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Ozet

Ozofagus kanserleri, diinyada en sik gériilen 8. kanser tiir(-
dir ve hicre tipine gore dinyadaki dagimi ve risk faktorleri
degismektedir. Ozofagusun yassi hiicreli kanseri daha cok
beslenme yetersizliklerine bagh gelismektedir ve bu nedenle
az gelismis bazi bolgelerde endemiktir. Beslenme disinda
alkol, tittin, akalazya, kostik hasar, genetik faktérler ve Human
papilloma virls diger risk faktorlerindendir. Adeno kanserin
insidansi son 30 yilda artis gostermistir. Barret metaplazisi,
erkek cinsiyet ve obezite énemli risk faktorlerindendir.

Anabhtar kelimeler: Ozofagus kanseri, etiyoloji, risk faktérleri

Abstract

Esophageal cancer is the eighth most common type of can-
cer in the world. According to the cell type, distribution in
the world and risk factors are varies. Esophageal squamous
cell cancer is often due to poor nutrition so it is endemic in
the poorest regions in the world. The others risk factors are
alcohol, tobacco, achalasia, caustic injury, genetic factors
and human papilloma virus. During the last 30 years, esoph-
ageal adenocancer incidence has increased. The main risk
factors are Barrett metaplasia, male gender and obesity.
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GiRiS

Ozofagus kanserleri, diinyada en sik gériilen 8.
kanser turtdir ve tim kanserler icinde mortalitede 6.
siradadir (1,2). Ozofagusun yassi hiicreli kanseri genel-
likle gelismekte olan Ulkelerde gorilirken, adenokarsi-
nomu ise gelismis Ulkelerde daha sik gorilmektedir (1).
Yassi hucreli karsinom Cin, Kazakistan, Ozbekistan,
Tirkmenistan, Afganistan, Kuzeydogu iran, Hindistan
ve Latin Amerika’nin bazi bolgelerinde endemiktir (3).
Ulkemizde ise en sik Dodu ve Giineydogu Anadolu
bolgelerinde goérilmektedir (4). Erkeklerde kadinlara
oranla 2-5 kat daha sik gérilir. Ancak Cin ve iran gibi
baz yiksek riskli bdlgelerde kadin-erkek orani esit-
lenmektedir. Yas ilerledikge gérilme sikligi artar ve 70
yasinda pik yapar. Hastalarin %80’i 50 yas izerindedir.
Irklara gére dagilimina bakildiginda siyah irkta yassi
hicreli karsinom, beyaz irkta ise adenokarsinom daha

yaygindir (1).
YASSI HUCRELI KANSER iCiN RiSK FAKTORLERI

Beslenme: Taze meyve ve sebzelerin yetersiz tiike-
tilmesi, A, C ve E vitaminleri, riboflavin, cinko, selen-

yum ve molibden aliminin azhigi, 6zofagusun yassi
hicreli kanseri icin risk faktéridir (3,5). Bu vitamin ve
minerallerden yetersiz beslenen bdlgelerde 6zofagus
yassl hucreli kanserinin endemik oldugu bilinmekte-
dir. Taze meyveler (6zellikle C vitamininden zengin
narenciye grubunun), sebzelere gbre 6zofagus kanse-
rine kargl daha koruyucudur. Beslenme yetersizlikleri
eksojen karsinojenlere duyarliigi artirmaktadir (1,3).
Uruguay’dan De Stefani ve ark.’lar (6), et ile beslenme
ve 6zofagus yassi hucreli kanseri iliskisini arastirdiklari
calismalarinda, kirmizi et ile fazla beslenmenin riski
artirdigini, buna karsilik beyaz et, kimes hayvanlari,
balk ve karaciger ile beslenmenin bu kansere karsi
koruyucu etkisi oldugunu gdstermislerdir.

