bazen kemoterapiye cevap verse de  genellikle seyirleri agresiftir(90). 

Leiyomyosarkom; özofagusta nadiren ortaya çıkan, yavaĢ büyüyen malign 

kanserlerdir. Düz kas kökenli olup özofagusun düz kaslardan oluĢan alt 2/3‘lük 
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bölümünde yer alırlar . Leiyomyosarkomlarda %35‘e varan 5 senelik survey ile erken 

dönemde cerrahi tedavi uygulanması gerekmektedir(91). 

Özofagusta lenfoma nadir olarak gözlenir; ancak AIDS‘li hastalarda özofagusta 

lenfoma geliĢiminde artıĢ mevcuttur(92).  

2.5. Özofagus Kanserlerinin Evrelemesi 

Özofagus kanserlerinde evreleme en önemli prognostik faktördür. Doğru 

evreleme doğru tedaviyi sağlamaktadır. Evrelemede; tümör, lenf nodu metastazı ve 

uzak organ metastazı göz önünde bulundurulur.  

 Karakteristik olarak özofagus SCC ile ADC‘nin iki farklı hastalık olduğu kabul 

edilir. 2013‘de AJCC de özofagus kanseri evrelemesinde SCC ve ADC için iki farklı 

grup oluĢturulmuĢ olsa da klinik pratikte histolojik alt tiplerin tedavi planlamadaki 

önemi hala tartıĢmalıdır.  

 Özofagus kanserinin evrelemesinde American Joint Committee on Cancer 

(AJCC)‘in hazırladığı TNM evreleme sistemi kullanılmaktadır. Özofagus kanserinde en 

uzun surveye sahip olgular, erken evrede tanı alan ve opere edilen olgulardır. . Bu 

sebeple cerrahi rezeksiyon yapılacak olguların seçiminde doğru evreleme daha çok 

önem arz etmektedir. Evreleme ile cerrahinin hastaya herhangi bir katkı sağlamayacağı 

olguların tespiti, morbidite ve mortalitenin azalmasını sağlayacaktır. Özofagus kanseri 

cerrahisinden uzun seneler morbidite ve mortalite oranının yüksek olması sebebiyle 

uzak durulmuĢtur. Son 20 senedir BT ve endoskopinin kullanımı ve son yıllarda PET-

CT kullanıma girmesi ile metastatik olguların tespiti ve doğru evreleme yapmamızda 

büyük katkısı olmuĢtur. 
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T (Tümörün Ġnvazyon Derinliği): Kanserin özofagusun mukoza, submukoza, 

müskülaris propria ve adventisya tabakalarına tutulumuna bağlı yapılan evrelemedir. 

Cerrahi olarak rezektabilite durumu kanserin çevre yapılara olan invazyonun derecesine 

göre Ģekillenir. 

N (Lenf Bezi Tutulumu): Özofagusun primer kanserinin   drene olduğu lenf 

nodları veya bölgesel lenf nodları olarak adlandırılır ve NCCN yeni evreleme 

sisteminde N kategorisinde metastatik lenf nodu sayısı drene olduğu lenf nodundan 

daha  önem arz etmiĢtir. 

M (Uzak Metastaz): komĢuluk ve bölgesel olmayan lenf nodlarına yayılım 

uzak metastaz olarak kabul edilir ve özofagus kanserinde en sık karaciğer metastazına 

rastlanılır. 

  



20 

 

Tablo 1.Özofagus kanserinde TNM evrelemesi(93). 

Primer tümör (T),                       Skuamöz hücreli karsinom ve Adenokarsinom 

       T kategorisi                                                                               T kriterleri 

TX Primer tümörün saptanamaması veya değerlendirilmemiĢ olması 

T0 Tümör bulgusu yok 

Tis Yüksek grad displazi 

T1 Tümör lamina propria, muskularis mukoza veya   

submuksayı invaze etmiĢ 

T1a lamina propria veya muskularis mukozayı  

invaze etmiĢ 

T1b mukoza invazyonu 

T2 muskularis propria invazyonu 

T3 adventisya invazyonu 

T4 komĢu organ ve doku invazyonu 

T4a Rezektabıl tümör: plevra, diaphragma, perikard,   

Ġnvazyonu 

T4b Anrezektabıl tümör: aort, vertebra ve trakea gibi   komĢu organ ve 

dokuları invaze etmesi 
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Bölgesel Lenf Bezleri (N)  

  N kategorisi                                           N kriterleri 

NX Rejyonel lenf bezlerinin belirlenememiĢ veya  

DeğerlendirilememiĢ olması 

N0 Rejyonel lenf bezi metastazı yok 

N1 1-2 bölgesel lenf bezi metastazı var 

N2 3-6 bölgesel lenf bezi metastazı var 

N3 veya daha fazla bölgesel lenf bezi metastazı var 
 

 

Tablo 1 (devamı). Özofagus kanserinde TNM evrelemesi(93). 

Uzak Metastaz (M)  

M kategorisi               M kriterleri 

M0 Uzak metastaz mevcut değil 

M1 Uzak metastaz mevcut 

 

 

Adenokarsinom G Kategorisi    

GX FarklılaĢma değerlendirilememiĢ 

G1 Ġyi diferansiye. 

G2 Orta derece diferansiye. 

G3 Kötü diferansiye.  
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Skuamöz hücreli kanser G Kategorisi    

GX FarklılaĢma değerlendirilemez    

G1 Ġyi diferansiye. 

G2 Orta derece diferansiye. 

G3 Kötü diferansiye.  
 

 

 

Klinik Evreleme (c TNM): Özofagus kanserinde tedavisinde klinik evre en 

önemli kriter olup sıklıkla histopatolojik veriler olmadan radyolojik verilere dayanarak 

yapılmaktadır (Tablo 2)(93). 

 

Tablo 2. Özofagus kanserinde klinik evreleme (cTNM). 

 cT  cN  cM 

Skuamöz hücre karsinom   

   0  Tis  N0  M0 

   I  T1  N0-1  M0 

   II  T2  N0-1  M0 

      

  T3  N0  M0 

       

   III  T3  N1  M0 
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  T1-3  N2  M0 

       

   IVA  T4  N0-2  M0 

      

  T1-4  N3  M0 

       

   IVB  T1-4  n0-3  M1 

 

Adenokarsinom 

   0  Tis  N0  M0 

       

   I  T1  N0  M0 

       

   IIA  T1  N1  M0 

       

   IIB  T2  N0  M0 

       

   III  T2  N1  M0 

 T3-4a  N0-1  M0 

   IVA  T1-4a  N2  M0 

 T4b  N0-2  M0 

 T1-4  N3  M0 

   IVB  T1-4  N0-3  M1 
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Patolojik Evreleme (pTNM): NCCN 8 TNM evrelemesinde adenokarsinom 

evre alt grupları 10‘a çıkarılmıĢ olup p Evre 0‘da sadece yüksek grade displaziye yer 

verilmiĢtir (Tablo 3)(93). 

Tablo 3. Özofagus kanserinde patolojik evreleme (pTNM). 

 pT pN pM pGrade pLocation 

Skuamöz hücre karsinom 

   0 Tis N0 M0 N / A Hiç 

   IA T1a N0 M0 G1, X Hiç 

   IB T1b N0 M0 G1, X Hiç 

 T1 N0 M0 G2-3 Hiç 

 T2 N0 M0 G1 Hiç 

   IIA T2 N0 M0 G2–3, X Hiç 

 T3 N0 M0 Hiç Alt 

 T3 N0 M0 G1 Üst / orta 

   IIB T3 N0 M0 G2-3 Üst / orta 

 T3 N0 M0 X Hiç 

 T3 N0 M0 Hiç X 

 T1 N1 M0 Hiç Hiç 

   IIIA T1 N2 M0 Hiç Hiç 

 T2 N1 M0 Hiç Hiç 

   IIIB T4a N0-1 M0 Hiç Hiç 

 T3 N1 M0 Hiç Hiç 

 T2-3 N2 M0 Hiç Hiç, 
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Tablo 3 (devamı). Özofagus kanserinde patolojik evreleme (pTNM). 

 pT pN pM pGrade pLocation 

Skuamöz hücre karsinom 

   IVA T4a N2 M0 Hiç Hiç 

 T4b N0-2 M0 Hiç Hiç 

 T1-4 N3 M0 Hiç Hiç 

   IVB T1-4 n0-3 M1 Hiç Hiç 

Adenokarsinom 

   0 Tis N0 M0 N / A  

   IA T1a N0 M0 G1, X  

   IB T1a N0 M0 G2  

 T1b N0 M0 G1–2, X  

   IC T1 N0 M0 G3  

 T2 N0 M0 G1-2  

   IIA T2 N0 M0 G3, X  

   IIB T1 N1 M0 Hiç  

 T3 N0 M0 Hiç  

   IIIA T1 N2 M0 Hiç  

 T2 N1 M0 Hiç  

   IIIB T4a N0-1 M0 Hiç  

 T3 N1 M0 Hiç  

 T2-3 N2 M0 Hiç  
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   IVA T4a N2 M0 Hiç  

 T4b N0-2 M0 Hiç  

 T1-4 N3 M0 Hiç  

 T1-4 N0-3 M1 Hiç  

 

Neoadjuvant Tedavi Sonrası Evreleme (yp TNM): Neoadjuvant Kemoterapi / 

Kemoradyoterapi (KT/KRT) sonrasında yapılan cerrahi rezeksiyonlarda sağkalım 

oranlarının artması 8. Evrelemede ayrı bir evrelemenin ortaya çıkmasına sebep 

olmuĢtur. Bu evrelemede grade evrelemeye dahil edilmemiĢ, gruplara her iki histolojik 

tip için de benzer oluĢturulmuĢtur (Tablo 4) (93). 

