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 Giriş 
 Toplumda kanser görülme sıklığının bilinmesi, rol alan 
faktörlerin tespiti ve hastalığın önlenmesinde önemlidir. Ay-
rıca hastalığın erken teşhisi ve tedavinin etkinliğine de katkı 
sağlar. Kanser insidansı, kanser türüne, hastanın yaşına, cin-
siyetine, coğrafik bölgeye göre değişiklik gösterir. Dünyada 
kanser insidansı yüzbinde 85-350 arasında değişir (Parkin ve 
ark., 2005). Dünyada 2002 yılında 10,9 milyon yeni kanser 
vakasının görüldüğü, 6,7 milyon kişinin kanser nedeniyle öl-
düğü ve 24,6 milyon kişinin kanserli olarak yaşama devam 
ettiği bildirilmiştir (Parkin ve ark., 2005).
       Kanser ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından 1983’de, 
bildirimi zorunlu hastalıklar listesine alınmıştır. Ancak bek-
lenen verilerin sadece dörtte birinin elde edilmesi nedeniyle 

1992 yılından itibaren 10 merkezden aktif veri toplama sis-
temine geçilmiştir. Sağlık Bakanlığı kanser kayıt merkezinin 
verilerine göre Türkiye’de 2006 yılında kanser insidansı yak-
laşık 200/100000, gelişmiş ülkelerde bu oran 400/100000’dür 
(Eser ve ark., 2006). Verilerin yeterli toplanamamasına rağ-
men elde edilen bu oran ülkemizde kanserin önemli bir sağlık 
sorunu olduğunun göstergesidir.
 Sağlık Bakanlığı tarafından 2006 yılı kanser istatistikle-
rinde Türkiye’de 8 ilden veriler bildirilmiştir. En fazla hasta 
İzmir, Ankara, Antalya ve Samsun’dan olmak üzere Bursa, 
Edirne, Trabzon ve Erzurum illeri değerlendirilmiştir. Bu ve-
rilerde toplam 69147 vaka toplanmıştır. Erkeklerde kanser 
insidansı 245,60/100000 ve kadınlarda 164,40/100000 olarak 
bulunmuştur. Bu verilerde özofagus kanseri Türkiye’de en 

Toplumda kanser görülme sıklığının bilinmesi, etiyolojisinde rol alan faktörlerin tespiti 
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ABSTRACT