Cevresel Karsinojenler: Son zamanlarda 6zofa-
gus kanser gelisimi icin en glcli risk faktorlerden biri
olduguna inanilan nitratlar ve nitritler, viicutta karsino-
jenik N-nitrozaminlere dontsurler. Ginumize kadar
20’den fazla gesit nitrozaminin hayvanlarda 6zofagus
kanserini indikledigi gdsterilmistir (1,3). Albino ratlarda
yapilan bir calismada kiclk dozlarda bile 6zofagus
kanserini tetikleyebildikleri gdsterilmigstir (7). Tuzlanmig
sebze ve konserve balikta N-nitro bilesimleri ve dnci-



OZOFAGUS KANSERINDE ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

leri yaygin olarak bulunmaktadir (1). Bitkilerin yetistigi
toprakta molibdenin disik seviyede bulunmasi, bitki-
lerde yuksek nitrat ve nitrit seviyelerine neden olmak-
tadir. Bunun nedeni, molibdenin bitki enzimi nitrat
rediktazin kofaktdrl olarak fonksiyon gdstermesidir.
Ote yandan narenciye meyveleri ve vitamin C, endojen
nitrozasyonu inhibe edebilmekte ve 6zofagus yassi
hicreli kanser riskini distrmektedir (3).

Alkol ve Titiin: Cesitli calismalarda 6zellikle bati
Ulkelerinde alkol ve titin kullanimi ile 6zofagus kanseri
gelisim riskinin arttigi go&sterilmistir. Sigara icmeyen
ve alkol kullanmayan iyi beslenmis kuzey Amerikali
ve Avrupall erkekler arasinda 6zofagus yassi hucreli
kanserine hemen hemen hi¢ rastlanmamaktadir. Tutln
kullaniminda risk, giinde icilen sigara sayisi, sigara
icme sulresi ve katran miktari ile iligkili olarak artmakta-
dir. Sigarayi birakanlarda risk azalmakta ve biraktiktan
10 yiIl sonra risk baslangic seviyesine dénmektedir
(3). Alkol ve sigara kullaniminin 6zofagus kanseri
gelisiminde sinerjik etkileri oldugu bilinmektedir (1,3).
Alkol ve sigaray! birlikte kullananlarda risk, tek basina
alkol kullanan yada tek basina sigara tlketen birine
gore 100 kat daha fazladir (1). Kuzey iran bélgesinde
yapilan bir calismada, afyon kullaniminin 6zofagus
yassl hilcreli kanser riskini artirdigi gosterilmigtir (8).
Alkol major faktdér olmakla birlikte sigara, alkollin
karsinojenitesini artirmaktadir (1). Vioque ve ark.’lari
(9), 6zofagus kanseri gelisiminde sert likorlerin sara-
ba gbre daha riskli olduklarini, siyah tip tutin iceren
sigaranin da sari olana gore daha tehlikeli oldugunu
bildirmislerdir. Ancak 6zofagus yassi hiicreli kanserinin
endemik oldugu bolgelerde alkol kullanimi ile 6zofagus
yassl hlcreli kanseri gelisim riski arasinda belirgin bir
iliski bulunmayabilir (1). Nitekim Tran ve ark.’larinin
(10) 1958 vakalik prospektif calismalarinda Cin’de
alkol kullanimi ile yassi hicreli kanser arasinda iligki
bulmamiglardir. Sigara igimi ve alkol kullanimi ézofa-
gus kanserinde su mekanizmalarla yUksek risk tasiyor
olabilirler: 1) Thtln; polisiklik aromatik hidrokarbonlar,
nitrozaminler ve aromatik aminler gibi yliksek miktarda
kimyasal karsinojenler igerir. 2) TUtinln karsinomayi
indukleyen aldehitler, fenoller ve bunlarin tirevleri gibi
icerikleri vardir. 3) Etanol oldukca aktif bir ¢oziicidur,
Ozelikle yagda eriyen bilesimleri ¢cézer. Boylece titin
icindeki tehlikeli materyaller 6zofagus epiteline kolay-
likla invaze olabilirler. 4) Etanol, hicresel metabolik
aktiviteyi ve detoksifikasyon fonksiyonlarini inhibe
edebilir. 5) Etanol hiicresel oksidayonu tetikler, boy-
lece DNA hasarini artirir. Sarapta bazi antioksidanlarin
bulunmasi ancak likérde bulunmamasi Jesus’un calig-
masini agiklamaktadir (1).