Tablo 4. Özofagus kanserinde neoadjuvant tedavi sonrası evreleme (yp TNM). 

 ypT ypN ypM 

I T0-2 N0 M0 

II T3 N0 M0 

IIIA T0-2 N1 M0 

IIIB T4a N0 M0 

 T3 N1-2 M0 

 T0-3 N2 M0 

IVA T4a‘ya N1–2, X M0 

 T4b N0-2 M0 

 T1-4 N3 M0 

IVB T1-4 n0-3 M1 

X, tanımlanmadı. 
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2.6. Özofagus Kanserinde Klinik 

Özofagus kanseri genellikle 6-7. Dekatta tesbit edilmektedir. Hastaların büyük 

bir bölümünde sigara ve alkol öyküsü mevcuttur. Klinik tablo, tümörün kendi etkisi, 

hastalığın bölgesel ve uzak metastaz nedeni ile oluĢan bulguları ve paraneoplastik 

sendromlar ile kendini gösterir. 

Sıklıkla ilk baĢvuru Ģikayeti, %80- oranında disfajidir. Disfaji Yunanca‘da 

yutmada zorluk, düzensizlik anlamlarında kullanlmaktadır. Hastaların büyük bir kısmı 

gıdaların takıldığından, asılı kaldığından ya da ileri gitmediğini söylerler.  

Özofagusun peristaltik kasılma hareketleri, sıvı ve katı besinlerin 10 saniye 

içerisinde mideye ulaĢmasını sağlamaktadır. Erken dönem kanserlerde özofagus 

duvarındaki kas hareketlerinde oluĢan koordinasyon bozukluğu ve/veya ileri dönemde 

özofagusun mekanik daralması ile besinlerin mideye doğru ilerlemesi 

gecikebilmektedir. ġikayetler lümenin darlığı, eĢlik eden özofajit ve besin türüne göre 

değiĢebilmektedir (94). 

Özofagusun serozası olmadığından radyal distansiyona izin verir ve tümörün 

hızlı büyümesine rağmen, disfaji lümenin %80-90‘ı tıkanana kadar bulgu 

vermeyebilir(95). TeĢhis konulduğunda sıklıkla hastalık ileri dönemdedir(96). Özofagus 

kanseri kronik ve progresif disfajiye sebep olabilmektedir. BaĢlangıçta yutma sırasında 

takılma hissi katı besinler Ģeklinde iken, çiğnenmiĢ sebzeleri, yarı-katı besinleri 

yutamama ve sonunda sıvıların geçemediği darlık devam etmektedir. Disfaji Ģiddeti 

Ģikayetin Ģiddetine göre derecelendirilmiĢtir. (Tablo 2)(97). 
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Progresif ve ısrarlı disfaji primer teĢhis konulana kadar özofagus kanserinin bir 

bulgusu olarak kabul edilmelidir. Disfajinin önce katı besinlerle oluĢması ve ısrarcı 

olması özofagus kanserinin motilite bozuklukları ve özofageal webler ile ayırıcı tanısı 

yapılmalıdır. Gastroözofageal reflü hastalığında (GERD) distal özofagusta benign 

darlıklar olabilir ve özofagus kanserine benzer Ģekilde semptomlar gösterebilir. 

Hastaların ileri yaĢlı olması, progresif ve hızlı ilerleyen disfajinin bulunması ve kilo 

kaybının olması özofagus kanserini düĢündürtmelidir(98). 
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Tablo 5.Özofagus kanserinde en sık rastlanan Ģikayet ve semptomlar(101). 

Tümörün Lokal Etkilerinden Kaynaklanan Semptomlar  

• Disfaji  

• Odinofaji  

• Kilo kaybı  

• Regürjitasyon  

• Üst GIS kanaması • Öksürük  

Çevre Dokuya Yayılımdan Kaynaklanan Semptomlar 

 • Özofagotrakeal fistül –öksürük 

• Frenik sinir tutulumuna bağlı hıçkırık 

•Rekürren larengeal sinir tutulumuna bağlı ses kısıklığı  

 

 Lokal yayılıma bağlı ağrı Uzak Metastazlardan Kaynaklanan Semptomlar 

 • Karaciğer, Akciğer, kemik ve santral sinir sistemi tutulumu bulguları  

Paraneoplastik Sendrom Bulguları  

• En sık hiperkalsemi  
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Tablo 6.Disfaji skoru(101). 

Disfaji Skoru   

0 Normal yutulabilir 

1 Bazı katı gıdaları yutulabilir 

2 Yarı-katı gıdalar yutulabilir  

3 Yanlızca sıvılar gıdalar yutulabilir 

4 Tükrük dahil tam yutamama durumu 

 

Özofagus çapı yetiĢkinlerde 40 mm‘ye kadar geniĢleme olabilmektedir. Normal 

fonksiyonel çapı 25 mm‘nin altında olmadıkça disfaji bulguları vermeyebilir,fakat 13 

mm veya daha altına düĢünce hemen daima disfaji semptom vermektedir(95). 

Tekrarlayan yutmalar, omuzları geriye atma, kolları baĢın üzerine kaldırma ve valsalva 

gibi farklı manevralarla  hastalar disfajiyi ifade etmeye çalıĢırlar(94). 

Ġkinci sıklıkta en çok izlenen semptom, özofagus kanserli hastaların yarısından 

fçoğunda gözlenen  kilo kaybının olmasıdır(99). Kilo kaybı, kanserin gerek yıkıcı ve 

gerekse tıkayıcı etkisi nedeniyle daha çok görülmektedir. Disfajiye bağlı kilo kaybı 

çoğunlukla ekonomik düzeyi düĢük, yassı hücreli özofagus kanserli hastaların %90‘ında 

rastlanmaktadır. Özofagusun adenokanserli hastalar ise orta ve üst sosyoekonomik 
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düzeyde, kilolu obez hastalar olma yönünde olup semptomatik veya tedavi edilmiĢ 

gastroözfageal reflü hastalığı bu hastalarda daha çok rastlanmaktadır(100). 

Larengofarengeal reflüye ikincil olarak kronik öksürük, Barret özofagusu olgularında 

malignleĢmein ilk göstergesi olabilir(101). 

Göğüs ağrısı çoğunlukla Ģikayet olarak olabilmektedir. Çoğunlukla tıkanıklığın 

yukarısındaki özofageal kasılmalardan, tümöral ülserasyonlardan, tümörün spinal kord 

veya aorta gibi mediastinal yapılara direk invaze etmesinden dolayı meydana gelebilir 

(99). 

Sternum arkasında yutma esnasında geliĢen künt bir ağrı olarak söylenebileceği 

gibi, sırta yayılan ve tükrüğünü bile yutmaya engel olan bıçak batar tarzda bir ağrı da  

olarak da söylenebilmektedir. Odinofaji özofagus mukozasındaki inflamasyon sebebiyle 

olmaktadır. Kostik özofajit, ilaca bağlı özofajit, radyasyon hasarı ve enfeksiyöz 

durumlar ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalı fakat bu durumlarda disfajiden çok 

ağrı ön plana çıkmaktadır. Yapılan bir araĢtırmada Ģikayetlerini inceledikleri hastaların 

üçte birinde, en az 48 saat süren hıçkırık Ģikayeti olduğunu gözlemiĢlerdir. Literatürde 

üzerinde az durulmuĢ olan bu Ģikayetin tümörün direk etkisi, tümör proksimalindeki 

özofagustaki geniĢlemeye bağlı geliĢen basınç artıĢı tarafından uyarılan refleks hareketi 

veya özofagus motilitesindeki bozulmaya bağlı olabileceğini söylemiĢlerdir(102). 