Knowing the incidence of cancer in a society plays a significant role in detecting the 
factors involving its etiology and prevention of the disease. Esophageal cancer is among 
the most common 10 cancers. The incidence of esophageal cancer changes in terms of 
histological type of cancer, patient’s age, country, and even in different geographical 
regions of the same country. While the incidence in Western countries is 3 in 100.000, it 
is 140 in China. Although esophageal squamous cell carcinoma is dominant in Western 
countries and Asia, frequency of adenocarcinoma is increasing in Western countries.
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sık tespit edilen 10 kanser arasında yer almamıştır. Sadece Er-
zurum ili verilerinde özofagus kanseri 5. sırada 5,44/100000 
insidansı ile bildirilmiştir. Özofagus kanseri Erzurum’da 
kadınlarda 6,53/100000 insidansla 3. sırada, erkeklerde 
4,43/100000 insidansla 6. sırada görülmektedir (Pera ve ark., 
2005; Karaca ve ark., 2011).
      Ülkemizde özofagus kanseri sıklığı, bölgesel yapılan epi-
demiyolojik çalışmalarla belirlenmiştir. Van ili ve çevresinde 
yapılan kanser insidansı çalışmalarında özofagus kanseri-
ni kadınlarda Uğraş ve ark. (1996) %  15,7, Kösem ve ark. 
(2001) %  17,9, Bayram ve ark. (2005) %  16,9 ile ilk sırada, 
Alıcı ve ark. (2006)  %   19,2 ile ikinci sırada tespit etmişler-
dir. Erkeklerde ise özofagus kanseri Alıcı ve ark. (2006) %  
13,2 ile 2. sırada, Bayram ve ark. (2005) 4. sırada,  Uğraş ve 
ark. (1996) ve Kösem ve ark. (2001) 5. sırada tespit etmiş-
lerdir.  Bozkurt ve ark. (2011) tarafından yayınlanan Şırnak 
ve çevresini değerlendiren çalışmada kadın %  2 ve erkek %  
4,83 ile her iki cinste 5. sırada özofagus kanseri görülmüştür. 
Karaca ve ark. (2010) yayınladıkları çalışmalarında Kayseri 
ili ve çevresinde özofagus kanseri en sık görülen 5 kanser 
arasında yer almamıştır. 
 Dünyada ve ülkemizde özofagus kanseri riski coğrafik 
bölgeler arasında değişiklik gösterir. Ayrıca histolojik sub-
tiplerin görülme sıklığı da ülkeler arasında farklıdır (Oze ve 
ark., 2011). Özofagus skuamöz hücreli kanser batı ülkeleri 
ve Asyada dominant iken, son elli yıldır adeno kanser batı 
ülkelerinde özellikle beyaz ırkta hızlıca artış göstermektedir.  
Batı ülkelerinde adeno kanserdeki hızlı artışın majör belirle-
yicisinin obezite ve buna bağlı gastroözofageal reflu (GÖR) 
olduğuna inanılır.  Asya’da böyle bir artış tespit edilmemiştir 
(Hongo ve ark., 2009).
 Özofagus kanserleri insidansı ülkelere, hatta aynı ülkede 
farklı coğrafik yörelere göre değişiklik gösterir. Çin’de ülke 
genelinde özofagus kanserinin görülme insidansı yüksektir 
ve bazı eyaletlerde bu oran 3-4 kat daha fazladır. Özellikle 
yüksek riskli bölgelerde her 3-5 kişiden biri özofagus kanseri 
nedeni ile ölmektedir.  Yüksek riskli Çin ile düşük riskli batı 
Afrika arasında görülme sıklığındaki fark 300 kata çıkabil-
mektedir. Çin’de ülkenin tamamı özellikle Linxien eyaleti, 
Güney Afrika’da Transkei, İran’da Gonbat, Golestan ve Ha-
zar Denizi kıyıları, Japonya, Hindistan’da Bombay, Kazakis-
tan, Türkmenistan, Kore, Singapur, Porto Riko, Sri Lanka ve  
Rodezya insidansın belirgin şekilde yüksek olduğu bölgeler-
dir (Ökten I., 2003).
 
 Kanser tipine göre insidansın zaman içinde değişimi  
 Özofagus adeno kanseri  batı ülkelerinde hızlı artış gös-
termiştir (Pera ve ark., 1993; Bollschweiler ve ark., 2001). 
Amerika’da 1970’lerde beyaz erkekler arasında insidans 0,5-
0,9/100000  iken son 20 yılda 3,2-4,0/100000’nin üzerine 
çıkmıştır (Blot ve ark., 1991; Kubo ve Corley, 2004). Benzer 
artışın İngiltere, Avustralya, Kuzey Avrupa ve İzlanda’da be-
yaz ırkta görüldüğü bildirilmiştir. Bu ülkelerde skuamöz/ade-
no kanser oranı beyaz erkeklerde 1975’ de 4,7:1 iken 1995 yı-
lında 2,1:2’e düşmüştür. (Daly ve ark., 1996; Devesa ve ark., 
1998). 1996-98’de bu oranın tersine dönerek 0,43:1 olduğu 
bildirilmiştir (Kubo ve Corley, 2004). Başka bir yayında yıllık 
adeno kanser insidansını 1980’lerin sonunda squamöz hücre-
li kanseri geçtiği bildirilmiştir (Pickens ve Orringer, 2003). 
Bu artışın reflu özöfajit prevelansında artışla korele olduğu 
bulunmuştur. Muhtemelen yağ ve total enerji alımında artı-

