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Toplumda kanser goriilme sikliginin bilinmesi, etiyolojisinde rol alan faktdrlerin tespiti
ve hastaligin 6nlenmesinde nemlidir. Ozofagus kanseri diinyadaki en stk 10 kanserden
biridir. Insidans kanser tiiriine, hastanin yasina, iilkelere, hatta aym iilkede farkli cografik
yorelere gore degisiklik gosterir. Ozofagus kanserinde bati iilkelerinde yillik insidans
yiizbinde 3 iken, Cin’in Linxian eyaletinde yiizbinde 140’ dir. Ozofagus skuaméz
hiicreli kanser bati iilkeleri ve Asya’da dominant iken, adeno kanser bati iilkelerinde
artmaktadir.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:5203-S208

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.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29: §203-S208
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Giris

1992 yilindan itibaren 10 merkezden aktif veri toplama sis-

Toplumda kanser goriilme sikliginin bilinmesi, rol alan
faktorlerin tespiti ve hastaligin dnlenmesinde onemlidir. Ay-
rica hastaligin erken teshisi ve tedavinin etkinligine de katki
saglar. Kanser insidansi, kanser tiiriine, hastanin yasina, cin-
siyetine, cografik bolgeye gore degisiklik gosterir. Diinyada
kanser insidansi yiizbinde 85-350 arasinda degisir (Parkin ve
ark., 2005). Diinyada 2002 yilinda 10,9 milyon yeni kanser
vakasimin goriildiigii, 6,7 milyon kisinin kanser nedeniyle 61-
digi ve 24,6 milyon kisinin kanserli olarak yasama devam
ettigi bildirilmistir (Parkin ve ark., 2005).

Kanser tilkemizde Saglik Bakanlig1 tarafindan 1983’de,
bildirimi zorunlu hastaliklar listesine alinmistir. Ancak bek-
lenen verilerin sadece dortte birinin elde edilmesi nedeniyle

temine gegilmistir. Saglik Bakanligi kanser kayit merkezinin
verilerine gore Tiirkiye’de 2006 yilinda kanser insidansi yak-
lagik 200/100000, gelismis lilkelerde bu oran 400/100000° diir
(Eser ve ark., 2006). Verilerin yeterli toplanamamasina rag-
men elde edilen bu oran iilkemizde kanserin 6nemli bir saglik
sorunu oldugunun gostergesidir.

Saglik Bakanligi tarafindan 2006 yili kanser istatistikle-
rinde Tiirkiye’de 8 ilden veriler bildirilmistir. En fazla hasta
[zmir, Ankara, Antalya ve Samsun’dan olmak iizere Bursa,
Edirne, Trabzon ve Erzurum illeri degerlendirilmistir. Bu ve-
rilerde toplam 69147 vaka toplanmistir. Erkeklerde kanser
insidansi 245,60/100000 ve kadinlarda 164,40/100000 olarak
bulunmustur. Bu verilerde 6zofagus kanseri Tiirkiye’de en
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sik tespit edilen 10 kanser arasinda yer almamistir. Sadece Er-
zurum ili verilerinde 6zofagus kanseri 5. sirada 5,44/100000
insidans1 ile bildirilmistir. Ozofagus kanseri Erzurum’da
kadinlarda 6,53/100000 insidansla 3. sirada, erkeklerde
4,43/100000 insidansla 6. sirada goriilmektedir (Pera ve ark.,
2005; Karaca ve ark., 2011).