Regürjitasyon ve kusma, rekürren larengeal paralizisine bağlı ses kısıklığı, 

trakeobronĢial ağacın invazyonuna bağlı öksürük, özofagotrakeal fistül ile beraber veya 

beraber olmadan aspirasyon pnömonisi, kanlı kusma ve melena, frenik sinir felcine 

bağlı diafragma evantrasyonu, Vena Cava Superior sendromu, malign plevral efüzyon, 
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servikal veya supraklaviküler lenfadenopatiler özofagus kanseri seyrinde olabilecek 

semptom ve bulgulardır(103-105). 

Tümörün PTH taklit eden aktivitesi ya da kemik metastazlarında dolayı  

hiperkalsemi olabilir. Çoğunlukla yassı hücreli özofagus kanserinde gözlenebilen bu 

durum sık görülmemekle birlikte, kötü prognoz iĢareti olabileceği düĢünülmüĢtür(106). 

Özofagus kanserli hastalarda çoğunlukla gizli kanamaya bağlı demir eksikliği anemisi 

olabilmektedir. Aorta veya diğer ana damarlara tutulumuna bağlı masif kanama 

görülebilir(103). Bazı araĢtırmalarda üst gastrointestinal sistem (GIS) kanserlerinde 

gözlenen disfaji, kilo kaybı, GIS kanaması, anemi ve kusma semptomları ve bulgularını 

―alarm semptomları‖ olarak değerlendirmiĢ ve bu Ģikayetlerin olduğu hastalarda 

malignite saptanması ihtimalinin 5-6 kat daha fazla olduğunu söylemiĢlerdir . Bununla 

beraber üst GIS kanserli hastaların %25‘inde alarm semptomların görülmediği 

gösterilmiĢtir(107). Ancak bazı yapılan araĢtırmalarda alarm semptomların malignite 

varlığını göstermedeki sensivitesinin %20-40 düzeyinde olduğunu saptamıĢlardır(108). 

Özofagus kanserli hastalarda tüm belirtiler içinde, hayat kalitesini direkt etkiyle 

göz önüne alındığında  en çok düĢüren disfajidir. Buna rağmen yutma güçlüğü 

semptomu olan özellikle genç hastaların doktora baĢvurma ihtimalleri hala azdır(109). 

Genç hastaların üçte 1/3‘ünde, teĢhis konulmadan uzun bir süre boyunca, özellikle 

GERD hastalığı kaynaklı olmak üzere semptomlarının olduğu fakat doktora baĢvurunun 

yine de geç olduğu gösterilmiĢtir(110). 
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2.7. Özofagus Kanserinde Tanı 

Özofagus kanserleri erken dönemde Ģikayet göstermeyip ilerleyen dönemde 

lümenin tıkanmaya baĢlamasıyla  disfaji semptomu meydana getirir. Özofagus kanseri 

Ģüphesi olması durumunda baĢlıca yapılacak iĢlemler; 

 Öykü Ve Fizik Muayene: Özofagus kanseri hastaları erken dönemde 

belirgin bir Ģikayet görülmediğinden eğer insidental olarak endoskopide 

görülmemiĢ ise kanserin lümeni beslenmeyi bozacak kadar tıkaması geliĢen 

disfaji ile hastaneye baĢvuruda bulunurlar. Bu hastalarda disfaji olması 

hastalığın ilerlediğini gösterir. Öykü kısımında önceden sıvı besinlere karĢı 

geliĢen disfaji  sonrasında ise katı besinlere karĢı da geliĢen paradoksal 

disfaji de olabilmektedir.  

 Hastalar ilk dönemlerde katı besinlere karĢı olan disfajiyi gıdayı çok 

çiğneyerek yendiklerini söylerle. Hastalarda öykü kısmında etyolojik 

faktörler de sorulur. Kilo kaybı baĢvuru esnasında %30 hastada 

görülebilmektedir. Besinlerin takılması hissi kritik semptomdur. Fizik 

muayenede hasta ileri dönemde baĢvurmuĢ ise hastada zayıflık, 

lenfadenopati ve hepatomegali olabilir. Mevcut bu 3 fizik muayene bulgusu 

hastalığın kötü prognozuna sahip olduğunu gösterir. Hastalık diğer sistem 

organlarını etkilemeye baĢlamıĢ ise perküsyon ve palpasyonda plevral 

efüzyon pnömöni fistül ve akciğer apsesine bağlı bulgular da saptanabilir. 

Hastalık tümör laringeal sinir tutulumu yapmıĢ ise ses kısıklığı saptanabilir 

ve bu durum indirek laringoskopi ile tespit edilebilir(111-114) 
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 Tam kan sayımı, detaylı biyokimya: Hastalığın seyri esnasımda kanamaya 

bağlı demir eksikliği anemisi, disfaji nedeni ile serum albümin düĢüklüğü sık 

rastlanılabilmektedir. Metastazlara bağlı ALP seviyelerinde artıĢ ve bilirubin 

düzeyinde hafif artıĢ ve bazı vakalarda (%15-30) hiperkalsemi 

görülebilmektedir. Özofagus kanserine spesifik herhangi bir tümör markırı 

tespit edilememiĢtir. 

 Akciğer Grafisi: Genelde lezyonun kendisine ait bir bulgu yoktur. Özofagus 

kanserinin seyri esnasında akciğer metastazı sık görülür. Ayrıca tümörün 

gıda geçiĢine engel olması sebebiyle aspirasyon pnömonisi, fistül, abse veya 

perforasyon da saptanabilir. Çekilen grafide azigo-özofageal hatta yana 

kayma, mediastende geniĢleme, özofagusta hava sıvı seviyeleri, retro-trakeal 

hattın belirginleĢmesi ve trakeanın yer değiĢtirmesi görülebilir.  

 Çift kontrastlı özofagografi: Bu radyolojik yöntemde oral baryum sülfat 

kullanılır. Özofagus mukozası, konturu ve aynı zamanda özofagus 

fonksiyonları tetkik edilebilir. Ġki Ģekilde yapılamaktadır. Tek kontrastlı 

grafide özofagus hareket bozuklukları ve özofagusa dıĢtan bası yapan 

lezyonlar değerlendirilir. Çift kontrastlı ise hareket bozuklukları dıĢında 

özofagusun primer hastalıkları incelenir(115). Çift konstraslı grafide lokal 

görülen düzensizlik veya nodüller saptanabilir. Ġler dönem kanserlerde ise 

dolum defekti, düzensiz lümen tıkanıklık, proksimalde dilatasyon, omuz 

iĢareti ve yumuĢak doku lezyonları saptanabilir(116). 

 Endoskopi Ve Biyopsi : Endoskopi özofagus tümörlerinin tanısında gold 

standarttır. Özofagus tümöründen Ģüphelenilen bütün hastalarda tercih 
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edilmesi gereken ilk tanısal prosedürdür. Sadece teĢhis için değil ek olarak 

cerrahi operasyonun planlama aĢamasında da yardım eder. Erken dönem 

özofagus tümörleri endoskopik görünümü yüzeyel eroziv ülser, kabarık bir 

plak, mukozadaki "kırmızı noktalama"larla belirlenen konjestif lezyon ve 

küçük bir polipoid kitle olarak da görünebilir(117). Endoskopi esnasında 

%1-2‘lik lügol solüsyonu ile boyama, tümöral lezyonları ve lezyonların 

yaygınlığının gösterilmesinde yardımcı olur. %1-2‘lik Lügol solüsyonu ile 

normal mukoza siyah-kahverengi bir görünürken malign bölge boya 

tutmamaktadır. Endoskopi inoperabl hastalarda semptomatik tedavi amacıyla 

kanserin sebep olduğu lümen dilatasyonu, lümene stent yerleĢtirilmesi (118), 

tümörün lazerle  veya bipolar elektrik akımı (119) ile yakılması  gibi 

iĢlemlerde de kullanılabilmektedir. Endoskopik biyopsinin duyarlılığı ise 

alınan örneğin sayısı ile doğru orantılı olarak artmaktadır. 

