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OZET

Amag: Endoskopi ve/veya biyopsisi yapilan hastalarin, 6zofagusun kesite girdigi
abdomen ve toraks BT goriintiilerinde Olciilen, 6zofagus cidar kalinlik artiglarinin benign ve

malign patolojiler acisindan ayirimini yapabilecek bir esik deger bulmay1 amacladik.

Materyal-metot: Ocak 2015-Haziran 2018 tarihleri arasinda Radyoloji kliniginde
herhangi bir nedenle toraks ve/veya abdomen bilgisayarli tomografisi ¢ekilen, 6zofagus yada
gastrodzofagial bileskede kalinlik tespit edilen hastalar retrospektif olarak incelendi. Yaslar
24-86 yas arasinda degisen 61 erkek, 83 kadin toplam 144 hasta ¢caligmaya alindi. Calismamizda
tim hastalarin endoskopi sonuglar1 mevcut iken bu hastalarin 69‘unda biyopsiye ihtiyag
duyulmustur. Hastanin 6n tanisina gore ¢esitli protokollerde alinan tomografi goriintiileri iki
radyolog tarafindan, endoskopi sonuglarmma bakilmaksizin goriis birligine varilarak duvar
morfolojisi, kalinligi, anatomik lokalizasyonu ve eslik eden bulgular acisindan incelendi.
Sonrasinda endoskopi ve/veya biyopsi sonuglarina gore benign ve malign hastalar belirlendi.
Lezyon duvar kalinliklari ile benign-malign ayriminda cut-off degeri belirlemek i¢cin ROC
analizi yapildi. Ayn1 zamanda benign ve malign durumlarda asimetri goriilmesi agisindan da
Ki-Kare testi yapilmistir. Gerekli istatistiksel analizler SPSS 22 istatistik yazilim programi
kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Ozofagus kanserli olgular ile benign durumlar arasinda cidar kalnliginda
istatistik olarak anlamli fark saptandi. Cidar kalinligi i¢in kesim degeri 13.5 alindiginda
senstivite %94.3 spesifite degeri ise %100 olarak belirlenmistir. Lezyon diizeyindeki kalinligin
normal segment kalinligina oran1 malign-benign ayriminda istatistiksel olarak anlamli saptandi.

Asimetrik kalinlagsma ile malignite arasinda anlamli iligki bulundu.

Ozofagus kanserinin histolojik tipinin ¢ogunu SCC (%79.2) ve adenokanser (%13.3)
olusturmaktaydi. En sik yerlesim yeri 6zofagusun distal kesimiydi. SCC’lerin ¢ogunlugu orta

ve distalde, adenokanserlerin tamami distalde goriildii.
Benign lezyonlarin ¢ogu distalde izlendi. En sik tan1 6zofajitti.

Sonug¢: Yoremizde sik goriilmesi nedeniyle 6zofagus kanseri erken tanisinda BT’ nin

katki sunacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Ozofagus Kanseri, Ozofagus Cidar kalinhig, Bilgisayarli

Tomografi
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ABSTRACT

Aim: In this retrospective study, we aimed to detect a possible cut-off value in
esophagus wall thickening which is measured on CT scans for the discrimination of benign and

malign processes in the patients who underwent to endoscopy and/or biopsy procedures.

Material and methods: Between January 2015 and June 2018, a total of 144 patients
(61 male, 83 female) aged between 24-86 years with a thickness of esophagus/gastroesophagial
junction on computerized tomography were included in the study. All of these patients
underwent to endoscopy but biopsies were taken in 69 of them. According to the provisional
diagnosis of the patient, tomography images taken in various protocols were examined by two
radiologists and wall morphology, thickness, anatomical localization and accompanying
findings were examined. Benign and malignant patients were determined according to
endoscopy and / or biopsy results. We used a ROC analysis for the detection of a cut-off wall-
thickening value for discrimination of benign and malign processes. ROC analysis was
performed to determine the cut-off value of ratio of lesion level thickness to normal segment
thickness for discrimination of benign and malign processes. Chi-square test was also
performed in order to detect asymmetry in benign and malign cases. Statistical analysis was

performed using SPSS 22 statistical software program..

Results: There was a statistically significant difference in the wall thickness between
the cases with esophageal cancer and benign conditions. When the cut-off value was 13.5mm
for the wall thickness, the sensitivity was determined as 94.3% and the specificity was 100%.
The ratio of the thickness of the lesion to the normal segment thickness was statistically
significant in the malignant-benign differentiation. A significant relationship was found

between asymmetric thickening and malignancy.

The most common histological type of esophageal cancer was SCC (79.2%) and
adenocarcinoma (13.3%). The most common location was the distal segment of the esophagus.
Most of the SCCs were seen in the middle and distal segments of esophagus and all of the

adenocarcinomas were seen in distal segments of esophagus.
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Most of the benign lesions were seen in distal segments of esophagus. The most

common diagnosis was esophagitis.

Conclusion: We think that CT will contribute to early diagnosis of esophageal cancer

because of its highly prevalence in our region.