Ulkemizde 6zofagus kanseri siklig1, bolgesel yapilan epi-
demiyolojik ¢aligmalarla belirlenmistir. Van ili ve ¢evresinde
yapilan kanser insidansi c¢aligmalarinda 6zofagus kanseri-
ni kadinlarda Ugras ve ark. (1996) % 15,7, Késem ve ark.
(2001) % 17,9, Bayram ve ark. (2005) % 16,9 ile ilk sirada,
Alici ve ark. (2006) % 19,2 ile ikinci sirada tespit etmisler-
dir. Erkeklerde ise 6zofagus kanseri Alict ve ark. (2006) %
13,2 ile 2. sirada, Bayram ve ark. (2005) 4. sirada, Ugras ve
ark. (1996) ve Kosem ve ark. (2001) 5. sirada tespit etmis-
lerdir. Bozkurt ve ark. (2011) tarafindan yaymlanan Sirnak
ve ¢evresini degerlendiren ¢aligmada kadin % 2 ve erkek %
4,83 ile her iki cinste 5. sirada 6zofagus kanseri goriilmiistiir.
Karaca ve ark. (2010) yayinladiklart ¢aligmalarinda Kayseri
ili ve gevresinde 6zofagus kanseri en sik goriilen 5 kanser
arasinda yer almamuistir.

Diinyada ve iilkemizde 6zofagus kanseri riski cografik
bolgeler arasinda degisiklik gosterir. Ayrica histolojik sub-
tiplerin goriilme siklig1 da iilkeler arasinda farklidir (Oze ve
ark., 2011). Ozofagus skuamoz hiicreli kanser bati iilkeleri
ve Asyada dominant iken, son elli yildir adeno kanser bati
iilkelerinde 6zellikle beyaz irkta hizlica artis gostermektedir.
Bati iilkelerinde adeno kanserdeki hizli artisin major belirle-
yicisinin obezite ve buna bagli gastrodzofageal reflu (GOR)
olduguna inanilir. Asya’da bdyle bir artis tespit edilmemistir
(Hongo ve ark., 2009).

Ozofagus kanserleri insidansi iilkelere, hatta ayni iilkede
farkli cografik yorelere gore degisiklik gosterir. Cin’de tilke
genelinde 6zofagus kanserinin goriilme insidansi yiiksektir
ve bazi eyaletlerde bu oran 3-4 kat daha fazladir. Ozellikle
yiiksek riskli bolgelerde her 3-5 kisiden biri 6zofagus kanseri
nedeni ile 6lmektedir. Yiiksek riskli Cin ile diistik riskli bati
Afrika arasinda goriilme sikligindaki fark 300 kata ¢ikabil-
mektedir. Cin’de iilkenin tamami 6zellikle Linxien eyaleti,
Giiney Afrika’da Transkei, Iran’da Gonbat, Golestan ve Ha-
zar Denizi kiyilari, Japonya, Hindistan’da Bombay, Kazakis-
tan, Tiirkmenistan, Kore, Singapur, Porto Riko, Sri Lanka ve
Rodezya insidansin belirgin sekilde yiiksek oldugu bdlgeler-
dir (Okten 1., 2003).

Kanser tipine gore insidansin zaman icinde degisimi

Ozofagus adeno kanseri bat iilkelerinde hizl artis gos-
termistir (Pera ve ark., 1993; Bollschweiler ve ark., 2001).
Amerika’da 1970’lerde beyaz erkekler arasinda insidans 0,5-
0,9/100000 iken son 20 yilda 3,2-4,0/100000’nin iizerine
cikmistir (Blot ve ark., 1991; Kubo ve Corley, 2004). Benzer
artigin Ingiltere, Avustralya, Kuzey Avrupa ve Izlanda’da be-
yaz irkta goriildiigi bildirilmistir. Bu iilkelerde skuaméz/ade-
no kanser orani beyaz erkeklerde 1975 de 4,7:1 iken 1995 y1-
linda 2,1:2’e diismiistiir. (Daly ve ark., 1996; Devesa ve ark.,
1998). 1996-98de bu oranin tersine donerek 0,43:1 oldugu
bildirilmistir (Kubo ve Corley, 2004). Baska bir yayinda y1llik
adeno kanser insidansini 1980’lerin sonunda squamdz hiicre-
li kanseri gectigi bildirilmistir (Pickens ve Orringer, 2003).
Bu artisin reflu 6zo6fajit prevelansinda artisla korele oldugu
bulunmustur. Muhtemelen yag ve total enerji aliminda arti-