şın obezite ile sonuçlandığı ve bunun da Helicobacter pylori 
(HP)’de azalmaya neden olduğu düşünülmüştür. Ayrıca bu 
hassasiyetin sadece beyaz erkeklerde görüldüğü bildirilmiş-
tir. Beyaz erkekler arasında adeno kanserdeki artışla, epider-
moid kanser ile insidansın ters döndüğü sunulmuştur. Siyah 
Amerikalılar arasında epidermoid kanser azalması yanında 
adeno kanser insidansının çok az derecede arttığı yayınlan-
mıştır. Dünyanın geri kalanında epidermoid kanser insidansı 
göreceli olarak stabil kalmıştır veya çok az azalmıştır. Ayrıca 
adeno kanser insidansında Asya ülkelerinde ve Amerika’da 
yerleşmiş Asyalılarda değişiklik görülmemiştir (Hongo ve 
Shoji, 2003; Pickens ve Orringer, 2003; Son ve ark., 2001).

 Kanser tipine göre görülme sıklığı
 Özofagus kanser prevalansında, hücre tipine göre, batı 
ve asya ülkeleri arasında belirgin fark vardır. Adeno kanser, 
İngiltere’de 4,0-8,7/100000, Avustralya‘da 4,8/100000 insi-
dansla daha sık olarak görülür (Bollschweiler ve ark., 2001). 
Yang ve Davis (1988)’e göre birleşik devletlerde skuamöz 
kanser insidansı yıllık 2,6/100000’dır. İrlanda ve İngiltere 
kendi içinde değerlendirildiğinde; adeno kanser insidansı İr-
landa ve İskoçya’da iki katdır. Avrupa ülkeleri değerlendiril-
diğinde; Güney Avrupa’da (İspanya, Fransa, İtalya) kümülatif 
adeno kanser oranı yüksektir. Bunu Kuzey Avrupa (Danimar-
ka, Norveç, İsveç, Finlandiya) ve Batı Avrupa (Hollanda, Al-
manya, İsviçre) takip eder. Avrupa ülkeleri içinde adeno kan-
serin en düşük insidansı Doğu Avrupa ülkelerindedir (Corley 
ve Buffer, 2001).
 Asya ülkelerinde epidermoid kanser dominant tiptir. 
Özellikle Çin, Tayvan ve Singapur’da yaşayan Çinlilerde,  
Kore ve Japonya’da epidermoid kanser sık görülür. Asya ül-
kelerinde adeno kanser insidansı oldukça düşüktür. Özellikle 
Doğu Asya ülkelerinde epidermoid kanser insidansı adeno 
kanser insidansından daha yüksektir. 1970-1990 arası özofa-
gus maligniteleri arasında adeno kanser insidansı Kore, Tay-
van ve Japonya’ da %  1-4’dür. Adeno kanser insidansı Güney 
Asya ülkelerinde (veya Hindistan) doğu ve güneydoğu Asya 
ülkelerinden daha yüksektir. Yine de beyaz ırkın çok olduğu 
ülkelerden ve Avrupa’dan daha düşüktür (Corley ve Buffler, 
2001).