 Bilgisayarlı Tomografi: BT özofagus tümörlerinde elzem radyolojik 

yöntemlerinden biridir. Kitlenin değerlendirilmesi ve evrelemesinde 

standarttır. Lezyonun aort ile iliĢkisi, lenfatiklerin durumu, özefagus 

duvarının durumu, metastazlar, invazyon gibi tedavi ve takip kriterleri BT ile 

tespit edebilir. BT büyük lenf nodlarını gösterebilse de çölyak lenf 

nodlarının tespitinde yetersiz kalabilmektedir. Tümörün derinliğinin 

tespitinde ise değeri  çok daha düĢüktür ve bu gayeyle yapılan bir 

araĢtırmadaki sensitivitesi  %42 bulunmuĢtur. Tomografinin dezavantajı da 

küçük peritoneal metastazlarda yeterince sensitif olmamasıdır(120). 
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 18 FDG-PET: Kitleye bağlı yapısal değiĢiklikler oluĢmadan önce erken 

dönem kanseri gösterebildiği gibi malign hastalık ekartasyonuna katkı da 

sağlamaktadır(121). Uzak metastaz taramasında PET-CT, tomografiden 

üstün olduğu için pre-op evrelemede tomografinin yerini almıĢtır. PET-

CT‘nin pre-op evrelemeye dahil edilmesi ile %20 hastada gereksiz cerrahiye 

engel olmuĢtur (122). 

 Endoskopik ultrasonografi (EUS): EUS özofagus duvarı(T) ve komĢu 

organlarla bağlantısının değerlendirilmesinde ve metastatik mediastinal lenf 

nodlarının tespitinde CT‘den  daha üstündür(123). Erken dönem hastalığı en 

iyi EUS ile gösterir . EUS‘ da kanserli doku düzensiz sınırlı hipoekoik bir 

lezyon görünür. EUS‘un kanser derinlik derecesini belirlemede ki doğruluk 

oranının %90, lenf bezi tutulumunun gösterilmesinde ki doğruluk oranının 

%85 olduğunu gösterilmiĢtir37. EUS‘un  dezavantajlarından biri ise 

inflamasyon ile infiltratif kanserlerin ayrımını zor yapmasıdır(124, 125). 

Günümüzde lokoregional evrelemede EUS  daha sık kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Lokoregional lenf nodunu doğru tespit etme hassasiyeti %90 

olan EUS, tomografi, MR ve PET- CT‘ den daha baĢarılıdır. Çok erken 

dönemde ise EUS‘ un evreleme hassasiyeti düĢük (%67) olsa da özofagus 

kanseri evrelemesinde EUS‘ un standart olarak kabul görmüĢtür. EUS, 

neoadjuvan KRT (neoKRT) veya KT (neoKT) sonrası yeniden evreleme 

amaçlı da kullanılmıĢ fakat bu endikasyondaki duyarlılığı primer evreleme 

ile karĢılaĢtırıldığında daha düĢüktür. 
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2.8. Özofagus Kanserinde Tedavi 

Özofagus tümöründe tedavi kemoterapi, radyoterapi veya cerrahi tedavilerin 

birlikte kullanılmasından oluĢmaktadır. Tedavi seçiminde hastalığın evresi, uzak organ 

metastazının olması, hastanın yaĢı ve genel durumu gibi çoğu etken rol oynamaktadır. 

Hastalarda cerrahi tedavinin veya kemoradyoterapinin kür sağlanamayacağı durumlarda  

tedavilerin birlikte kullanımı düĢünülebilmektedir. Özofagus tümöründe kanserin yeri 

ve büyüklüğüne bağlı olarak disfaji olması durumunda semptomatik tedavi kürden daha 

önem arz edebilmektedir. 

Cerrahi tedavi seçiminde kanserin tam olarak yeri önemlidir. Özofagus 1/3 alt 

kısmındaki kanserlerin cerrahi tedavide tam tedavi olma Ģansları daha yüksektir. 

Kanserin yeri dıĢında invazyon derinliği ve büyüklüğü cerrahi tedavi seçimini etkileyen 

diğer sebepler arasındadır. Çevre dokuya invazyon derinliği ve metastatik özofagus 

tümörü varlığında cerrahi tedavi yerine diğer tedavi türleri tedavi seçenekleri 

arasındadır. 

Özofagus tümöründe tedaviyi belirleyen diğer faktörler arasında hastanın yaĢı ve 

genel durumudu da rol oynamaktadır. YaĢlı ve zayıf hastalarda cerrahi tedavi ve 

radyoterapinin morbidite ve mortalite oranı yüksektir. Hastada var olan  diğer sistemik 

hastalıklar da tedavi sürecini değiĢtirebilmektedir. 

2.8.1. Evreye Spesifik Tedavi 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN) tavsiyelerine göre high grade 

displazi, T1a ve T1b kanserler için endoskopik tedavi seçeneklerinden biri (endoskopik 

mukozal rezeksiyon, endoskopik submukozal diseksiyon ve / veya ablasyon) tercih 
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edilmelidir; fakat yaygın yerleĢimli high grade displazilerde endoskopik rezeksiyon 

sonrası rezidüel doku varlığında ablasyon tedavisi yapılabilmektedir. 

Nodüler ve geniĢ yer tutan high grade displazilerde ve pT1a özofagus 

adenokarsinomlu hastalarda endoskopik rezeksiyonun yanı sıra özofajektomi de bir 

tedavi seçeneğidir. Özofajektomi tedavisinde trans-torasik, trans-hiatal veya minimal 

invaziv bir tedavi yaklaĢımı kullanılabilir ve mide rekonstrüksiyonu tercih edilmektedir. 

Bu hastalarda ameliyat sonrası beslenme  için jejunostomi veya ileostomi açılması 

önerilmektedir. 

Submukoza (T1b) ve daha derin invazyonlu kanserlerde özofajektomi tedavisi 

seçilebilir. 

Yassı hücreli özofagus kanserinde (servikal yerleĢimli tümörler hariç) lenf bezi 

pozitif T1b ve lokal ileri rezektabl kanserlerde (T2-T4a, herhangi bir rejyonel lenf bezi 

tutulumu pozitif) birincil tedavi seçenekleri preoperatif kemoradyoterapi veya 

özofajektomidir. Servikal yerleĢimli yası hücreli lenf bezi pozitif T1b özofagus 

tümöründe ise definitive kemoradyoterapi tercih edilmelidir. 

Özofagus AK lenf bezi pozitif T1b, ve lokal ileri rezektabl kanserlerde (T2-T4a, 

herhangi bir rtejyonel N) ise preoperatif kemoradyoterapi tercih edilirken definitive 

kemoradyoterapi sadece cerrahi Ģansı olmayan hastalar için bir tedavi seceneğidir. 

Neoadjuvan tedavi almamıĢ ve rezidüel doku kalmamıĢ özofagus AK‘li 

hastalarda postoperatif floropirimidin bazlı kemoradyoterapi kullanımı tercih 

edilmelidir. Benzer tedavi Tis, T3-T4 kanserleri, lenf bezi pozitif T1-T2 kanserleri ve 

yüksek riskli T2, N0 kanserleri olan vakalar için de kullanılabilir. 
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Cerrahi tedavi seçeneği olmayan bütün T4b vakalarda ise definitif 

kemoradyoterapi kullanılmalıdır(126).  

2.8.2. Cerrahi Tedavi 

Özofagus cerrahisi yüksek mortalite ve morbidite ihtimaline rağmen tam tedavi 

ve iyi bir semptomatik tedavi  ile uzun survey sağlayan yegane yöntem olması sebebiyle 

kontrendikasyon yoksa en iyi tedavi Ģeklidir(127, 128). 

 Özofagus tümörlerinin cerrahi tedavisi radikal ya da semptomatik olmak üzere 2 

Ģekilde yapılmaktadır. Radikal cerrahi, kanserin tümünün çıkarılması ile kürabiliteyi 

amaçlamaktadır. Bu tür cerrahi tedavilerde kürabilite olmasa bile rejyonel nüks oluĢumu 

riski çok düĢüktür ve hastalar çoğunlukla uzun bir surveye sahip olurlar. semptomatik 

cerrahi giriĢimlerinde ise tam tedavi ihtimali olmayıp, oral ya da enteral beslenmeyle 

surveyi uzatmayı sağlayan cerrahi giriĢimlerdir(127, 128).  

Özofagus tümör evrelemesinde T1N0M0 VE T2N0M0 olgularda baĢlangıç 

tedavisi olarak T1a da endoskopik mukozal rezeksiyon önerilse de özofajektomi tercih 

edilebilmektedir(129). 

Özofagus tümöründe cerrahi tedavi giriĢimi, genel durumu iyi olan, tümörün 

tüm olarak çıkarılmasına olanak sağlayan  ve uzak organ yayılımı olmayan bütün 

vakalarda ilk tercih edilmesi gereken tedavi seçeneğidir. Kanserin çevre doku ve 

organlara direk invazyonu olan T4  tümörlerde bile invazyon perikard ve diyafragma 

gibi rezeksiyonu olabilecek organlarda ise bu vakalarda da cerrahi rezeksiyonu 

önermektedir(130).  
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Cerrahi tedavide, kanserin perforasyonu, trakeoözofageal fistül, trakea 

invazyonu, aorta ve kalp invazyonu , uzak organ tutulumu direkt inoperabilite 

kriterleridir. Genel durumun kötü olması, böbrek, karaciğer ve kardiyak fonksiyonların 

ileri derecede bozuk olması  ise cerrahi için kontrendikasyon oluĢturur (127).  