sin obezite ile sonuglandig1 ve bunun da Helicobacter pylori
(HP)’de azalmaya neden oldugu disiiniilmiistiir. Ayrica bu
hassasiyetin sadece beyaz erkeklerde goriildiigii bildirilmis-
tir. Beyaz erkekler arasinda adeno kanserdeki artisla, epider-
moid kanser ile insidansin ters dondiigii sunulmustur. Siyah
Amerikalilar arasinda epidermoid kanser azalmasi yaninda
adeno kanser insidansinin ¢ok az derecede arttig1 yayinlan-
mistir. Diinyanin geri kalaninda epidermoid kanser insidansi
goreceli olarak stabil kalmistir veya ¢ok az azalmistir. Ayrica
adeno kanser insidansinda Asya iilkelerinde ve Amerika’da
yerlesmis Asyalilarda degisiklik goriilmemistir (Hongo ve
Shoji, 2003; Pickens ve Orringer, 2003; Son ve ark., 2001).

Kanser tipine gore goriilme sikhg:

Ozofagus kanser prevalansinda, hiicre tipine gére, bati
ve asya llkeleri arasinda belirgin fark vardir. Adeno kanser,
Ingiltere’de 4,0-8,7/100000, Avustralya‘da 4,8/100000 insi-
dansla daha sik olarak gortiliir (Bollschweiler ve ark., 2001).
Yang ve Davis (1988)’e gore birlesik devletlerde skuamoz
kanser insidans1 yillik 2,6/100000°dir. Irlanda ve Ingiltere
kendi icinde degerlendirildiginde; adeno kanser insidansi ir-
landa ve Iskogya’da iki katdir. Avrupa iilkeleri degerlendiril-
diginde; Giiney Avrupa’da (Ispanya, Fransa, Italya) kiimiilatif
adeno kanser orani yiiksektir. Bunu Kuzey Avrupa (Danimar-
ka, Norveg, Isvec, Finlandiya) ve Bat1 Avrupa (Hollanda, Al-
manya, [svigre) takip eder. Avrupa iilkeleri i¢inde adeno kan-
serin en diislik insidanst Dogu Avrupa {ilkelerindedir (Corley
ve Buffer, 2001).

Asya iilkelerinde epidermoid kanser dominant tiptir.
Ozellikle Cin, Tayvan ve Singapur’da yasayan Cinlilerde,
Kore ve Japonya’da epidermoid kanser sik goriiliir. Asya iil-
kelerinde adeno kanser insidans1 oldukca diisiiktiir. Ozellikle
Dogu Asya iilkelerinde epidermoid kanser insidansi adeno
kanser insidansindan daha ytiksektir. 1970-1990 aras1 6zofa-
gus maligniteleri arasinda adeno kanser insidanst Kore, Tay-
van ve Japonya’da % 1-4’diir. Adeno kanser insidans1 Giiney
Asya iilkelerinde (veya Hindistan) dogu ve giineydogu Asya
iilkelerinden daha yiiksektir. Yine de beyaz irkin ¢ok oldugu
iilkelerden ve Avrupa’dan daha diistiktiir (Corley ve Buffler,
2001).

Sosyoekonomik faktorlerin etkisi

Sosyoekonomik faktorlerden bazilarinin 6zofagus kan-
serinde muhtemel risk faktorii olabilecegi bildirilmistir. Kot
sosyockonomik diizey epidermoid kansere, zengin sosyoeko-
nomik diizey adeno kansere neden olabilir. Ozellikle Barret
6zofagus ve adeno kanser sosyoekonomik durum gelisimiyle
paraleldir. Ozofagus kanserinin epidemiyolojisinde cografik
farklar da sosyoekonomik diizeyle iliskilidir. Sosyoekonomik
diizeyde diizelme H. pylori enfeksiyon prevalansini azalta-
rak gastrik mukoza atrofisinde azalmaya yol agar (Asaka ve
ark., 1992; Hongo ve Shoji, 2003). Asirt nutrisyonal destek
obeziteye neden olur. Bu degisiklikler gastro6zofageal reflii-
de (GOR) artisa ve Barret 6zofagus ve adeno kanser preve-
lansinda artiga neden olabilir. Kisaca adeno kanser insidanst
yiiksek olan bolgelerde (Ingiltere, Amerika, Avustralya gibi)
obezite prevalansi (beden kitle indeksi >30 kg/m?) ve kisi ba-
sina diisen gilinliik enerji tiiketimi digerlerine gore daha yiik-