 Sosyoekonomik faktörlerin etkisi
       Sosyoekonomik faktörlerden bazılarının özofagus kan-
serinde muhtemel risk faktörü olabileceği bildirilmiştir. Kötü 
sosyoekonomik düzey epidermoid kansere, zengin sosyoeko-
nomik düzey adeno kansere neden olabilir. Özellikle Barret 
özofagus ve adeno kanser sosyoekonomik durum gelişimiyle 
paraleldir. Özofagus kanserinin epidemiyolojisinde coğrafik 
farklar da sosyoekonomik düzeyle ilişkilidir. Sosyoekonomik 
düzeyde düzelme H. pylori enfeksiyon prevalansını azalta-
rak gastrik mukoza atrofisinde azalmaya  yol açar (Asaka ve 
ark., 1992; Hongo ve Shoji, 2003). Aşırı nutrisyonal destek 
obeziteye neden olur. Bu değişiklikler gastroözofageal reflü-
de (GÖR) artışa ve Barret özofagus ve adeno kanser preve-
lansında artışa neden olabilir. Kısaca adeno kanser insidansı 
yüksek olan bölgelerde (İngiltere, Amerika, Avustralya gibi)  
obezite prevalansı (beden kitle indeksi ≥30 kg/m2) ve kişi ba-
şına düşen günlük enerji tüketimi diğerlerine göre daha yük-
sektir (Hongo ve Shoji, 2003).
 Özofagus kanseri epidemiyolojisi için GÖR ve GÖR ile 
ilgili hastalıklar (Barret özofagus gibi) Pasifik Asya bölgesin-
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de sosyoekonomik duruma göre değişir. Gerçek etnik farklar 
aynı bölgede yaşayan farklı etnik grupların değerlendiril-
mesi ile açığa çıkar. Singapur’da yapılan çalışmada; adeno 
kanserin baskın olduğu Güney Asya ve epidermoid kanserin 
dominant olduğu Doğu Asya insanlarının, coğrafik hassasi-
yeti aynı bölgede yaşayan 3 etnik grup arasında gözlenmiştir 
(Çinli, Hintli, Malezyalı) (Fernandes ve ark., 2006). Ayrıca 
adeno kanser için çevresel faktörlerin yanında, etnik veya ge-
netik faktörlerin de adeno ve epidermoid özofagus kanserinin 
epidemiyolojisinde oldukça güçlü olduğu bulunmuştur (Hon-
go ve ark. 2009).

 Etiyoloji 
 Hongo ve ark. (2009) çalışmalarında özofagus kanserin-
de her iki histolojik tip için risk faktörlerini değerlendirdiler 
(Tablo 1).

 Özofagus kanserinin etiyolojisinde rol oynayan faktörler 
5 başlık altında incelenebilir.
 1.Sigara ve alkol
 2.Beslenme ile ilgili faktörler
 3.Çevresel faktörler
 4.Genetik faktörler
 5.Predispozan hastalıklar 

 Çoğu risk faktörü tek hücre tipine etkiliyken sigara içi-
ciliği ve aşırı alkol tüketiminin her iki tip için de risk faktö-
rü olduğu görülüştür. Adeno kanseri etkileyen risk faktörleri 
ekonomik olarak gelişmiş ülkelerde görülürken, epidermoid 
kanserlerin gelişmekte olan ülkelerde yaygın olduğu bulun-
muştur. Helicobacter pylori enfeksiyonunun özellikle ade-
no kanserde olmak üzere her iki tipte koruyucu etkisi tespit 
edildi. Ancak yine de özofagus kanseri etiyolojisinde sos-
yoekonomik durumun ve etnik kökenin etkisi açık değildir. 
Gelecekte daha kapsamlı çalışmalarla veriler tekrar analiz 
edilmelidir.

 1. Sigara ve alkol
 Sigara ve alkol özofagus kanserlerinde önemli risk fak-
törleridir. Coğrafik bölgeye göre etkisi değişebilir. Oze ve 
ark. (2012) çalışmalarında Japon populasyonunda özofagus 
kanseri riskinde sigaranın güçlü etkisi olduğunu bulmuşlar-
dır. Alkol ve tütün kullanımı Amerika’da, Avrupa’da ve özel-
likle Fransa’da da en önemli etiyolojik faktördür (Lewin ve 
ark.,1992). Alkolün etkisi tek başına oldukça az olup, sigara 
ile birlikteliğinde özofagus kanseri riski doz ve süreye bağlı 