Özofagusun cerrahisi çok farklı Ģekillerde yapılabilmektedir. Cerrahi 

rezeksiyonun Ģeklinin seçimi kanserin lokalizasyonu, evresi, kanserli özofagus 

segmentinin uzunluğu, yaĢ, ko-morbiditeler, daha önce geçirilmiĢ gastrointestinal 

cerrahilere bağlıdır. Özofagusun submukoza tabakasında lenfatik drenajın çok olması, 

anastomoz hattındaki nüksün baĢlıca sebebidir. Submukozal infiltrasyonu olan 

kanserlerin 4-6 cm uzağa kadar yayılması bilinen bir özelliktir; bu sebeple 

rezeksiyonlarda olabildiğince kansere en az 7-10 cm uzakta güvenli sınır bırakılarak 

cerrahi rezeksiyonu yapmak gerekmektedir. Yöntem ne olursa olsun tümünde esas 

prensip kanserli özofagusun yeterli geniĢlikte çıkartılması, lenf bezi diseksiyonu ve 

hasta için en uygun yöntemle rekonstrüksiyondur(127, 128, 130, 131). Diğer 

kanserlerde olduğu gibi özofagus kanserlerinde de lenf bezi disseksiyonu uygulaması 

tedavi esaslarından biri  olarak kabul edilmektedir. Özofagus tümörlerinde lenf bezi 

disseksiyonunun 3 farklı amaçlı tedavi endikasyonu planlanmaktadır. Diagnostik, lokal 

rekürrensin önlenmesi ve prognozun daha iyi olması için yapılmaktadır.  

Cerrahi rezeksiyon sonrasında ortalama %40 hastada komplikasyonlar ortaya 

çıkmaktadır. Çoğunlukla atelektazi, plevral efüzyon ve pnömoni gibi solunum yolu 

komplikasyonları ve kardiyak aritmiler, miyokard enfarktüsü gibi kardiyak 

komplikasyonlar olabilmektedir.  Az görülmekle birlikte ise septik komplikasyonlar da 

meydana gelebilmektedir(132). 
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2.8.3. Primer Radyoterapi 

Radyoterapi tedavisi; operasyon öncesi kanser boyutlarının küçültülmesi için 

neoadjuvan tedavi olarak ve operasyon sonrası kalan dokuyu yok etmek için adjuvan bir 

tedavi yöntemi olarak da kullanılabilmektedir. Özofagus tümörlü olgularda genellikle 

gözlenen disfaji, hemoraji ya da odinofaji gibi Ģikayetleri azaltmak için de radyoterapi 

semptomtikbir tedavi yöntemi olarak uygulanabilmektedir. 

Primer radyoterapi geçmiĢte özofagus tümörlü olgularda tümörün yerel kontrolü 

için tercih edilen bir tedavi Ģekli olmasına karĢın yan etki riski mevcuttur. Günümüzde 

var olan teknoloji yöntemleriyle ile geliĢtirilen radyasyon teknikleri sayesinde daha 

önceki var olan radyoterapinin yan etki profili en aza indirilmiĢtir. GeliĢtirilen 

radyasyon tekniklerinin baĢarısı özofagus yassı hücreli kanser tanısı alan olgulardan 

oluĢan bir araĢtırmada çalıĢılmıĢtır. 269 olgudan oluĢan bu araĢtırmada cerrahi 

operasyon tedavisinin primer radyoterapi ile arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır(133). 

Yalnız baĢına kullanılan radyoterapinin preoperatif ve postoperatif fayda 

gösterdiği saptanmamıĢtır bunun için radyoterapi kombine tedavilerde tercih 

edilmektedir(134). 

Evre IVb özofagus tümörlü olgularda özofagus lümeninde darlık olması 

durumunda semptomatik radyoterapi bir tedavi seçeneğidir. Radyoterapi yalnızca 

postoperatif rezidü lezyonları olan ve tedavi edilmeyen hastalarda değil, aynı zamanda 

uzak organ metastazı olmayan postoperatif nüks olan olgularda da kullanılabilmektedir. 
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2.8.4. Primer Kemoterapi 

 

 Özofagus tümörlerinde  yaygın lenf drenaj yolları ve semptomsuz  olarak geçen 

zaman, lenfatik  metastaz ihtimalini arttırmaktadır. T1 tümörlerde  bile %30 oranında 

lenf bezi metastazı olabilmektedir. Bu nedenlerle vakalarda iyi ve uzun surveye 

ulaĢabilmek maksadı ile neo-adjuvan tedavi protokolleri oluĢturulmuĢtur. Neo-adjuvan 

KT;  cerrahi rezeksiyon ihtimalini yükseltmek, lokal hastalık kontrolü sağlamak ve 

mikrometastaz eradikasyonu yararları arasındadır. ÇeĢitli çalıĢmalarda preoperatif 

olarak verilen  KT‘nin surveyi arttırdığı görülmüĢtür(135, 136). 

 Kemoterapi, özofagus kanseri için  tek etkili tedavi yöntemi değildir. Tek 

ajanlı KT ile %15–20, Sisplatin ile beraber kullanılan kemoterapi  rejimlerinde  %30–50 

oranında yanıt verdiği görülmüĢtür. Fakat, bunların çok azı küratiftir ve median survey 

sırasıyla 2-5 ay ve 7 aydır. Kemoterapide histolojik alt tipler arasında uzun dönemli 

takiplerde belirli bir fark saptanmamıĢtır(2). 

 KT‘de sisplatin, 5-FU, bleomisin, taxol, mitomisin, metotraxate gibi ajanlar 

beraber kullanılarak, paklitaxel ise tek ajan olarak kullanılmaktadır. Özofagus 

tümörlerinde birinci basamak kemoterapi için çoğunlukla platin ajan içeren iki ilaçlı 

sitotoksik kombinasyonlar  kullanılmaktadır. En çok kullanılan KT rejimi sisplatin (75-

100mg/m2 ) ve 5-FU (750-1000mg/m2 ) tedavi protokolüdür(137-139).  2.basamak ve 

sonraki tedavi seçeneklerinde HER2‘yi over eksprese eden metastatik özofagus 

adenokarsinom için vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) reseptörünü veya 

trastuzumabı hedeflemek için tek ajanlar (örn. Taksanlar) veya moleküler tedavi tercih 

edilebilir(140). 
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 Kemoterapinin  cerrahi rezeksiyon sonrası yalnız baĢına adjuvant tedavide 

verilmesinin surveye olumlu etkisi gösterilememiĢtir.(139) Cerrahi  rezeksiyon  öncesi 

KT uygulanmasının survey üzerine etkisini inceleyen faz III iki araĢtırma yapılmıĢtır. 

Kuzey Amerika araĢtırma grup‘unun (2) yaptığı araĢtırmada fark bulunmamasına 

rağmen, Ġngiliz çalıĢma Grup‘unun(150) çalıĢmasında, surveyde anlamlı fark 

saptanmıĢtır. 

Kemoterapiler yalnız baĢına özofagus tümörlerinde küratif değildir, kür amaçlı 

kullanımlarda radyoterapi ile birlikte kullanımı daha çok tercih edilen bir tedavi 

yöntemidir. 

Tek ajanlı kemoterapi ileri evre hastalık varlığında %15-20  kısa süreli yanıt 

verirken kombine tedavide yanıt oranı %15-80‘e çıkmıĢtır. 

 

2.8.5. Primer Kemoradyoterapi 

Özofagus tümörlerinde tedaviyi belirlerken evreleme önemli olup; erken 

evrelerde yalnız baĢına cerrahi rezeksiyon ile tedavi yapılırken, lokal ileri evre 

kanserlerde kemoterapi, radyoterapi veya cerrahi rezeksiyon tedavi seçeneklerinin  

birlikte kullanımı daha sık kullanılmaktadır.  

 

 



44 

 

Cerrahi rezeksiyon öncesi kemoterapi ve radyoterapinin amacı, kanserin 

boyutunu küçültmek, küratif rezeksiyon olasılığını yükseltmek ve uzak metastaz riskini 

ortadan kaldırmayı amaçlamaktadır. Neoadjuvan KRT‘nin ardından cerrahi rezeksiyon 

yapılması en iyi surveyleri verdiği için çoğu merkezde tercih edilen tedavi protokolü 

olmuĢtur(141). 

Neoadjuvan kemoradyoterapi, yalnızca lokal terapi veya cerrahi rezeksiyondan 

daha iyi survey ile bağlantılı olduğu saptanmıĢtır(142). 