sektir (Hongo ve Shoji, 2003).
Ozofagus kanseri epidemiyolojisi icin GOR ve GOR ile
ilgili hastaliklar (Barret 6zofagus gibi) Pasifik Asya bolgesin-
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de sosyoekonomik duruma gore degisir. Gergek etnik farklar
ayn1 bolgede yasayan farkli etnik gruplarin degerlendiril-
mesi ile aciga ¢ikar. Singapur’da yapilan ¢aligmada; adeno
kanserin baskin oldugu Giiney Asya ve epidermoid kanserin
dominant oldugu Dogu Asya insanlarinin, cografik hassasi-
yeti ayni bdlgede yasayan 3 etnik grup arasinda gozlenmistir
(Cinli, Hintli, Malezyal1) (Fernandes ve ark., 2006). Ayrica
adeno kanser i¢in ¢evresel faktorlerin yaninda, etnik veya ge-
netik faktdrlerin de adeno ve epidermoid 6zofagus kanserinin
epidemiyolojisinde oldukga gii¢lii oldugu bulunmustur (Hon-
go ve ark. 2009).

Etiyoloji

Hongo ve ark. (2009) ¢alismalarinda 6zofagus kanserin-
de her iki histolojik tip i¢in risk faktorlerini degerlendirdiler
(Tablo 1).

Tablo 1. Ozofagus kanserinde risk faktorleri

Risk faktorleri Epidermoid kanser Adeno kanser
Sigara igiciligi A=A ++
Asirt alkol tiiketimi Sas A
Baret 6zofagus - +++
GOR - o+
Obezite - ++
Asirt enerji tiiketimi - 3
Asirt yag tiiketimi - AHE
Yoksulluk ++ -
Diisiik egitim diizeyi + =
Sicak igecek tiiketimi + -

H.pylori enfeksiyonu Koruyucu etki Koruyucu etki

+++; Cok giiglii etki, ++; orta derecede giiglii etki, +; az etki, -; etkisiz

Ozofagus kanserinin etiyolojisinde rol oynayan faktorler
5 baglik altinda incelenebilir.

1.Sigara ve alkol

2.Beslenme ile ilgili faktorler

3.Cevresel faktorler

4.Genetik faktorler

5.Predispozan hastaliklar

Cogu risk faktord tek hiicre tipine etkiliyken sigara igi-
ciligi ve agirt alkol tiiketiminin her iki tip i¢in de risk fakto-
i oldugu goriilistiir. Adeno kanseri etkileyen risk faktorleri
ekonomik olarak gelismis tilkelerde goriiliirken, epidermoid
kanserlerin geligmekte olan tilkelerde yaygin oldugu bulun-
mustur. Helicobacter pylori enfeksiyonunun 6zellikle ade-
no kanserde olmak iizere her iki tipte koruyucu etkisi tespit
edildi. Ancak yine de 6zofagus kanseri etiyolojisinde sos-
yoekonomik durumun ve etnik kdkenin etkisi agik degildir.
Gelecekte daha kapsamli ¢alismalarla veriler tekrar analiz
edilmelidir.