Akalazya: Akalazyall hastalarda normal populasyo-
na gore 6zofagus kanseri gelisim riski 30 kat yUksek
beklenmektedir. Semptomlarin baslangici ile 6zofagus
kanserinin gelisimi arasinda gegen ortalama sire 17
yildir. Diger populasyonla karsilastirildiginda akalazyali
hastalarda 6zofagus kanseri daha erken yaslarda gérul-
meltedir . Dilatasyon yada 6zofajektomi ile tedavi edilen
akalazyali hastalarda da 6zofagus kanseri gelisme orani
genel populasyona gore biraz daha fazladir (3).

Kostik Hasar: Koroziv madde alimi éykisl olan
hastalar arasinda 6zofagus kanseri gorilme sikligi
genel populasyona gére 1000 kat daha fazla oldugu
tahmin edilmektedir. Bu hastalarda en sik yassi htcreli
karsinom gorillr ve tipik olarak da trakeal bifurkasyon
seviyesinde, 6zofagusun orta 1/3 hizasinda gérilmek-
tedir. Cogu olguda 6zofagus kanseri kostik madde ali-
mindan 4 ya da 5 dekad sonra gorulir. Bu hastalarda
gelisen kronik striktire tekrarlayan dilatasyonlar yapllir.
Ancak 6zofagusun dilatasyon kapasitesinde bir degi-
siklik olursa yada disfajinin artisi durumunda kanser
gelisiminden slUphelenilmelidir. Skar lzerinde gelisen
Osofagus kanserinde seyir biraz farklidir. Limen daha
az genisleyebildigi icin, disfaji hastaligin daha erken
déneminde baslar ve ayrica submukozal lenfatiklerin
hasarl ve 6zofagus duvarinda yogun skar dokusunun
bulunmasi lenfatik yayilmi sinirlayabilir (3).

Genetik Faktorler: Ozofagus kanserinin molekuiler
biyolojisi aktif bir arastirma alanidir. Pekgok arastirma
p53 mutasyonlari, timoér supressor genleri, DNA onari-
mi ve sentezi, genomik stabilite ve apoptozis etrafinda
odaklanmaktadir. insana ait pek cok kanser tiriinde
p53 mutasyonlari ve alel kayiplari yaygin gérilen ano-
malilerdir (3). Wang ve ark.’lari (11), p53 mutasyonlarini
insan 6zofagus karsinogenezisinin erken dénemlerinde
tesbit etmislerdir ve multifokal 6zofagus karsinogenezi-
sinde 6zofagusun farkll bdlgelerinde bagimsiz somatik
mutasyonlarin, esas anahtar mekanizma oldugunu éne
strmusglerdir. Chaves ve ark.’lari (12) 6zofagus kanserli
hastalarin %57’sinde p53 mutasyonu bulmuslardir.
Ozofagus kanserinde p53 mutasyonunun sag kalimi
da olumsuz etkiledigi gosterilmistir. El ve ayaklarda
hiperkeratozisle karakterize otozomal dominant bir
bozukluk olan tilozis, 6zofageal kanserle iligkili oldugu
en iyi ispatlanmis genetik bozukluktur. Tilozisli hasta-
larin hayatlan boyunca %95’inde kanser gelisme riski
vardir (3). Haunait ve Lambert 6zofagus kanserlerini
kromozom 17 p Uzerinde bir odakla iligski bulmuslardir
ve sigara icenlerde, CYP2A6 genindeki polimorfizmin,
karsinojenik nitrozaminlerin olusumunda rol oynadigini
belirtiimiglerdir (13).
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Ozofagus kanselerinde etken diger genler epider-
mal growth faktor reseptdr, diger iligkili growth faktér
reseptdrleri, hiicre siklus regllatuar proteinleri, trans-
forming growth factér-g/Smad proteinleri, kromozom
3p, 59, 9p, 9q, 13q, 17p, 17q ve 18 q kromozom-
larindaki alel kayiplar, Rb, cyclin D1 ve c-myc’deki
mutasyonlardir (1).