Key words: Esophageal Cancer, Esophageal Wall Thickness, Computerized

Tomography (CT)



1.GIRIS VE AMAC

Gastroozofagial trakt malignitelerinden 6zofagus kanseri gec belirti veren, trakt
boyunca hizla yayilan, hastalarin hekime ge¢ basvurdugu bir hastaliktir. Uluslararasi Kanser
Ajansi IARC’nin (international agency for research on cancer) 2012 verilerine gore diinyada en

cok goriilen kanser tiirleri arasinda 6zofagus kanseri dokuzuncu sirada yer almaktadir.

Ozofagus yass1 hiicreli kanseri ile adenokanseri en sik goriilen primer 6zofagus
maligniteleridir. Etyolojide tiitiin ve alkol kullanim1, beslenme aliskanliklari (nitrozamin igeren
gidalar, sicak ¢ay, taze sebze meyveden fakir diyet), obezite su¢lanmaktadir. Plummer-Vinson
Sendromu, akalazya, kostik ozofajit, tylosis, gluten enteropatisi ve iyonize radyasyon

maruziyeti, 6zofagus yassi hiicreli karsinomu igin risk faktorleridir.

Ozofagus kanserinin dzelligi, goriilme sikliginin diinyada bazi cografi bolgelerde, hatta
ayn1 cografi bolgedeki birbirine c¢ok yakin yerlesim bdlgelerinde ¢ok farkli oranlarda
bulunmasidir (1,2). Tiirkiye’de illere gore ilk 5 kanser dagilimina bakildiginda 6zofagus kanseri
Agri ve Artvin’de en sik goriilen ilk 5 kanser arasinda yer almaktadir, bununla birlikte en sik
gorildigi iller Erzurum, Van, Agri, Kars, Glimiishane, Mus, Hakkari, Artvin, Erzincan ve

Bitlis’tir (2, 3, 4).

Ozofagoskopi, ozofagus kanserlerinin tanisinda kullanilan en o6nemli inceleme
yontemidir. Sadece teshis konulmasinda degil lezyonun alt ve iist sinirlarinin belirlenmesi
acisindan da onem arzeder. Bilgisayarli tomografi (BT), tiimoriin ekstra6zofageal yayilim ve
metastazlarini saptamada kullanilan en yararli inceleme yontemidir. Endoskopik ultrosonografi
(EUS); malign lezyonlarin penetrasyon diizeyi, komsu organ ve yapilara infiltrasyonlar1 ve
bolgesel lenf nodlarina metastatik yayilimini tespit edebilir. Boylece tiimoriin evrelendirilmesi
ve uygun tedavi yontemi secilmis olur (5). Pozitron emisyon tomografisi (PET); son yillarda

evreleme i¢in kullanilan bir diger yontemdir.

Van yoresinde 6zofagus kanseri mide kanseri ile beraber en sik goriilen kanser ¢esididir.
Giderek kullanimi artan BT’de saptanan 6zofagus duvar kalinliklarinin endoskopi ve/veya
biyopsi korelasyonu sonucuna gore BT gorintiilerinde Olgiilen 6zofagus cidar kalinlik
artiglarinin benign ve malign patolojiler agisindan ayirimini yapabilecek bir esik deger bulmay1

amacladik.



Literatiire baktigimizda BT’de saptanan duvar kalinlagmasi ile endoskopi/biyopsi
korelasyonu amaciyla mide, ince barsaklar, kolon duvar kalinlasmasini konu alan ¢ok sayida

caligma varken 6zofagusa yonelik ¢ok az sayida calismaya rastladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Anatomik Degerlendirme
2.1.1. Embiryoloji ve Histoloji

Ozefagus ve trakea intrauterin hayatin {i¢iincii haftas1 sonunda endodermin 6n barsak
kisminda bir divertikiil olarak ortaya ¢ikar. Dordiincii hafta sonunda 6n barsak, iki ayr1 yapiya
ayrilip 6nde trakea, arkada 6zefagusu meydana getirir (6). Ozefagus, yaklasik olarak 7. Hafta

sonunda kismen normal boyutuna ulasir (7).

Ozefagusta bulunan epitel ve bezler endodermden koken alir. Basta epitel hiicreleri
cogalarak liimenin bir kismini veya tamamini kapatir fakat embriyonik siirecin sonunda
rekanalizasyonla liimen agikligi tekrar olusur (8). Baslangigta Ozefagus ince ve ¢ok kathi
kolumnar epitelle doseliyken 6-7. haftalarda vakuolizasyon baslar ve 8. haftada siliali epitel
olusur ve 10. haftada ise kolumnar hiicre tabakasi kardiodzefajiyal bezleri olusturur (9, 10).
Daha sonra proliferasyon ve differansiyasyon meydana gelir. Gestasyonun 5. ayinda 6zefagus
orta 1/3 kisminda ¢ok katl yassi epitel gelismeye baslar, proksimal ve distal uglara dogru ilerler.
Ust dzefagus yass1 epitel ile kaplanan son bolgedir. Ozefagusta yass1 epitelin ortaya ¢ikisindan
sonra submukozal bezler meydana gelir ve submukozal bezlerin muhtemelen yassi epitelden
koken aldigr diistiniilmektedir (10, 11).