1. Sigara ve alkol

Sigara ve alkol 6zofagus kanserlerinde 6nemli risk fak-
torleridir. Cografik bolgeye gore etkisi degisebilir. Oze ve
ark. (2012) calismalarinda Japon populasyonunda 6zofagus
kanseri riskinde sigaranin giiglii etkisi oldugunu bulmuslar-
dir. Alkol ve tiitlin kullanim1 Amerika’da, Avrupa’da ve 6zel-
likle Fransa’da da en 6nemli etiyolojik faktordiir (Lewin ve
ark.,1992). Alkoliin etkisi tek basina oldukga az olup, sigara
ile birlikteliginde 6zofagus kanseri riski doz ve siireye bagl

olarak ¢ok ytikselmektedir. Giinde 15 taneden daha az sigara
icenlerde rolatif risk 2 iken, giinde 25 taneden fazla igenlerde
6 olarak bulunmustur. Sigara ile alkol birlikte alindiginda, al-
kol almayan sigara igenlere gore skuamoz hiicreli karsinoma
riski 10-25 kat artmaktadir. Sigaray1 birakmak ile skuamoz
hiicreli karsinoma riskinde daha dncesine oranla % 40 azal-
ma gortilmektedir (Wu ve ark., 2001; Bosetti ve ark., 2006).

Alkol kullanimi birakildiktan sonra 10 y1l iginde kanser
riskinin, igmeyenlerdeki iist sinira diistiigii, sigara tiiketimi-
nin kesilmesini takiben 5 y1l i¢inde ise riskin % 50 azaldig1
yapilan calismalarda gosterilmistir (Basoglu, 2002; Okten ve
Giingor, 2003).

2. Beslenme

Taze meyve ve sebzelerin yetersiz tiikketimi, beta-karoten,
A, B, C ve E vitamini eksikligi, folik asit, riboflavin, eser
mineral ve metallerden magnezyum, ¢inko ve selenyumun
yetersiz alimi, diyette nitrozamin fazlalig1 etiyolojide rol
oynayan faktorler arasindadir. Yag, kolesterol ve hayvansal
proteinlerin fazla miktarda tiiketimi ve liflerden fakir diyetin
adenokarsinom gelisme riskinde artig ile iliskili olabilecegi
belirtilmektedir (Blot ve McLaughlin, 1999; Bosetti ve ark.,
2000).

C vitamini ve beta-karotenden zengin olan diyetler kan-
ser insidansinda azalmaya neden olurlar. Cinko, selenyum ve
molibden gibi baz1 eser elementlerin yetersiz alinmasinin ya-
ninda piring, bugday ve misirdan zengin, taze meyve ve seb-
zeden fakir diyet ile beslenme, 6zofagus kanseri i¢in 6nemli
risk faktorleri olusturmaktadir (Basoglu, 2002). Sigara, al-
kol kullanimi ve taze sebze ve meyve ile yetersiz beslenme
6zofagus kanserli hastalarda % 83 oraninda tespit edilmistir
(Blot, 1994).

Tiitstilenen ve tandirda pisirilen etli gidalardan yiiksek
oranda benzopiren agiga ¢ikar. Bu gibi kanserojen polisik-
lik hidrokarbonlar kanser gelisimine neden olur (Basoglu
2002).

Siirekli agir1 sicak gidalarin alimmasi riski belirgin dlglide
artirir (Garidou ve ark., 1996; Ghawamzadeh ve ark., 2001).
Sigara ve gevresel faktorlerin etkisi ile zofagus epitelinde
biriken kimyasal karsinojen maddeler, sicak igecek ve alkol
gibi irritanlarla epitele penetre olur ve bazal tabakaya kadar
ulagir. Ulkemizde Dogu Anadolu’da sigara ile beraber gok
sicak ve fazla miktarda ¢ay igme aligkanligi vardir. Ayrica
bdlgenin iklim kosullar1 nedeniyle taze sebze ve meyve trans-
portundaki giigliikler 6zofagus kanserinin sik goriilmesinin
nedenleri olarak disiiniilebilir (Basoglu, 2002).