Neoadjuvan tedavi, radyoterapi (ortalama 45 Gy) ve sisplatin ve 5-FU ile 

kemoterapiden meydana gelmektdir. Radyoterapi kanser bölgesinde lokal olarak etki 

ederken, kemoterapi yayılmıĢ olan kanserli hücreler üzerinde etki göstermektedir. Bu 

kombinasyon  sıklıkla 45 günlük bir zaman boyunca beraber uygulanmakta olup 

; özofagusun  cerrahi rezeksiyonu ortalama 4 hafta  sonra yapılmaktadır(140). 

Servikal yerleĢimli özofagus kanserleri daha sıklıkla yassı hücreli kanser alt 

tipidir ve cerrahi rezeksiyon giriĢimi total larenjektomiyi de içerecek Ģekilde hayat 

kalitesini de etkileyen zor bir tedavi modalitesi olması sebebiyle primer KRT daha sık 

uygulanmaktadır.  

Torasik yerleĢimli özofagus kanserlerinde kombine tedavi iyi seçilmiĢ vakalarda 

genel survey oranlarındaki düzelme göz önünde bulundurularak ilk tercih edilen tedavi 

modalitesidir.  

Özofagus alt uç kanserleri daha çok adenokarsinom alt tip histolojisinde olup 

ÖAK vakalarında yapılan araĢtırmalarda üçlü kombine tedavinin yalnız baĢına cerrahi 
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rezeksiyona nazaran hem R0 rezeksiyon oranını arttırdığı hem de ortalama survey 

oranlarını artırdığı görülmüĢ olup  standart tedavi modalitesi oluĢturmuĢtur(143). 

Tüm özofagus kanserlerinde tümörün yerine ve histolojisine bakılarak primer 

KRT‘nin sıklıkla servikal yerleĢimli ve inoperable kanserlerde kullanıldığı, orta ve alt 

uca doğru indikçe üçlü tedavi modalitesinin en çok tercih edilen tedavi seçeneği olduğu 

sonucuna varılmıĢtır(74). Metastatik özofagus tümörlerinde genellikle klinik 

araĢtırmalarda etkinliği kanıtlanmıĢ olan ajanlar sisplatin, 5-FU, kapesitabin, 

oxaliplatin, irinotekan ve taksanlardır. Bu kemoterapotik ajanlar dıĢında özofagus alt uç/ 

EGJ adenokarsinomlarında unrezektable ve metastatik özofagus kanseri vakalarında 

immünohistokimyasal ve FISH (floresan in situ hibridizasyon) testi sonucu ―HER-2 

pozitif‖ olanlarda semptomatik sistemik kemoterapi tedavisine transtuzumab eklenmesi 

ek fayda sağladığı  görülmüĢtür(143, 144). 

Definitif kemoradyoterapi, cerrahi rezeksiyon adayı olmayan vakalarda uygun 

bir tedavi seçeneğidir. Yassı hücreli kanser ve endoskopik olarak belgelenmiĢ tam 

cevap verebilecek potansiyel cerrahi rezeksiyon adayı olan vakalar için  

kemoradyoterapi de bir yöntemidir. Bununla beraber, nonoperatif tedavi, cerrahinin 

morbidite ve mortalite riskinden uzaklaĢtırır ken, bu fayda,  cerrahi rezeksiyon olmadan 

düĢük bölgesel kontrol ihtimaline karĢı hangi tedavi protokolünün daha çok fayda 

vereceği tartılmalıdır. Ancak kemoradyoterapi seçilecek ise, kemoterapi 

rejimi sisplatin / FU veya paklitaksel / FU  kombinasyonu olabileceği 

planlanmalıdır(145). 

Cerrahi rezeksiyon seçeneğine uygun olmayan vakalarda definitif 

kemoradyoterapi düĢünülmelidir. Kemoradyoterapi tedavisi için uygun olan vakalarda 
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ortalama 50-50.4 Gy radyoterapiye eĢ zamanlı kemoterapi baĢlanmalıdır. Bununla 

beraber definitif kemoradyoterapi cerrahi rezeksiyonu kabul etmeyen vakalarda da  

düĢüünlmesi gereken bir tedavi seçeneğidir(140). 

Lokal ileri ve metastaik özofagus tümörlerinde sistemik tedavi; hastanın 

komorbitesi,  ecog performans skoru ve tedavi tercihine göre Ģekillenir. Sistemik 

tedavideki amaç hastanın Ģikayetlerini hafifletmek, hayat kalitesini yükseltmek ve 

ortalama surveyi artırmaktır. Sistemik tedavide  daha az toksite sebebiyle ikili sitotoksik 

ajan protokolleri seçilmektedir. Üçlü sitotoksik ajan protokolleri ise daha çok toksisite 

riski barındırmaktadır. 

2.8.6. Erken Evre Hastalıkta Endoskopik Tedavi 

Endoskopik mukozal rezeksiyon, erken dönem özofagus tümörlerinde (Tis ve 

T1) bir tedavi yöntemi olarak kullanılabilmektedir. 2003 yılında yapılan ve 72 vakalı bir 

araĢtırmada komplikasyon geliĢmeden mukozal rezeksiyon yapılmıĢ vakaların yarısında 

diğer bölgelerde rezidüel doku kalmasına rağmen tekrarlayan endoskopik tedavilerle 

%97 oranında tamamen rezeksiyon yapılabilmiĢtir(146). 

2.8.7. Ġleri Evre Hastalıkta Endoskopik Palyasyon 

Özofagus tümörü teĢhisi  alan vakaların büyük bir kısmı teĢhis anında cerrahi 

operasyona  uygun değildir ve bu vakalarda yutma güçlüğünün semptomatik tedavisi 

büyük öneme sahiptir. Bu vakalarda yutma güçlüğü Ģikayetinin cerrahi operasyon 

olarak düzeltmek komplikasyon riski yüksektir. Yutma güçlüğü tedavisinde endoskopik 

olarak  stent  yerleĢtirmek hastanın oral besin alımına olanak sağlamaktadır(147). 
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Yutma güçlüğü semptomunu düzeltmek için endoskopik lazer tedavisi, bipolar 

elektrokoagulasyon,  foto dinamik tedavi, endoskopik dilatasyon (mekanik veya 

pnömotik), injeksiyon tedavisi (saf alkol) kullanılabilmektedir. Vakaların oral 

beslenmesine olanak sağlamak için özofageal protezler (kendiliğinden geniĢleyen 

metalik stentler) ve gastrostomi veya jejunostomi endoskopik olarak 

açılabilmektedir(148). 

2. Materyal Ve Metod 

ÇalıĢma popülasyonu: ÇalıĢmaya 2010-2020 yılları arasında Dursun OdabaĢ 

Tıp Merkezi ve Van Bölge Eğitim Ve AraĢtırma Hastanesi Medikal Onkoloji 

polikliniklerine baĢvuran Özefagus Kanseri tanısını alan 18-100 yaĢları arasında 

bulunan tüm hastalar retrospektif olarak alındı. 

DıĢlanma kriterleri; 18 yaĢından küçük 100 yaĢından büyük olan Özefagus 

Kanseri ve Özefagus dıĢı kanser olan hasta grubu 

Veriler: Van ili ve ilçelerindeki  özofagus kanseri olan hastaların hangi yaĢ 

aralığında, hangi cinsiyette, hangi lokalizasyonda, hangi alt histolojik tipte olduğunu, 

hangi ilçede yaĢadığını ve kan grubunda olduğunu göstermek amacıyla yapılan bir 

çalıĢma olacaktır. 

Ġstatistiksel analiz: Ġstatistiksel analiz için Statistical Package for Social 

Sciences 22.0 for Windows software (Armonk NY, IBM Corp. 2013) kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler; sayısal değiĢkenler için ortalama, standart sapma, minimum, 

maksimum, kategorik değiĢkenler için sayı ve yüzde olarak verildi. 
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Etik Kurul : Bu çalıĢma YYÜ Tıp Fakültesi Dursun OdabaĢ Tıp Merkezi Etik 

Kurulu‘ndan gerekli izinler alındıktan sonra yürütülmüĢtür (2020/03-41). 

4. Bulgular 

ÇalıĢmaya 518(%43,8)  erkek ve 664(%56,2) kadın olmak üzere 1182 hasta 

alındı. Hastaların median yaĢ ortalaması 59(22-97) idi. Hastaların 417(%35,3)‘si evre-2, 

526(%44,5)‘sı evre-3 , 239(20,2)‘u evre-4 hasta idi. Hastalar histopatolojik alt grup 

olarak 955(%80,8)‘i SCC olup 215(%18,2)‘i ÖAK ve 12(%1)‘si küçük hücreli 

nöroendokrin karsinom idi. Lokalizasyon olarak hastaların 93(%7,9)‘ü üst özofagusta 

iken, 167(%14,1)‘si orta özofagusta olup 922(%78,0)‘si alt özofagus yerleĢimliydi. 