Liu ve ark.’lan (14) bir timoér supresor gen olan
EPLIN-a (Epithelial protein lost in neoplasm-a)’nin 6zo-
fagus kanser dokusunda disik seviyede eksprese oldu-
dunu ve prognostik énemi bulundugunu bildirmiglerdir.

Human Papilloma Viriis (HPV): ik kez 1982
yiinda Human Papilloma Viris (HPV) ve 6zofagus
kanseri arasindaki iliski gdsterilmistir. Bu calismada
HPV, 6zofagus kanserli dokuda %40 oraninda bulun-
mustu ve bu oran anogenital kanserlerle benzerdi (1).
HPV infeksiyonunun &zofagus kanseri gelisimindeki
roli anogenital kanserler kadar belirgin degilse de
Avrupa’da Fransa ve Portekiz’de, Asya (Japonya,
Cin, HongKong, Hindistan, Pakistan ve Kore), Gliney
Afrika, Alaska ve Avustralya’da 6zofagus yassi hiicreli
kanserli hastalarda yiksek oranda HPV infeksiyonu
bildirilmistir (1,5,15). Ozofagus yassi hiicreli kanserinin
patogenezinde HPV &nemli rol oynamaktadir ancak
toplam insidans oraninin dislik olmasi (%22) diger risk
faktdrleri ile HPV infeksiyonunun sinerjik etkisi olabile-
cegini dusundidrmektedir (1). Farkli olarak Abdirad ve
ark.’lari (16) 6zofagus yassi hiicreli kanserlilerin yalniz-
ca %8.6’sinda HPV tesbit etmiglerdir. Dolayisiyla HPV
infeksiyonunun 6zofagus karsinogenezisindeki gercek
roli hala ileri gcalismalar gerektirmektedir (1).

Diger Sebepler: iyonize radyasyona maruz kalma,
bas ve boyun kanserleri, Plummer-Vinson sendromu,
¢olyak hastaligi ve tiroid hastaliklari 6zofagus skuaméz
hicreli kanseri riskini artirmaktadirlar (3). Meme kan-
seri nedeniyle radyoterapi alan hastalarda &zofagus
kanseri riskinin arttigi bildirilmistir. Helikobakter pilori
enfeksiyonu yassi hlcreli 6zofagus kanseri riskini arti-
rirken, adenokanser riskini azaltmaktadir (1). Lundell,
6zofagus yassi hicreli kanseri ile vicut kitle indeksi
arasinda ters bir iliski oldugunu bildirmistir (5). Bunlarin
disinda Suudi Arabistan’in Gassim bdlgesinde de
petrol gibi yabanci maddelerle kirlenmis su nedeniyle
yiksek 6zofageal kanser prevalansi bulunmustur (3).

OZOFAGEAL ADENOKARSINOMA iCiN
RiSK FAKTORLERI

Ozofagus adenokarsinomu &zellikle bati (ilkele-
rinde son 3 dekattan beri artis géstermektedir (1,17).

Bu artis hizlan Ulkelere gére degismektedir ve en hizli
artis ingiltere, Avustralya ve ABD’de bildirilmistir. Irklar
arasinda da ciddi farkliliklar vardir. Siyahlarla kiyas-
landiginda beyazlarda insidans daha yuksektir (18).
Ozofagus adenokarsinomu icin en ciddi risk faktéri
barret metaplazisidir (1).