Ozefagusun 1/3 iist kisminda yer alan muskularis eksterna tabakasi ¢izgili kaslardan
olusur ve kaudal faringeal arkta yer alan mezenkimden koken alir. Ozefagusun 1/3 alt
kismindaki diiz kaslar ise bolgesel splanknik mezenkimden koken alir (12). Her iki kas tipi,
kaudal faringeal arkin da innervasyonunu saglar. N. vagusun dallar1 tarafindan innervasyonu
saglanir. Bunun yaninda enterik Sinirlerin innervasyonu da 6zefagusun ¢izgili kaslarinin
perinatal donemde geliserek normal fonksiyonlarin1 kazanmasinda 6nemli rol oynar (13).
Embriyonel gelisimin 6. haftasinda sirkiiler kaslar, 9. haftasinda longitudinal kaslar meydana
gelmeye baslar ve 5. ayda 6zefagusun tiim kaslari normal anatomik konumlarini kazanirlar (9,
10). Ozefagus duvari icten disa dogru mukoza, submukoza, muskularis propria ve adventisya
tabakalarindan meydana gelir. Ozefagusun sadece periton boslugundaki kismi seroza ile
ortiliidir. Diger kisimlarinda seroza bulunmayip gevsek bag dokusu ile kaphidir (14, 15).
Ozofagusun periton disinda kalan kisminda serozanin olmayisi tiimdr hiicrelerinin cevre

dokulara daha kolay yayilmasina ve cerrahi esnasinda anastomozda giigliiklere neden olur.



Ozefagus mukozas1 keratinize olmayan ¢ok siral1 yass1 epitel (skuaméoz epitel), lamina
propria ve muskularis mukoza tabakasindan olusur. Ozefagus mukozas1 ve mide mukozasi
kardiyodzofagiyal bileskede (Z ¢izgisi) birbirinden ayrilir (15). Submukoza tabakasi kan
damarlari, lenfatik kanallar, sinir fibrilleri ve ganglion hiicrelerini barindiran diizensiz bag
dokusundan meydana gelir. Submukozada bulunan sinir lifleri ve ganglion hiicreleri Meissner
sinir pleksusunu meydana getirirler. Ayrica bu tabakada miikdz glandlar da yer alir.
Submukozal glandlarin daha yogun izlendigi 6zefagusun iist ve alt pargasinda lenfatik doku da
diffiiz olarak daha yogundur. Mukoza ve submukozada bulunan bezler 6zefagusun duvarini
korumak ve nemli tutmak amactyla mukus salgis1 yaparlar (16). Ozefagus duvarinda var olan
bu glandlar iki tiptir; 6zefajiyal proper glandlar submukozada bulunurlar ve tiim 6zefagus
boyunca dagilim gosterirler, 6zefajiyal kardiyak glandlar ise mukozanin lamina propria

tabakasinda bulunurlar ve 6zefagusun distal parcasinda daha yogundurlar (16, 17).

Epithelium : L=
Basement membrane
Lamina propria
Muscularis mucosa

Submucosa ———————_ 7

. ; 2
Muscularis ?. s i ,d. 26’
propria /

S —=—_ - — >
E— 00
Regional | S . 2 '\
lymphatics ez
Thoracic duct — — =" CCF

Sekil 1 : Ozefagus duvar histolojisi (17).



2.1.2. Anatomi

Primitif farinksin tabanindaki 6n bagirsak boliimiinden gelisen 6zofagus, farinksi
mideye baglayan miiskiiler tiibiiler bir yapidir. Alt1 ve yedinci servikal vertebra seviyesinde
faringo6zofageal bileskeden baslayan 6zofagus, 10. torakal vertebra seviyesinde hiyatus
0zofagus araciligi ile diyafragmayi gecer ve torakal 11. vertebra seviyesinde mideye agilir.
Ozofagus’un boyu yasa, cinsiyete ve kisinin boy uzunluguna gére degismekle birlikte genel
olarak erkeklerde 23-30 cm (ortalama 25 cm), kadinlarda ise 20-26 cm’dir (ortalama 23 cm).
On kesici dislerden gastrodzofagial bileskeye kadar olan mesafe erkeklerde 38-40 cm
kadinlarda ise 35-38 cm’dir. Ozofagusun duvar kalnlig1 3-3.5mm kadardir. Transvers ¢ap1 6n-
arka capindan daha genistir. On-arka ¢ap1 12-20mm, transvers ¢ap1 ise 30-35mm arasinda

degisir.

Ozofagusun baslangi¢ kisminda, aortik arki ve sol ana bronsu gaprazladig1 seviyede ve
diyafragmay1 gectigi yerde anatomik darliklar1 mevcuttur (18). Birinci darlik iist kisimda,
0zofagus girisindedir ve krikofarinjiyal kas tarafindan olusturulur. Bu kisim 6zofagusun en dar
yeri olup ortalama liimen ¢ap1 1.5 cm’dir. ikinci darhig: sol ana bronsu caprazladigi yerdir.
Ortalama liimen ¢ap1 1.6 cm’dir. Ugiincii darlik ise diyafragma hiatusundadir ve alt 6zofagus
sfinkter mekanizmasi tarafindan olusturulur. Liimen cap1 degiskendir, yiyeceklerin gecerken

yaptig1 distansiyona bagli olarak degismekle birlikte 1.6-1.9 cm aras1 6lglilmistiir (19).
Ozofagus dislerden itibaren dort boliime ayrilmustir:
1. Servikal 6zofagus: Krikoid kartilaj ile toraks girisi arasidir (diglerden itibaren 15-18.cm arasi)

2. Ust torasik 6zofagus: Torasik giris ile trakea bifurkasyonu arasidir (dislerden iti-baren 18-

24.cm arast)

3. Orta torasik 6zofagus: Trakea bifurkasyonu ile 8.torakal vertebra arasidir (disler-den itibaren
24-32.cm arasi)

4. Alt torasik 6zofagus: 8.torakal vertebra ile gastroozofagial bileske arasidir (diglerden itibaren
32-40.cm arasi) (sekil3).