olarak çok yükselmektedir. Günde 15 taneden daha az sigara 
içenlerde rölatif risk 2 iken, günde 25 taneden fazla içenlerde 
6 olarak bulunmuştur. Sigara ile alkol birlikte alındığında, al-
kol almayan sigara içenlere göre skuamöz hücreli karsinoma 
riski 10-25 kat artmaktadır. Sigarayı bırakmak ile skuamöz 
hücreli karsinoma riskinde daha öncesine oranla %  40 azal-
ma görülmektedir (Wu ve ark., 2001; Bosetti ve ark., 2006).
 Alkol kullanımı bırakıldıktan sonra 10 yıl içinde kanser 
riskinin, içmeyenlerdeki üst sınıra düştüğü, sigara tüketimi-
nin kesilmesini takiben 5 yıl içinde ise riskin %  50 azaldığı 
yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (Başoğlu, 2002; Ökten ve 
Güngör, 2003). 

 2. Beslenme
 Taze meyve ve sebzelerin yetersiz tüketimi, beta-karoten, 
A, B, C ve E vitamini eksikliği, folik asit, riboflavin, eser 
mineral ve metallerden magnezyum, çinko ve selenyumun 
yetersiz alımı, diyette nitrozamin fazlalığı etiyolojide rol 
oynayan faktörler arasındadır. Yağ, kolesterol ve hayvansal 
proteinlerin fazla miktarda tüketimi ve liflerden fakir diyetin 
adenokarsinom gelişme riskinde artış ile ilişkili olabileceği 
belirtilmektedir (Blot ve McLaughlin, 1999; Bosetti ve ark., 
2006).
 C vitamini ve beta-karotenden zengin olan diyetler kan-
ser insidansında azalmaya neden olurlar. Çinko, selenyum ve 
molibden gibi bazı eser elementlerin yetersiz alınmasının ya-
nında pirinç, buğday ve mısırdan zengin, taze meyve ve seb-
zeden fakir diyet ile beslenme, özofagus kanseri için önemli 
risk faktörleri oluşturmaktadır (Başoğlu, 2002). Sigara, al-
kol kullanımı ve taze sebze ve meyve ile yetersiz beslenme 
özofagus kanserli hastalarda %  83 oranında tespit edilmiştir 
(Blot, 1994).
 Tütsülenen ve tandırda pişirilen etli gıdalardan yüksek 
oranda benzopiren açığa çıkar. Bu gibi kanserojen polisik-
lik hidrokarbonlar kanser gelişimine neden olur (Başoğlu 
2002).
 Sürekli aşırı sıcak gıdaların alınması riski belirgin ölçüde 
artırır (Garidou ve ark., 1996; Ghawamzadeh ve ark., 2001). 
Sigara ve çevresel faktörlerin etkisi ile özofagus epitelinde 
biriken kimyasal karsinojen maddeler, sıcak içecek ve alkol 
gibi irritanlarla epitele penetre olur ve bazal tabakaya kadar 
ulaşır. Ülkemizde Doğu Anadolu’da sigara ile beraber çok 
sıcak ve fazla miktarda çay içme alışkanlığı vardır. Ayrıca 
bölgenin iklim koşulları nedeniyle taze sebze ve meyve trans-
portundaki güçlükler özofagus kanserinin sık görülmesinin 
nedenleri olarak düşünülebilir (Başoğlu, 2002).

 3. Genetik ve çevresel faktörler
 Özofagus skuamöz hücreli karsinomda en önemli onko-
genin cyclin olduğu düşünülmektedir. Özofagus kanserli ol-
guların %  40-60’ında ve premalign lezyonların %  30’ unda 
cyclin D1 ekspresyonu artmıştır. Bunu yanında hst-1, c-myc, 
int-2, onkogenleri; transforme edici büyüme faktörü (TGF), 
trombositten üretilmiş büyüme faktörü (PDGF) ve epider-
mal büyüme faktörü (EGF) gibi büyüme faktörleri, displas-
tik epitel ve tümör hücresinde belirgin olarak saptanmıştır. 
Özofagus kanseri gelişiminde elimine olduğu veya silindiği 
düşünülen tümör supressör genler p53 (375 aminoasitli bir 
fosfoprotein), Rb (retinoblastoma geni), APC (kolonun ai-
lesel adenomatöz polip gelişimindeki gen) ve MCC (spora-
dik kolon kanseri gelişiminden sorumlu gen)’dir. Özofagus 