3. Genetik ve ¢evresel faktorler

Ozofagus skuamoz hiicreli karsinomda en énemli onko-
genin cyclin oldugu diisiiniilmektedir. Ozofagus kanserli ol-
gulari % 40-60’1nda ve premalign lezyonlarin % 30’ unda
cyclin D1 ekspresyonu artmistir. Bunu yaninda hst-1, c-myc,
int-2, onkogenleri; transforme edici biiyiime faktorii (TGF),
trombositten tretilmis biiylime faktorii (PDGF) ve epider-
mal biiylime faktorii (EGF) gibi biiylime faktorleri, displas-
tik epitel ve timor hiicresinde belirgin olarak saptanmustir.
Ozofagus kanseri gelisiminde elimine oldugu veya silindigi
diistiniilen timor supressor genler pS3 (375 aminoasitli bir
fosfoprotein), Rb (retinoblastoma geni), APC (kolonun ai-
lesel adenomatdz polip gelisimindeki gen) ve MCC (spora-
dik kolon kanseri gelisiminden sorumlu gen)’dir. Ozofagus
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kanserlerinin % 70’in de p53 mutasyonu vardir. Ozofagus
kanseri gelisimi i¢in bu genlerin her iki kopyasinin da elimi-
ne edilmis veya kaybolmus olmasi gereklidir (Moutesano ve
ark., 1996; Basoglu ve ark., 1998).

Cevresel faktorlerden ozellikle, sulardaki karsinojen bi-
lesiklerin etkisi iizerinde durulmaktadir. Petrol bdlgelerinde
suyun petrol ile kontaminasyonu, insidansin yiiksek oldugu
bazi bolgelerde suda nitrojen bilesiklerinin yiiksekligi, bazi
bolgelerde riboflavin eksikliginin gosterilmesi ¢evresel fak-
torlerin etkisini desteklemektedir. Cevresel faktorler arasinda
asbest maruziyeti, radyasyon ve viral etkenler de sayilabilir
(Blot, 1994; ikeda ve ark., 1999).

4. Predispozan faktorler

Barret 6zofagus

Barret 6zofagus, distal 6zofagusun normal skuamoz epi-
telinin intestinal kolumnar epitel ile metaplastik degisimidir
(Spechler ve Goyal, 1996). GOR’e sekonder gelisir. Barret
6zofagusun, reflu nedeniyle endoskopi yapilan hastalarin %
3-7’sinde, herhangi bir sebeple endoskopi yapilanlarin % 1’
inde gortldigi bildirilmistir (Cameron, 1997). Adeno kanse-
rin gogunun Baret 6zofagus bolgesinden kaynaklandig kabul
edilir (Cameron, 1995). Barret 6zofaguslu hastalarda metap-
lastik epitelde adenokarsinom ve displazi gelisme riski vardir.
Retrospektif ve prospektif ¢aligmalarda kesin olmamakla be-
raber Barret 6zofagusun maligniteye ilerlemesi her y1l yakla-
stk % 1 olarak bildirilmistir (Drewitz, 1997). Barret 6zofagus
olarak bilinen hastalarda endoskopik takip ile displazi veya
kanserin erken tespiti dnemlidir. Endoskopinin takip araligi
giincellenen kanser insidansina gore degisiklik gosterebilir.
Barret 6zofagus hastalarimin halen birgogu teshis edilemedigi
i¢in, endoskopik takipler adeno kanserden 6liimleri azaltama-
mustir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda adeno kanserli
hastalarin % 10’undan azinin daha dnceden Barret 6zofagus
oldugunu bildigi yaymnlanmistir (Menke Pluymers ve ark.,
1992; Bytezer ve ark., 1999). Barret 6zofaguslu hastalarda
GOR semptomlarinin olmamasi tanida gecikmeye neden ola-
bilir. Barret 6zofagusuna bagli adenokarsinom geligme riski
yilda % 0,5 tir (Spechler, 2004).