Ozofagus duvari i¢ten disa dogru mukoza, submukoza, miiskiilaris propria ve adventisya
tabakalarmdan olusur. Ozofagusun sadece periton boslugundaki kismi seroza tabakasi ile

kaphdir. Diger kisimlarinda seroza bulunmayip bu kisimlar sadece gevsek bag dokusu ile



ortiiliidiir. Ozofagusun periton disinda kalan kisminda serozanin yoklugu tiimér hiicrelerinin

cevre dokulara daha kolay yayilmasina ve cerrahi esnasinda anastomozda zorluga sebep olur.

Ozofagusun kas tabakasi iki boliimden olusur. Bunlardan ilki igte yer alan kalin ve
sirkiiler kas demetlerinden olusan tabaka iken digeri ise daha ince ve longitudinal kas
demetlerinin olusturdugu dista bulunan tabakadir. Auerbach sinir pleksusu sirkiiler ve
longitudinal kas tabakalari arasinda yer alir. Ust 6zofagus sfinkterinde ve servikal 6zofagusta
¢izgili kas tabakas1 bulunur. Ozofagusun proksimal kismimin biiyiik bir kismi ¢izgili kaslardan
olusur. Trakeal bifurkasyon hizasinda ¢izgili kaslar ve diiz kaslar birlikte bulunur, distale dogru
gidildik¢e c¢izgili kas orami azalir ve distalde yerini diiz kas tabakasina birakir. Distal
0zofagusun ise tamamina yakini diiz kaslardan olugsmaktadir. Ayrica alt ugta longitudinal ve
sirkiiler kaslarin yogunlasarak olusturdugu fonksiyonel olarak gorev yapan alt 6zofagus
sfinkteri bulunmaktadir. Yine bu bdlgede 6zofagusun alt ucunu g¢evreleyen diyafram krusu,
kasilma esnasinda alt 6zofagus sfinkterine katkida bulunur. Ozofagusun gevsek bag

dokusundan olusan adventisya tabakasi 6zofagusu digtan sarar ve komsu yapilara baglar (18).
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Sekil 2: Ozefagus anatomisi ve darliklar (20).
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Sekil 3: Ozefagus anatomik boliimleri ( 21)

2.1.3. Ozofagusun Damar ve sinirleri

Ozofagusun servikal parcasi trunkus tiroservikalisin dali olan inferior tiroid arter
tarafindan beslenir. Torakal 6zofagus torasik aorta ve brongiyal arterlerce, abdominal 6zofagus
ise sol gastrik arter ve sol inferior splenik arterin dallarinca beslenir. Ozofagusun servikal

kismindan gelen venler inferior tiroid venlere, torasik kisimdan gelenler azigos, hemiazigos ve



aksesuar hemiazigos venlere drene olurlar. Abdominal 6zofagustaki venler ise sol gastrik ven

araciligi ile portal sisteme drene olur (22).

Ozofagusun sinir innervasyonu parasempatik (vagal) ve sempatik olmak iizere ikiye
ayrilir. Servikal kisim dallarin1 rekiirren larengeal sinirlerden ve inferior tiroid arter
cevresindeki pleksus araciligi ile servikal sempatik trunkustan alir. Torasik kisim ise vagal
trunkus ile 6zofageal pleksus, sempatik trunkus ve major splanknik sinirlerden gelen dallarla,
abdominal kisim ise vagal trunkuslar (anterior ve posterior gastrik sinirler), torasik sempatik
trunkuslar, major splanknik sinirler ve sol gastrik ile inferior frenik arterler gevresindeki
pleksuslarla innerve olur. Bu sinir dallar1 kas tabakasi i¢erisinde ganglion hiicre gruplari i¢eren
pleksus ile submukozal pleksusu olustururlar. Ayrica 6zofagus epitelinde serbest uglu sinir

fibrillerinin varhigindan s6z edilmektedir (23).
2.1.4. Ozofagusun Lenfatikleri

Servikal 6zofagusun lenfatik drenaji derin servikal lenf nodlarina olurken torasik
kisimdan gelenler arka mediastinal lenf nodlarina, abdominal kisimdan gelenler ise sol gastrik
lenf nodlarina drene olurlar. Bazi lenfatikler de dogrudan torasik kanala agilirlar. Arka
mediastinal nodlar, perikardiyumun arkasinda ve o6zofagus komsulugunda torasik aorta
boyunca asagiya dogru arka mediastenal bolgede seyrederler. Arka mediastinal nodlar
afferentlerini 6zofagustan, posterior perikardiyumdan, diyafragmadan, lateral ve posterior
diyafragmatik nodlardan ve bazen karacigerin sol lobundaki lenf sisteminden alir. Temelde

bunlar torasik kanala drene olurken bazilari ise trakeobronsiyal nodlarla birlesir (23).