Barrett Metaplazisi: Distal 6zofagusta intestinal
metaplazi bulunmasi Barrett metaplazisi olarak adlan-
dinimaktadir ve 6zofagus adenokarsinomu igin pre-
malign bir lezyondur (18,19). Barrett 6zofagusu uzun
sureli gastrodzofageal reflilye bagh kronik inflamasyon
neticesinde gelisir. Alt 6zofagus sfinkterinin gevseten
ilaglar reflliyu tetikleyerek barret metaplazisi ve timor
riskini artirmaktadir. Nitrogliserin, antikolinerjikler, beta
adrenerijikler, aminofilinler ve benzodiazepinler gibi bir
grup ilacin refliyu tetikleyici ve 6zofageal adenokar-
sinom riskini artirma 6zellikleri bulundugu bildirilmigstir
(18). Cook ve ark.’lar (20) 20 paket/yildan fazla sigara
icimi durumunda Barrett 6zofagusu riskinin arttigini
bildirmislerdir.

Pek ¢cok 6zofagus adenokarsinomlu hastada timoér
komsulugunda Barrett epiteli tesbit edilmekle birlikte,
adenokanser mutlaka Barrett metaplazisi zemininde
gelismeyebilir (18). 1990’da yapilan bir otopsi calisma-
sinda Barrett metaplazisi beyaz irkta 100.000’de 376
olarak bulunmustur. Bu oran klinik olarak tesbit edilen
100.000°de 80 oranindan belirgin derecede yuksektir.
Otopsi ve klinik calismalar arasindaki bu oran farklligi,
¢ogu Barrett metaplazisi olgusunun teshis edileme-
digini disUndirmektedir. Barrett mukozasi 6zofageal
adenokarsinom icin prekirsor bir lezyondur. Barrett
epitelinin uzunlugunun artigi ile kanser riski az oranda
artmasina ragmen, Barrett 6zofagusunun displaziye
progresyonuyla risk belirgin derecede artar (3). Bu
nedenle ylUksek gradeli displazisi olanlarda cerrahi
rezeksiyon genellikle énerilmektedir (17). Genel popu-
lasyonla karsilastirildiginda Barrett 6zofagusu olanlar-
da 6zofagus adenokarsinomu riski 30-125 kat artar,
buna karsilik reflisti olup Barrett 6zofagusu olma-
yanlarda risk sadece 3.1 kat artar (3,17). Erkeklerde
kadinlara oranla 2 kat daha sik goérilmektedir ve
erkeklerde ortalama tani konma yasi 62, kadinlarda ise
67’dir. Barrett metaplazili hastalarin %7-20’sinde 6zo-
fageal adenokarsinoma gelisir. Endoskopide kirmizi,
kadifemsi alanlar seklinde goérultrler. Gegmiste Barrett
mukozasi, gastrotzofageal bileskeden 3 cm’den daha
fazla uzanan kolumnar epitel olarak tanimlanirdi ve
konjenital oldugu distnulirdi (3). Ancak ginimuzde
kisa segment Barrett metaplazisinin gastrodzofageal
bileskeden yukari dogru 3 cm’den daha az uzandigi
ve 6zofageal adenokarsinom igin bir risk faktért oldu-



OZOFAGUS KANSERINDE ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Ju bilinmektedir. Ozofagus adenokanserlerinin %35’
kisa segment Barrett metaplazisinden ¢ikmaktadir.
Refli nedeniyle yapilan endoskopilerin %12-18’inde
Barrett epiteli saptanmaktadir. Glnlimizde Barrett
6zofagusunun gelisiminde asit ve safra major rol
oynadidi iyi bilinmektedir (3). Ozofageal mukoza, cok
yiksek konsantrasyonda olmadik¢a aside direncli
olmasina ragmen, safra asitleri, pepsin, tripsin, gast-
rik asit ve lisolesitin iceren miks refli daha zararlidir
ve esas mukozal hasardan sorumludur. Primer safra
asitleri karsinojenik olmamasina ragmen, sekonder
safra asitleri pH ve iceriklerine gére potansiyel olarak
karsinojendirler. Bir galismada Barrett metaplazisi olan
hastalarin %67’sinde safra iceren duodenogastrik refli
saptanmistir (3).