Ust gastrointestinal sistem endoskopileri arasinda Ba-
ret 6zofagus insidansi beyaz irkta, siyah Amerikalilardan,
Ispanyollar ve yerli Amerikalilardan daha fazladir. Giiney
Afrika’da siyah 1rkta, beyazlardan daha az Barret 6zofagus
prevalansi vardir. Kaliforniya’daki Asyalilarda Barret 6zofa-
gus prevalansi, ayni populasyondaki Asyali olmayanlardan
daha azdir. Giiney Asya (Hindistan ve Pakistan) ve Iran’da
Barret 6zofagus prevalansi, Amerika’daki beyazlardan daha
diistiktiir. Singapurda Baret 6zofagusda Hintlilerde yiiksek
prevelans varken Cinlilerde prevelans diisiiktiir. Etnik fark-
lardaki bu patern adeno kanserin insidansinin cografi epide-
miyolojik c¢alismalariyla oldukg¢a benzerdir (Hongo ve ark.
2009).

KAYNAKLAR

Akalazya

Ozofagusda peristaltik dalgalarin yoklugu, alt 6zofagus
sfinkter basincinda artma ve yutmada gevseklik ile karak-
terizedir. Dilate 6zofagusda sivi ve yiyecek artiklart birikir.
Akalazyali hastalarda skuaméz hiicreli karsinom gelisme in-
sidans1 3,4/1000 olup normale gore 16-33 kat daha fazladir
(Sandler ve ark., 1995). Ozofagus skuamoz hiicreli kanserle
baglantis1 daha ¢ok goriilmesine ragmen, Barret 6zofagus ve
adenokanserle iliskisi vaka sunumlarinda degerlendirilmistir
(Fidaner ve ark., 2001; Pera ve ark., 2005). Aslinda alt 6zo-
fagus sfinkter basincinda artmanin Barret 6zofagus ve adeno-
kanser etiyolojisinde yer alan GOR‘yu &nleyecegi beklenir.
Ancak akalazyali erkeklerde skuaméz kanserler kadar adeno
kanserin de arttig1 bildirilmistir. Akalazya tedavisi i¢in yapi-
lan 6zofagomyotominin 6zofagus kanser riskine etkisi bulun-
mamigtir.

Tylosis (Howel-Evans sendromu)

Tylosis; avug icleri ve ayak tabanlarinin hiperkeratozu ile
karakterli otozomal dominant gegis gosteren bir hastaliktir.
Bu hastalarda 4. dekatta % 50, 6. dekatta ise % 95 6zofagus
kanseri gelisir (Ellis ve ark., 1994; Risk ve ark., 1999).

Human papilloma viriis (HPV)

HPV’iin p53 proteini iizerinden etki ederek diger etiyo-
lojik ajanlarla sinerjik etki yaptigi bilinmektedir. Ozofagus
kanserinde 6zellikle ytiksek insidansli bolgelerde % 40-60
oraninda HPV DNAs1 tespit edilebilmektedir (Chen ve ark.,
1994; Lam ve ark., 1997). HPV 6,11,16,18 ve 30 suslar1 gim-
diye kadar tespit edilenler arasindadir.

Ozofagus darhklar

Ozofagusun kronik darliklar1 gida stazina neden olarak
nitrozaminlerin mukoza ile temasini uzatir. Kostik maddele-
re bagl yaniklar sonucu olusan striktiirler, skuamdz hiicreli
karsinom riskini normal insanlara gore 20 kat artirirlar (Yu ve
ark., 1988).

Bas ve boyun boélgesinin skuamoz hiicreli karsinomasi

Bas ve boyun bolgesinin skuaméz hiicreli karsinomasi
olan hastalarda 6zofagus skuamoz hiicreli karsinoma gelisme
ihtimali y1lda % 3-7 oraninda artmaktadir. Ozofagus kanserli
hastalarin % 1-2’sinde bas ve boyun kanseri saptanabilir (Er-
kal ve ark., 2001).

Helicobacter pylori enfeksiyonu

Helikobakter mide mukozasinda atrofik gastrit yapar,
mide asit salgisin1 azaltir ve 6zofagusun mide asiditesine ma-
ruz kalmasini azaltarak adenokarsinom olusma riskini azaltir
(Ye ve ark., 2004).
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