Ozofagusun servikal par¢asmin bdlgesel lenf nodlarini skalen, internal juguler ven, iist ve
alt servikal alan, peridzofageal ve supraklavikular bolgedeki lenf nodlar1 olustururken, iist, orta
ve alt intratorasik 6zofagusun lenf nodlarini ise azigos veni iizerinde bulunan iist periézofageal,
subkarinal ve azigos veni altinda bulunan alt peri6zofageal lenf nodlar1 olusturur.
Gastroozofageal bileskenin bolgesel lenf nodlarini da azigos veni altinda bulunan alt 6zofageal,

diyafragmatik, perikardiyal, sol gastrik ve ¢olyak lenf nodlar1 olusturmaktadir.

Ozefagus lenf ag1 agisindan oldukga zengindir. Drenaj bélgelerinin biitiin bu farkliligina
ragmen lenfatik drenaj 6zellikle lamina propria, muskularis mukoza ve submukozada tek bir
yone dogru degildir; longitudinal, yukar1 veya asagiya dogru olabilir, bu lenfatik ag nedeniyle

de karsinomlarin intramukozal ve submukozal yayilim1 ¢ok sik goriilmektedir (9, 11).
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Sekil 4: Ozofagus lenfatikleri ve drenaj bolgeleri

2.1.5. Fizyoloji

Temel gorevi besinlerin farinksten mideye gecisini saglamaktir. Diger bir gorevi ise
mideden istemsiz geri kagisa engel olmaktir. Bu fonksiyonlar basit gériinmekle beraber aslinda

kompleks fizyolojik olaylardir.
Yutmanin 4 fazi vardir.

1. Erken oral faz: Besinler ¢ignenerek tiikriik tarafindan kayganlastirilir. Bu islevde dudaklar,

yanaklar, tiikriik bezleri ve ¢igneme kaslar1 gérev alirlar.
2. Geg oral faz: Besin dil yardimi ile orafarinkse itilir.
3. Farengeal faz: Besin larinkste olusan refleks ile hipofarenkse itilir.

4. Ozofageal faz: Besin 6zofagustan dzofageal peristaltizim sayesinde asag1 dogru itilir.
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Yutma fonksiyonunda temel isleve sahip olan yapilardan bir tanesi iist 6zofageal
sfinkterdir (UOS). Inferior farengeal konstriiktdr kasinin bir pargasidir ve farinksi 6zofagustan
ayiran ylksek basingli bir alan olarak tanimlanabilir. Yutmanin baslamasi ile birlikte farinkste
0,5 sn siiren bir kasilma meydana gelerek istirahat halinde kontrakte olan UOS’de ani bir
genisleme olur ve 1 saniye siiren relaksasyonla beraber basing servikal 6zofagusa ulasarak

farinksteki kapatict basincin olusumu tetiklenir.

Besinin distale gegisi peristaltik kontraksiyonlarla olur. Ozofagusta esas olarak iki tip
peristaltik hareket mevcuttur. Primer peristaltizm; baslangigta istemli yutma ile koordine
edilirken sonrasinda refleks olarak devam eder. Mideye siv1 gidalar 1-2 sn’de, kat1 gidalar ise
9 sn’de ulagirlar. Afferent ve efferent uyarilar1 vagal sinir tarafindan saglanir. Eger primer
peristaltik dalga besinin mideye gecisini saglayamazsa genislemis Ozofagus sekonder
peristaltizm denilen dalgay1 olusturur. Bunu myenterik pleksus sayesinde yapar. Primer
peristaltik dalgadan farki, baslangi¢c noktasinin farenks yerine 6zofagus liimeninde besinin
bulundugu nokta olmasidir. Tersiyer peristaltizm olarak adlandirilan kasilmalar ise 6zellikle
yaglilarda Gzofagus motilite bozukluklarinda goriiliir. Fizyolojik fonksiyonu olmamakla
beraber diiz kaslarin koordineli olmayan kasilmalaridir. Baryumlu grafilerde tribiison benzeri

goriiniime neden olur (24, 25).

Gastrodzofageal geri kagisin onilindeki en 6nemli dnleyici faktdr hem anatomik hem de
fizyolojik bir sfinkter olarak kabul géren alt 6zofageal sfinkterdir (AOS). Terminal 6zofagusta
bulunan sirkiiler ve longitudinal kas liflerinin kardiyaya dogru kalinlasmasiyla olusur.
UDK ’dan 40 cm kadar distalde ve 3-5 cm’lik segmentte yerlesir. Ortalama istirahat basinci 15-
40 mmHg’dir. Besinin distale gecisinde tipk1 UOS gibi gevser. Saglikli insanlarda yutma
olmadan da fizyolojik olarak gecici olarak gevseyerek fizyolojik refliiye neden olabilir.

2.2. Ozofagus hastaliklar
2.2.1 Konjenital Anomaliler

Genellikle kardiyovaskiiler, iiriner ve iskelet sistemindeki diger organ anomalileri ile
birliktedir. Ozofagusun konjenital anomalileri trakeodzofagial fistiiller, atrezi, vaskiiler basilar,
kisa 6zofagus, konjenital 6zofagus duplikasyonu-kistleri ve heterotopik gastrik mukozadir.