Hastaların teĢhis esnasında diferansiyasyon olarak 74(%19,3)‘ü grade-1 , 227(%59,1)‘si 

grade-2 ve 83(%21,6)‘ü grade-3 idi.( Tablo 7.) 

Tablo 7. Hastaların Demografik Özellikleri  

Özellik  N % 

Cinsiyet 
Erkek 518 43,8 

Kadin 664 56,2 

YaĢ  Median (Min-Max 59 (22-97) 

Evre 

2 417 35,3 

3 526 44,5 

4 239 20,2 

Histoloji 

Squamöz hücreli 955 80,8 

adenokarsinoma 215 18,2 

Küçük hücreli 12 1,0 

Lokalizasyon 

Üst 93 7,9 

Orta 167 14,1 

Alt 922 78,0 

Grade 1 74 19,3 
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2 227 59,1 

3 83 21,6 

 

Tablo 8.Hastaların Kan Gruplarına Göre Dağılımı 

Kan grubu n % 

A+ 140 39,8 

A- 11 3,1 

B+ 49 13,9 

B- 3 0,9 

AB+ 35 9,9 

AB- 7 2,0 

0+ 96 27,3 

0- 11 3,1 

 

 Hastaların kan grupların göre dağılımında ise en sık 140 (%39,8)‘ı A Rh(+)  

iken, 11(%3,1)‘i A Rh(-) ,49(%13)‘u B Rh(+) , 3(%0,9)‘ü B- , 35(%9,9)‘i AB Rh(+), 

7(%2,0)‘si AB Rh(-), 96(%27,3)‘sı 0 Rh(+), 11(%3,1)‘i 0 Rh(-) olarak  saptandı.(Tablo 

8) 

Tablo 9.Evre 4 Hastaların Metastaz Lokalizasyonları 

Lokalizsyon  
N % 

AC 
53 4,48 

AC-KEMĠK 
6 0,51 

AC+KC 
15 1,27 

AC+PERĠTON 
1 0,08 

AC+SÜRRENAL 
2 0,17 

BEYĠN 
4 0,34 
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BEYĠN +KC 
1 0,08 

KC 
114 9,64 

KC-KEMĠK 
4 0,34 

KC-PERĠTON 
2 0,17 

KC+AC+KEMĠK 
1 0,08 

KC+DALAK 
1 0,08 

KC+SÜRRENAL 
2 0,17 

KEMĠK 
18 1,52 

PERĠTON 
7 0,59 

SURRENAL 
3 0,25 

 

 ÇalıĢmaya alınan 1182 özofagus kanseri tanısı almıĢ hastanın 234‘ünde uzak 

organ metastazı olduğu saptandı. Hastaların 114(%9,64)‘ünde istatistiksel olarak en sık 

izole KC metastazına rastlandı. Ayrıca multiple organ metastazlarında da KC metastazı 

olduğu görüldü. Ġkinci sıklıkta 53(%4,48) hastada ise en sık sadece AC metastazı 

olduğu görüldü. AC metastazlarının diğer organ (KC,sürrenal, kemik) metastazlarına da 

eĢlik ettiği görüldü. 3.sıklıkta 18(%1,52) hastamızda kemik metastazları olduğu 

görüldü. Diğer organ metastazları sıklık sırasına göre 15(%1,27) hastada AC+KC , 

7(%0,59)‘sinde periton, 6(%0,51)‘sında AC+periton, 4 (%0,34)‘ünde beyin, 

4(%0,34)‘ünde  KC+kemik, 3(%0,25)‘ünde sürrenal , 2(%0,14)‘sinde KC+sürrenal, 

2(%0,14)‘sinde  KC+periton, 2(%0,14)‘sinde AC+sürrenal, sadece 1(%0,08)‘inde 

AC+periton, 1(%0,08)‘inde KC+AC+kemik, 1(%0,08)‘inde KC+dalak olarak 

görüldü.(Tablo.9) 



51 

 

 

Tablo 10. BaĢvuru Yılına Göre Hasta Oranları 

Yıllar N % 

2010 160 13,5 

2011 105 8,9 

2012 125 10,6 

2013 125 10,6 

2014 105 8,9 

2015 86 7,3 

2016 104 8,8 

2017 118 10,0 

2018 110 9,3 

2019 104 8,8 

2020 40 3,4 
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ġekil 2.BaĢvuru Yılına Göre Hasta Oranları 

 ÇalıĢmaya son 10 sene içerisinde tanı konulan hastalar alındı. Bir yıl içerisinde 

tanı alan hasta sayısı sıklığına göre en sık 2010 yılında 160(%13,5) hastada özofagus 

kanseri , 2012 ve 2013 yıllarında ise 125(%10,6) hastada özofagus kanseri teĢhisi 

konulmuĢ. En az ise 2020 yılında 40 (%3,4) hastada özofagus kanseri tanısı konulmuĢ.  

 

Tablo 11.Hastaların BaĢvurudaki YaĢ Oranları  

 

YaĢ N  % 

22 1 0,08 

23 1 0,08 

24 2 0,17 

25 3 0,25 

26 1 0,08 

27 1 0,08 

28 2 0,17 

29 1 0,08 

30 1 0,08 

31 1 0,08 

32 2 0,17 

33 3 0,25 

34 5 0,42 

35 4 0,34 

36 8 0,68 

37 7 0,59 

38 9 0,76 

39 11 0,93 

40 12 1,02 

41 12 1,02 

42 21 1,78 

43 22 1,86 

44 19 1,61 

45 20 1,69 

46 22 1,86 
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47 20 1,69 

48 23 1,95 

49 28 2,37 

50 38 3,21 

51 24 2,03 

52 25 2,12 

53 35 2,96 

54 30 2,54 

55 41 3,47 

56 45 3,81 

57 45 3,81 

58 37 3,13 

59 37 3,13 

60 34 2,88 

61 38 3,21 

62 40 3,38 

63 32 2,71 

64 37 3,13 

65 37 3,13 

66 27 2,28 

67 35 2,96 

68 28 2,37 

69 26 2,20 

70 19 1,61 

71 23 1,95 

72 22 1,86 

73 23 1,95 

74 20 1,69 

75 20 1,69 

76 19 1,61 

77 17 1,44 

78 6 0,51 

79 3 0,25 

80 11 0,93 

81 8 0,68 

82 4 0,34 

83 10 0,85 

84 6 0,51 

85 3 0,25 

86 5 0,42 
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87 2 0,17 

89 4 0,34 

91 2 0,17 

93 1 0,08 

97 1 0,08 

 

 

ġekil 3.Hastaların BaĢvurudaki YaĢ Oranları 

 Yaptığımız çalıĢmada özofagus kanserinin tanı konulma yaĢları genellikle 36 ile 

77 yaĢları arasında olup en sık 5 ve 6. dekadda görülmüĢtür. (Tablo. 11) 
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Tablo 12.Ġlçeye Göre BaĢvuru Oranları 

Ilçe N % 

MERKEZ 470 39,8 

ERCĠġ 162 13,7 

ÖZALP 123 10,4 

BAġKALE 79 6,7 

GÜRPINAR 78 6,6 

MURADĠYE 76 6,4 

ÇATAK 64 5,4 

ÇALDIRAN 50 4,2 

SARAY 38 3,2 

GEVAġ 31 2,6 

BAHÇESARAY 11 0,9 
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ġekil 4.Ġlçeye Göre BaĢvuru Oranları 

 

Van il ve ilçelerinde özofagus kanseri teĢhisi alan hastaların ilçelere göre dağılımı sıklık 

sırasına göre hastaların 470 (%39,8)‘i Merkez , 162(%13,7)‘si ErciĢ,123(%10,4)‘ü 

Özalp , 79(%6,7)‘u BaĢkale, 78(%6,6)‘i Gürpınar ilçesinde ikamet etmekte olduğu 

görüldü.  Diğer ilçelerdeki hasta sayısı ve oranları tablo. 12 ve Ģekil 4 ‗te gösterilmiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

Özofagus tümörleri dünyadaki bütün kanserler arasında 6. sırada olup, GĠS  

tümörlerinin % 5- 7‘sini oluĢturmaktadır(149). ABD'de her sene tahmini 19,260 

özofagus kanseri hasta tanısı konulması beklenmekte ve hastalıktan 15,530 ölüm 

olacağı düĢünülmektedir(4). 2020 de yapılan bir çalıĢmada ülkemiz için Gastrointestinal 

sistem kanserleri, batı bölgeleri ile mukayese edildiğinde Van gölü havzasında daha 

yüksek sıklıkta olduğu tespit edilmiĢtir. Ek olarak yapılan bu geniĢ retrospektif  

çalıĢmada Van ve çevresinde %8,8 oranla özofagus kanseri en sık görülen 3. kanser 

olarak yer almıĢtır (150). Özofagus tümörleri sıklığı ülkelere, bazen aynı ülke içerisinde 

bile bölgelere göre farklılık gösterebilir. Örnek olarak Çin‘de  özofagus tümörlerinin 

görülme sıklığı fazladır ve bazı eyaletlerde bu oran 3-4 kat daha yüksektir(106). Bu 

çalıĢmada Van ili ve ilçelerinde bulunan özofagus kanseri tanısı olan hastaları 

demografik özelliklerine göre retrospektif olarak inceledik.  