Tablo 1. Özofagus kanserinde risk faktörleri
Risk faktörleri   Epidermoid kanser Adeno kanser 
Sigara içiciliği +++ ++
Aşırı alkol tüketimi ++ ++
Baret özofagus - +++
GÖR - +++
Obezite - ++
Aşırı enerji tüketimi - +
Aşırı yağ tüketimi - ++
Yoksulluk ++ -
Düşük eğitim düzeyi + -
Sıcak içecek tüketimi + -
H.pylori enfeksiyonu Koruyucu etki Koruyucu etki

+++; Çok güçlü etki,  ++;  orta derecede güçlü etki,  +; az etki,  -;  etkisiz

Şengül
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kanserlerinin %  70’in de p53 mutasyonu vardır. Özofagus 
kanseri gelişimi için bu genlerin her iki kopyasının da elimi-
ne edilmiş veya kaybolmuş olması gereklidir (Moutesano ve 
ark., 1996; Başoğlu ve ark., 1998).
 Çevresel faktörlerden özellikle, sulardaki karsinojen bi-
leşiklerin etkisi üzerinde durulmaktadır. Petrol bölgelerinde 
suyun petrol ile kontaminasyonu, insidansın yüksek olduğu 
bazı bölgelerde suda nitrojen bileşiklerinin yüksekliği, bazı 
bölgelerde riboflavin eksikliğinin gösterilmesi çevresel fak-
törlerin etkisini desteklemektedir. Çevresel faktörler arasında 
asbest maruziyeti, radyasyon ve viral etkenler de sayılabilir 
(Blot, 1994; İkeda ve ark., 1999).

 4. Predispozan faktörler
 Barret özofagus
 Barret özofagus, distal özofagusun normal skuamöz epi-
telinin intestinal kolumnar epitel ile metaplastik değişimidir 
(Spechler ve Goyal, 1996). GÖR’e sekonder gelişir. Barret 
özofagusun, reflu nedeniyle endoskopi yapılan hastaların %  
3-7’sinde, herhangi bir sebeple endoskopi yapılanların %  1’ 
inde görüldüğü bildirilmiştir (Cameron, 1997). Adeno kanse-
rin çoğunun Baret özofagus bölgesinden kaynaklandığı kabul 
edilir (Cameron, 1995). Barret özofaguslu hastalarda metap-
lastik epitelde adenokarsinom ve displazi gelişme riski vardır. 
Retrospektif ve prospektif çalışmalarda kesin olmamakla be-
raber Barret özofagusun maligniteye ilerlemesi her yıl yakla-
şık %  1 olarak bildirilmiştir (Drewitz, 1997). Barret özofagus 
olarak bilinen hastalarda endoskopik takip ile displazi veya 
kanserin erken tespiti önemlidir. Endoskopinin takip aralığı 
güncellenen kanser insidansına göre değişiklik gösterebilir.  
Barret özofagus hastalarının halen birçoğu teşhis edilemediği 
için, endoskopik takipler adeno kanserden ölümleri azaltama-
mıştır. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda adeno kanserli 
hastaların %  10’undan azının daha önceden Barret özofagus 
olduğunu bildiği yayınlanmıştır (Menke Pluymers ve ark., 
1992; Bytezer ve ark., 1999). Barret özofaguslu hastalarda 
GÖR semptomlarının olmaması tanıda gecikmeye neden ola-
bilir. Barret özofagusuna bağlı adenokarsinom gelişme riski 
yılda %  0,5 tir (Spechler, 2004).
 Üst gastrointestinal sistem endoskopileri arasında Ba-
ret özofagus insidansı beyaz ırkta, siyah Amerikalılardan, 
İspanyollar ve yerli Amerikalılardan daha fazladır. Güney 
Afrika’da siyah ırkta, beyazlardan daha az Barret özofagus 
prevalansı vardır. Kaliforniya’daki Asyalılarda Barret özofa-
gus prevalansı, aynı populasyondaki Asyalı olmayanlardan 
daha azdır. Güney Asya (Hindistan ve Pakistan) ve İran’da 
Barret özofagus prevalansı,  Amerika’daki beyazlardan daha 
düşüktür. Singapurda Baret özofagusda Hintlilerde yüksek 
prevelans varken Çinlilerde prevelans düşüktür. Etnik fark-
lardaki bu patern adeno kanserin insidansının coğrafi epide-
miyolojik çalışmalarıyla oldukça benzerdir (Hongo ve ark. 
2009).