Trakeo-6zofagial fistiiller en sik goriilen gelisim anomalileridir.
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2.2.2 Stenoz, Web ve Halka

Ozofagus webleri limene dogru uzanarak liimeni cepecevre veya yarim halka seklinde
sararak daraltan, mukoza ve submukozadan olusan ince (1-3mm) membrandz yapilardir.
Halkalar ise mukoza ve miiskiiler tabakadan olusan daha kalin (4-5mm) yapilardir ve genellikle
0zofagus liimenini ¢epegevre sararlar. Tan1 baryumlu 6zofagus grafisi ve endoskopi ile konur.
Stenoz 6zofagus duvarmin, o6zellikle submukozanin fibréz kalinlasmasidir. Ozofagusta

meydana gelen agir hasar sonucu olusur (reflii, radyasyon, korroziv madde, skleroderma vb).

2.2.3.Motor Fonksiyon Bozukluklari

Akalazya, diffiiz 6zofagiyal spazm, hipertansif alt 6zofagus sfinkteri ve nutcracker
ozofagus, hipotansif alt 6zefagus sfinkteri ve inefektif 6zofagus, 6zofagusun nonspesifik

motilite bozuklugunu igerir. Ayrica sistemik hastalik tutulumuna sekonder de gelisebilir.
2.2.4. Hiatal Herni

Sag diafram krusu AOS nin {ist yarisii bir halka seklinde cevreleyerek adeta bir
eksternal sfinkter gibi rol oynar. Sliding tipte hiatal herni varliginda diaframin bu fonksiyonu
kaybolur. Hiatal herni varligi her zaman GOR ile birlikte degildir ancak hiatal herni ile birlikte
olan GORH genelde daha siddetli seyreder.

2.2.5. Divertikiiller

Divertikiiller 6zofagus duvarinin liimen disina dogru ceplesmesidir. Divertikiil sadece
mukoza tabakasinin kaslar arasindaki zayif bir bolgeden gecerek disa dogru torbalagmasi
seklinde olabildigi gibi (psddodivertikiil) 6zofagusun tiim tabakalarindan meydana gelmis
olabilir (traksiyon divertikliiller1). Divertikiiller yerlesim yerlerine gore 3 ayr1 gurupta

incelenirler;
- Ust 6zofagus sfinkterinin hemen iizerinde bulunan divertikiiller (Zenker divertikiilii)
- Orta 6zofagusda olusan traksiyon divertikiilleri

- Alt 6zofagusda diaframin hemen {istiinde olusan epifrenik divertikiiller
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Zenker divertikiili  krikofaringeal disfonksiyon ve iist 06zofagus sfinkter
kompliyansindaki yetersizlik nedeniyle mukozanin zayiflamis arka hipofarinks duvarindan
disar1 dogru ceplesmesi sonucunda olusur. Orta 6zofagusdaki traksiyon divertikiillerinin
gecirilmis mediastinal enfeksiyonalara (tiiberkiiloz vb.) bagh yapisikliklar veya motilite
bozukluklar1 nedeniyle olustuklar1 diistiniilmektedir. Distal 6zofagusda diaframin hemen
iistiinde olusan epifrenik divertikiiller genellikle motilite bozukluklar1 (6zellikle akalazya) veya

bu bolgedeki peptik striktiirlerle birliktedir.
2.2.6. Ozofagus Yirtiklan

Medikal girisimler (endoskopi, nasogastrik entiibasyon, skleroterapi, stent vb. gibi
endoprotez yerlestirilmesi, balon veya buji dilatasyonu vb.) 6zofagusda perforasyona yol
acabilecegi gibi zorlayicit kusma ve dgiirmeler (Boerhaave sendromu), 6zofagusun peptik,
infeksiydz ve malign hastaliklari, kostik madde alimi ve travmalar 6zofagus perforasyonu

olusturabilir.

Asir1 kusma ve 6glirme nedeniyle 6zofagus alt ucunda veya kardiyodzofagial bileskenin
hemen distalinde mukoza ve miiskiiler tabakada olusan yirtilma Mallory-Weiss sendromu
olarak adlandirilir. Ozellikle alkoliklerde ve gebelerde goriiliirse de asir1 dgiirme ile birlikte

kusmasi olan herkeste goriilebilir.
2.2.7. Varisler

Ozofagusta submukozadaki venlerin genisleyip kivrintili hale gelmesidir. Proksimal
ozofagusta olanlar siiperior vena cava sendromu nedeniyle goriiliir. Distal 6zofagusta (ve

proksimal midede) portal hipertansiyon nedeniyle olusur.
2.2.8. Gastroozofagial Reflii Hastalhig

Gastrodzofagial reflii (GOR) mide iceriginin dzofagusa geri kagmasidir (26). Aslinda
GOR ozellikle yemek sonrasindaki donemlerde ve uykunun REM fazinda (rapid eye
movement) olmak iizere giin i¢inde 10-50 kez kadar olabilen fizyolojik bir olaydir. Ancak GOR
giin icinde sik araliklarla tekrarladiginda, uzun siirdiigiinde ve ozellikle uyku sirasinda
olustugunda artik patolojik GOR s6z konusudur ki bu tablo genellikle 6zofagus mukozasinda
degisik derecelerde olabilen hasarlanma ve yasam kalitesini bozan semptomlarla birliktedir. Bu

durumda gastrodzofagial reflii hastaligindan (GORH) bahsedilir (27). Ozofagusda endoskopik
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ve/veya histopatolojik yontemlerle saptanabilen bir hasarlanmanin varligi ise reflii 6zofajiti

olarak adlandirilir. Mide igeriginin alt 6zofagusa refliisii en sik goriilen 6zofajit nedenidir