Raja ve ark.’larina (17) gore, Barrett 6zofaguslu
hastalarda MXI1, hOGG1, p53,MTS1, DCC ve APC
gibi tumor supresor genlerin mutasyonlari, metaplazi
ve displazi ile ciddi bir korelasyon igindedir. Bu neden-
le BE’lilerde genetik analiz yapilmasini dnermektedirler.

Ozofageal adenokarsinomun 4-5 yillik preklinik fazi
oldugu disiniimektedir, bu da Barrett metaplazisinde
izlemin dnemli oldugunu géstermektedir. izlem déne-
minde kanserler daha erken evrede tesbit edilebilir.
Endoskopide Barrett metaplazisi saptanan hastalara
antiasit tedavi baslanir ve 1-3 ay iginde tekrar endos-
kopi yapilir. ikinci endoskopide, 4 kadran biyopsisi
2’ser santim araliklarla yapilir (3). Eger biyopsilerde
displazi olmayan Barrett metaplazisi saptanirsa her 3
yilda bir endoskopi tekrari planlanmalidir. Eger iki farkl
yerden alinan biyopside dusuk gradeli displazi ¢ikarsa
endoskopi yilda 1 kez planlanmalidir. izlemde biyopsi-
lerde displazi gbérlilmeye devam ederse, her 6 ayda bir
takiple antirefll tedavi prosediri énerilmektedir. Eger
lezyon inatgl bir sekilde devam ederse, mukozal ablas-
yonun duasinulmelidir (3). Yiksek gradeli displazide
hastalar yogun bir izlem programina alinmalilar ve 6zo-
fajektomiye aday olabilirler. Bu hastalarda her 3 ayda
bir 4 kadran biyopsi 2 cm yerine 1 cm olarak tekrarlan-
malidir. Cerrahi icin iyi aday olan hastalarda ézofajek-
tomi bir se¢enek olabilir. Uzun dénem sonuglari hentz
elde edilmemis olmasina ragmen mukozal ablasyon
diger bir segenektir (3). Schneider ve ark.’larn (21), p 53
mutasyonu olan Barrett 6zofaguslularda invaziv kanser
gelisim riskinin daha yiiksek oldugunu, bu nedenle p53
mutasyonunun invaziv kanser gelisimi igin belirte¢ ola-
rak kullaniimasi gerektigini sdylemislerdir.

Barrett metaplazisinin tedavisinde antireflli cerra-
hiyi savunanlar medikal tedavinin altta yatan refliyU
tedavi etmedigini, clnkl asitin tek hasar verici ajan
olmadigini iddia etmektedirler. Cerrahi tedavi Barrett
metaplazisinin displazi ve kansere dénisimuni engel-

ler. Blylk calismalarda antirefli cerrahinin adeno-
karsinoma insidansini dustrdigu gosterilmistir (3).
Ancak bunun aksini bildiren ¢alismalar da vardir. Bazi
calismalar inefektif antirefli cerrahinin 6zofagusun
adenokarsinoma riskini artirabildigini géstermistir (18).

Cinsiyet: Bati toplumlarinda 6zofagus adenokarsi-
nomu erkeklerde 6-8 kat daha sik gérilmektedir. Bu
da kadinlarda &strojen hormonunun koruyucu etkisine
baglanmaktadir (18).