 Akalazya
 Özofagusda peristaltik dalgaların yokluğu, alt özofagus 
sfinkter basıncında artma ve yutmada gevşeklik ile karak-
terizedir. Dilate özofagusda sıvı ve yiyecek artıkları birikir. 
Akalazyalı hastalarda skuamöz hücreli karsinom gelişme in-
sidansı 3,4/1000 olup normale göre 16-33 kat daha fazladır 
(Sandler ve ark., 1995). Özofagus skuamöz hücreli kanserle 
bağlantısı daha çok görülmesine rağmen, Barret özofagus ve 
adenokanserle ilişkisi vaka sunumlarında değerlendirilmiştir 
(Fidaner ve ark., 2001; Pera ve ark., 2005). Aslında alt özo-
fagus sfinkter basıncında artmanın Barret özofagus ve adeno-
kanser etiyolojisinde yer alan GÖR‘yu önleyeceği beklenir. 
Ancak akalazyalı erkeklerde skuamöz kanserler kadar adeno 
kanserin de arttığı bildirilmiştir. Akalazya tedavisi için yapı-
lan özofagomyotominin özofagus kanser riskine etkisi bulun-
mamıştır. 

 Tylosis (Howel-Evans sendromu)
 Tylosis; avuç içleri ve ayak tabanlarının hiperkeratozu ile 
karakterli otozomal dominant geçiş gösteren bir hastalıktır. 
Bu hastalarda 4. dekatta %  50, 6. dekatta ise %  95 özofagus 
kanseri gelişir (Ellis ve ark., 1994; Risk ve ark., 1999).

 Human papilloma virüs (HPV)
 HPV’ün p53 proteini üzerinden etki ederek diğer etiyo-
lojik ajanlarla sinerjik etki yaptığı bilinmektedir. Özofagus 
kanserinde özellikle yüksek insidanslı bölgelerde %  40-60 
oranında HPV DNAsı tespit edilebilmektedir (Chen ve ark., 
1994; Lam ve ark., 1997). HPV 6,11,16,18 ve 30 suşları şim-
diye kadar tespit edilenler arasındadır.

 Özofagus darlıkları
 Özofagusun kronik darlıkları gıda stazına neden olarak 
nitrozaminlerin mukoza ile temasını uzatır. Kostik maddele-
re bağlı yanıklar sonucu oluşan striktürler, skuamöz hücreli 
karsinom riskini normal insanlara göre 20 kat artırırlar (Yu ve 
ark., 1988).

 Baş ve boyun bölgesinin skuamöz hücreli karsinoması
 Baş ve boyun bölgesinin skuamöz hücreli karsinoması 
olan hastalarda özofagus skuamöz hücreli karsinoma gelişme 
ihtimali yılda %  3-7 oranında artmaktadır. Özofagus kanserli 
hastaların %  1-2’sinde baş ve boyun kanseri saptanabilir (Er-
kal ve ark., 2001). 

 Helicobacter pylori enfeksiyonu
 Helikobakter mide mukozasında atrofik gastrit yapar, 
mide asit salgısını azaltır ve özofagusun mide asiditesine ma-
ruz kalmasını azaltarak adenokarsinom oluşma riskini azaltır 
(Ye ve ark., 2004).
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