GORH etiyolojisi multifaktdriyeldir. Bu multifaktériyel etiyoloji arasinda reflii olan
mide igerigi, 6zofagusun fonksiyonel ve savunma mekanizmalarinda bozukluk gibi nedenler
vardir. GORH semptomlar ve komplikasyonlardan olusan, kronik ve yineleyici bir durum
oldugundan insan sagligmi dnemli Slciide etkilemektedir. GORH direk olarak Sliime yol
acmasa da, hastaligin seyrinde kanserde dahil morbiditeyi artiran 6nemli komplikasyonlarin
ortaya cikabilmesinden dolay1 yiiksek maliyete neden olabilmektedir. Bundan dolayt GORH
bat1 toplumlarinda énemli bir saglik problemidir (27, 28, 29). GORH’ii ii¢ gruba ayirmak

miumkindiir;

-GOR hastalarinin yaridan fazlasinda (%60-70) GORH semptomlar1 oldugu halde endoskopide
reflii bulgular1 saptanmaz. Bu tiir hastalar endoskopi negatif GORH (non-eroziv reflii hastalig)

olarak adlandirilir
-Endoskopik bulgular1 olan GORH (eroziv gastrodzofagial reflii hastalig1).
-Distal 6zofagus mukozasinda metaplazik degisikliklerle (Barrett) birlikte olan GORH

Endoskopi sirasinda GORH olan hastalarm ¢ogunda herhangi bir mukozal hasar
goriilmez iken (non-eroziv reflii hastalig1), digerlerinde 6zofajit, peptik iilser, darliklar ve Barret
0zofagusu gibi komplikasyonlar saptanir. Non-eroziv reflii hastaligit (NERH), eroziv reflii
hastaligi (ERH) ve Barrett 6zofagus genellikle ayni hastalifin farkli evreleri olarak tanimlanir
(27, 28).

Baryumlu 6zofagus pasaj grafisinde GORH, hiatal herni ve peptik darlik gibi bulgular
gortilebilir, ancak 0zofajitin saptanmasinda duyarliligi endoskopiye goére diisiiktiir. Cift
kontrastli grafiler mukoza hasarlanmasinin gosterilmesinde daha duyarhdir, fakat bu yontem
de GORH’ nin ciddi bir komplikasyonu olan Barrett metaplazisini gostermez. Endoskopi,
0zofagus mukozasinin direkt olarak gérulmesine ve gerektiginde histopatolojik inceleme i¢in
doku ornegi almmasma imkan vermesi nedeniyle GORH teshisinde en sik kullanilan

yontemdir.
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Endoskopide saptanan 6zofajit siddetinin derecelendirilmesinde kullanilmak {izere

cesitli evreleme sistemleri gelistirilmistir. Glinimiizde en sik kullanilan1 Los Angles (LA)

siniflamasidir.

Tablo 1. Los Angles Gastroozofagial Reflii Siniflamasi (30)

Evre Endoskopik Bulgular
Grade A
Her birinin uzunlugu 5 mm’den kii¢iik bir veya daha fazla
mukozal erozyon
Grade B
En az bir tane 5 mm’den uzun, fakat komsu mukozal foldlar
arasinda devam etmeyen mukozal erozyon
Grade C
Komsu mukozal foldlar arasinda devam eden fakat
¢epegevre olmayan en az bir mukozal erozyon
Grade D

Liimenin en az 3/4’{inii ¢evreleyen mukozal erozyon

GORH’iin 6zofagial striktiir, Barret metaplazisi, kanama, perforasyon gibi

komplikasyonlar1 gelisebilir. GORH’nin en 6énemli komplikasyonu, 6zofagus adenokanser

gelisiminden %80-100 oraninda sorumlu tutulan Barrett 6zofagusu gelisimidir (28). Distal

ozofagusdaki ¢ok katli skuamdz epitelin yerini metaplazik kolumnar epitelin almas1 Barrett

0zofagusu olarak adlandirilir. Uzun siireli aside maruz kalma sonucunda kolumnar epitel

metaplazisinin gelismesi aslinda 6zofagus epitelinin zararli etkenden (mide asidi) korunmasina

yonelik bir adaptasyon mekanizmasi gibi gériinmektedir.
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2.2.9. Ozofajitler
Infeksiydz Ozofajitler

-Fungal Enfeksiyonlar: Ozofagusun fungal infeksiyonlarmin saglikli kisilerde
goriilmesi ¢ok nadirdir. Ozofagusda en sik goriilen fungal enfeksiyon kandidiazistir. Candida
albicans normalde saglikli kisilerde agizda ve gastrointestinal traktiisiin diger boliimlerinde
kommensal olarak bulunur. Saglkli insanlarin  %30-50’sinin digkilarinda candida
gosterilebilmektedir. Organizmada immun sistemin gegici veya uzun siireli olarak baskilandig:
hallerde (diabet, hipotiroidi, AIDS, 16semi, lenfoma, kortikostroid kullanimi, kemoterapi,
radyoterapi vb.), orofaringeal mukoza ekolojisinin bozuldugu durumlarda (Diabette oldugu gibi
tiikriikte asirt miktarda glikoz bulunmasi, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, astim vb.
solunum sistemi hastaliklarinda kullanilan steroidli spreyler, radyoterapi, liremi vb.) ve
0zofagus klirensinin bozuldugu hallerde (akalazya, skleroderma, tlimor, amiloidoz, diabet vb.)
candida ¢ogalarak orofarinks ve 6zofagusda kandidiazis olusturabilir. Kandidiazis endoskopide
hiperemik ve 6demli mukozaya yapisik beyaz renkte ve kolayca uzaklastirilabilen plaklar

seklinde goriiliir.