Viicut Kitlesi: Son zamanlarda yapilan birkag
buylk calismada vicut kitle indeksi arttikca 6zofagus
adenokarsinomu riskinin de arttigi bildirilmistir. Bu
durumu agiklamak igin en muhtemel hipotez, obezite-
nin refll riskini artirma yoluyla etki etmesidir (1,3,5,18).
Bir isve¢c calismasinda obez olan grupta &zofageal
adenokarsinoma riski norma olanlara gére 7.6 kat
daha fazla bulunmustur (3). Yalnizca fazla kilo degil,
normalden disuk agirlik da risk faktoridir (18).

Epidemiyolojik ¢alismalar, obezitenin pek ¢cok kan-
ser cesidi ile iligkili oldugunu g&stermistir. IGF-1,
obezite ile iligkili kanserlerde énemli bir mediyatérdir.
Rezeksiyon yapilan 6zofagus adenokanserli obez has-
talarin dokularinda IGF-1 reseptdr ekspresyonu, nor-
mal kilodakilere gére yiksek bulunmustur. Sagkalim
suresini, IGF-1R ekspresyonu negatif olanlarda pozitif
olanlara gére yiiksek bulmuslardir. insiilin rezistansi-
nin kanser riskini IGF-1 araciligiyla artirdigina inanil-
maktadir. insiilin rezistansi, IGF-1 baglayan protein
seviyesinin dusmesine, dolayisiyla serbest IGF-1’in
artmasina sebep olmaktadir. IGF-1’in muhtemel fonk-
siyonu apoptozise karsl korumak, timérin invazyon
ve metastazina yardim etmektir (22).

Tatian Kullanimi: TGtin kullanimi 6zofagusun yassi
hlcreli karsinomu icin gucll ve teyid edilmis bir risk
faktoéri iken, 6zofagus adenokarsinomu igin disitk
yada orta dereceli bir risk faktoértdir (5,18). Ulusal
kanser enstitisinden yapilan bir arastirmada 30 yil
kadar sigara icip birakanlarda &zofageal adenokar-
sinom riskinin 2.2 kat arttigl bildirilmigtir (3). Beyaz
erkekler arasinda titin kullaniminin azalmasi ile akci-
ger kanseri insidansi azalmasina karsin 6zofagusun
adenokarsinoma insidansindaki artig, tatin igiminin
adenokarsinoma icin glclU bir risk faktéri olmadigini
gOstermektedir (18).

Beslenme Faktérleri: Ozofagus adenokarsinom
riskiyle iligkili olabilecek birkac diyet faktéri belirlen-
mistir (18,19). Doymus yag ve kolesterol oraninin fazla
oldugu yiyecekler 6zofagus adenokanser riskini artirir-
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ken, bitkisel gidalar (Lifi vitamin C, b-karoten ve folat)
riski azaltirlar (18). Fazla miktarda karbonhidrat alimiyla
artmis 6zofagus adenokarsinomu arasinda glcli bir
iliski bulunmustur (1). Ylksek miktarda kirmizi et tike-
timi de risk faktortdir (3).

Diger Risk Faktorleri: Diger risk faktorleri ektopik
gastrik mukoza ve 6zofageal divertiklli bulunmasi,
demir ylklenmesi, alkol kullanimi ve alt 6zofageal
sfinkter basincini diistiren ilaglarin (kalsiyum kanal blo-
kirleri gibi) kullanimidir (3). Antiasit kullanimi ve heli-
kobakter pilorinin eradikasyonunun 6zofagus adeno-
karsinomunu artirdigi yéniinde endiseler mevcuttur. H.
pilori eradikasyonu yapilmis hastalarda eroziv 6zofajit
%26 oranindayken, H. pilori enfeksiyonu devam eden-
lerde %13’tiir (3). Ozofagusun motor bozukluklarinda
adenokarsinom riski artmaktadir (19). Lord ve ark.’lar
(23), 6zofageal ve gastrodzofageal junction adenokar-
sinomlarinda VEGF ve bFGF mRNA ekspresyonunun
arttigini bildirmislerdir.
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