ÖK sıklığı 50 yaĢından sonra  artmakta (151)  ve erkek cinsiyette  kadınlara göre 

2-4 kat daha sık görülmektedir(152). Bizim çalıĢmamızda ise literatürden farklı olarak 

kadın cinsiyette erkeklere oranla 1,28 kat daha sık görülmüĢtür. Daha önce bölgemizde 

yapılan bir çalıĢmada da bizim yaptığımız çalıĢmaya paralel olarak kadın cinsiyete 1,5 

kat daha sık görülmüĢtür(153). Bunun altında yatan sebeplerden biri olarak bölgemizde 

ve Van ilinde kadınlar erken yaĢlardan itibaren tandır(biomass) dumanına 

maruziyetlerinden kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 
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Resim 1. Tandır dumanına maruziyet ( Çekim : Emre ILIKAN) 

Özofagus kanserinde yaĢ göre oranlara bakıldığında 40 yaĢın altında nadiren 

görülmekle beraber bundan sonraki her bir dekatta özofagus kanseri riski 

artmaktadır(154, 155). Total olarak 50-60 yaĢlar en sık görüldüğü yaĢ aralığıdır (49). 

Ülkemizde orta yaĢta görülme sıklığı artmaktadır. Bir çalıĢmada ortalama yaĢ 58 olup 

20 yaĢın altında ameliyat edilen 3 hasta bildirilmiĢtir(156). Yaptığımız çalıĢmada ise 

ortalama yaĢ 59 olup 25 yaĢ ve altında tanı konulan 7 hasta mevcuttur. AraĢtırmamızda 

Van ili ve ilçelerinde literatürden farklı olarak 40 yaĢlarından önce artmaya baĢlamıĢtır. 

Buna neden olarak sıcak çayın , tütsülenmiĢ yiyeceklerin aĢırı tüketilmesi, otlu peynir,  

tuzlanmıĢ balık tüketilmesi ve erken yaĢlardan itabren baĢlayan tandır dumanına aĢırı 

maruziyet sayılabilir, ancak daha ileri araĢtırmamalarla desteklenebilir. 
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Karsinomlar ile kan grupları arasındaki bağlantı yıllardır çalıĢmalara konu 

olmuĢtur. Son senelerde maligintelerle olan iliĢkisi üzerine pek çok araĢtırma 

yapılmıĢtır. ABO kan grubu antijenleri epitelin hücre zarında yer almaktadır. Bazı 

çalıĢmalarda epitelyal maliginite ile bağlantısı saptanmıĢtır. Kanser oluĢumunda 

inflamasyon, hücreler arası adhezyon, hücre zarı sinyalizasyonu gibi çoğu 

mekanizmanın hasarı suçlanmıĢtır. Daha çok prognoz ile bağlantılı görülmüĢtür(157). 

Etki mekanizması net olmamakla birlikte çeĢitli nedenler üzerinde durulmaktadır. ABO 

kan grubu antijenleri kanserin oluĢumuna sebep olabilecek bir risk faktörü olabilir.  

Yapılan bazı araĢtırmalarda GĠS, ağız, mesane, akciğer ve boyun kanserlerinde A veya 

B antijenleriyle kanser geliĢimi, derecesi, tipi ve metastatik potansiyeli arasında bağlantı 

saptanmıĢtır(158). Yassı hücreli özofagus kanseri O kan grubuna sahip hastalarda; 

adenokarsinom tipi ise AB kan grubunda arttığı görülmüĢtür. GĠS ve kolorektal 

kanserin histopatolojik alt tipleri, nüks oranları ve prognozları üzerinde ABO kan grubu 

antijenlerinin etkisi olduğu saptanmıĢtır(159). Bizim yaptığımız çalıĢmada hastaların 

kan grupların göre dağılımında en sık 140 (%39,8)‘ı A Rh(+) 2. en sıklıkta ise 96 

(%27,3)‘sı 0 Rh (+), olarak  analiz edildi. Özofagus kanseri ile ABO kan grupları 

arasındaki iliĢkiyi ortaya çıkarmak açısından tanımlayıcı çalıĢmalar yapılabilir.  

  Daha önce ABD‘de 2015 hasta ile yapılan bir çalıĢmada özofagus kanserinde 

tümörün yerleĢim yeri % 2‘si üst özofagusta, % 78‘i orta özofagusta iken % 20‘si alt 

özofagusa yerleĢimli olduğu görülmüĢtür. Aynı çalıĢmada grade  dağılımı % 39 ile G1, 

% 49 ile G2 ve %12 ile G3 olarak derecelendirilmiĢtir(160). Yapılan bölgesel bir 

çalıĢmada özofagus tümörlü vakaların histopatolojik analizinde; 207 hastanın 167 

(%80)‘si yassı hücreli kanser, 34 (%16)‘ü AK ve 6 tiplendirilemeyen kanser teĢhisi 

almıĢtır. Bu hastalarda tümör lokalizasyonu  % 88 oranında 1/3 alt uca, % 6  orta kısım 
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ve % 6 özofagusun üst kısmına yerleĢimli olduğu görülmüĢtür(153). çalıĢmamızda ise  

bu çalıĢmaya paralel olarak hastaların 93(%7,9)‘ünde üst özofagusta iken, 

167(%14,1)‘sinde orta özofagusta olup 922(%78,0)‘sinde ise alt özofagus yerleĢimli 

olduğu görüldü. Buna ek olarak çalıĢmamızda daha önceki araĢtırmalara benzer bir 

Ģekilde teĢhis esnasında diferansiyasyon olarak 74(%19,3)‘ü G1, 227(%59,1)‘si G2 ve 

83(%21,6)‘ü G3 idi. 

 Özefagus kanserinin yayılımı daha çok hematojen yolla olup en sık  metastaz 

yerleri sıklık sırasına göre  karaciğer, akciğerler ve kemiklerdir(161). Nadiren (%1 -%2 

oranında) beyin, dalak, pankreas, mide, böbrekler, böbrek üstü bezi, periton, plevra, 

diyafram ve göğüs duvarı  metastazları da olmaktadır(162, 163). Benzer bir Ģekilde 

çalıĢmamızda da Hastaların 114(%9,64)‘ünde istatistiksel olarak en sık izole KC 

metastazına rastlandı. Ġkinci sıklıkta 53(%4,48) hastada ise en sık sadece AC metastazı 

olduğu görüldü. 3.sıklıkta 18(%1,52) hastamızda kemik metastazları olduğu görüldü. 

Nadiren dalak, beyin, periton ve sürrenal metastazları da tespit edildi. 

 Van ili içerisinde sırasıyla sıklık sırasına göre özofagus kanseri görülme 

insidansı Merkez, ardından ErciĢ ve Özalp gelmektedir. Bu ilçelerde özofagus kanseri 

sık görülme nedeni mevcut nüfus ile iliĢkili olabilir veya buralarda etyolojiye iliĢkin 

araĢtırmalarla daha açıklayıcı çalıĢmalar yapılabilir.  

 

 

. 
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6. SONUÇ 

Bölgemizde özofagus kanserinin erken tanı ve tedavisi amacıyla tarama 

programları yapılması gerektiği kanaatindeyiz. Yaptığımız çalıĢmada endemik 

bölgelerde yer alan iller arasında olan Van ili için 40- 75 yaĢ arası için tarama 

programları yapılabilir. Bölgemizde tarama amaçlı gastroskopik inceleme yapılması 

bölge halkına erken evrede tanı alma ve erken evrede tedavi olma Ģansı sunacaktır. 

Tümörün erken evrede tespit edilmesi uzun sürecek ve pahalı kemoterapi ve radyoterapi 

tedavilerine olan ihtiyacı azaltacağından hem hasta sağlığı açısından hem de ekonomik 

anlamda ciddi kazanımları olacağı kanaatindeniz  
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