-Viral Enfeksiyonlar: Ozofagusda viral enfeksiyona sebep olan ajanlar herpes simplex

viriisii (HSV), sitomegaloviriis (CMV) ve variselle zoster viriisiidiir (VZV).

HSV o6zellikle immun sistemi baskilanmis hastalarda (AIDS, hematolojik maliniteler,
edinsel immun yetersizlik sendromlari, transplantasyon hastalari, kemoterapi ve immunspresiv
tedavi alan hastalar vb.) ve daha nadir olarak yaslilarda ve debillerde akut iilseratif 6zofajit
olusturabilir. Cok seyrek olarak saglikli insanlarda da goriilebilir (31). Endoskopide kiigiik

vezikiiller, zzimba ile delinmig gibi tabanlar1 beyaz iilserler ve eroziv 6zofajit hali gortiliir.

CMYV hemen daima immun sistemi baskilanmis olan hastalarda 6zofajit olusturur. CMV
enfeksiyonu latent viriisiin aktivasyonu veya kan {irlinlerinin transfiizyonu ile bulagir.
Endoskopide soliter veya multipl {ilserasyonlar, eksiidatif 6zofajit ve polipoid Kitleler
goriilebilir. Ulserler genellikle distal 6zofagusda yerlesirler ve birbirleri ile birleserek dev

ulserler halini alabilirler.

-Bakteriyel ve Parazitik Enfeksiyonlar: Ozofagusun bakteriyel enfeksiyonlari
immunsupresiv hastalarda (AIDS, kemoterapi vb.) veya komsu organ enfeksiyonlarinin

0zofagusa yayilimi sonucunda olusurlar. Tiiberkiilozun endemik oldugu bolgelerde akciger
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tiilberkiilozlu hastalarda mediastendeki lenf ganglionlarindan, farenks veya larenksten direkt

yayilma sonucunda veya hematojen yayilimla 6zofagus tiiberkiilozu olusabilir.

Ozofagusun paraziter infeksiyonlarindan en iyi bilineni Giiney Amerika’da gériilen ve
Trypanosoma Cruzi nin yol agtig1 Chagas hastaligidir. Parazit 6zofagus, barsak, iireter, kalp ve
solunum sistemindeki organlarda ganglion hiicrelerini ve myenterik sinir agini harabeder.
Klinik bulgular hastaligin baslangicindan 10-30 yil sonra ortaya cikar. Megadzofagus,

megakolon ve megaiireter hastaligin {i¢ ana bulgusudur.
Diger Ozofajitler

-Eozinofilik 6zofajit: Yalniz basina 6zofagusun eozinofilik infiltrasyonu seklinde
olabilecegi gibi eozinofilik gastroenteritin bir komponenti olarak da ortaya cikabilir.
Eozinofilik 6zofajitli hastalarin ¢ogunda gastrointestinal sistemin diger bolgelerinde de
eozinofilik infiltrasyon bulunur. Hastalarin yaklasik yarisinda gida allerjisi oykiisii vardir.
Erkeklerde daha sik goriiliir.

-llaca bagli 6zofajit: ilaca bagli 6zofajit yash hastalarda daha sik goriiliir. Hastalarin
biiyiik bir ¢ogunlugunda 6zofagusda darlik veya yutma ile ilgili bir problem yoktur. flacin
yetersiz miktarda su ile ve yatar pozisyonda alinmasi, ileri yas, sol atrium hipertrofisi,
0zofagusta divertikiil varlig1 ve 6zofagus pasajindaki gecikme ilaca bagli 6zofajit riskini artirir.
Tetrasiklinler, potasyum klorid, kinidin, aspirine ve diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglar,
bifosfonatlar, oral demir preparatlar1 c¢esitli mekanizmalarla 6zofagus mukozasinda

hasarlanmaya neden olabilen ajanlardir (32, 33, 34).
-Korozif madde alimina bagl 6zofajit
-Radyoterapi ve Kemoterapiye bagli 6zofajit

-Alkalen reflii 6zofajit: Midenin motor fonksiyon bozukluklarinda (gastroparezi,
bradigastri, tagigastri vs.),vagotomi, piloroplasti, gastroenterostomi veya 6zofagojejunostomi
gibi cerrahi girisimler uygulanan hastalarda ve duodenum distalinde barsak pasajimnin
engellendigi hallerde dekonjuge safra asitlerini ve pankreas enzimlerini igeren alkalen ince

barsak sekresyonun 6zofagusa refliisii sonucunda alkalen reflii 6zofajiti olusur (35).

-Sistemik Hastaliklarda Ozofajit: Bazi sistemik hastaliklarda 6zofagus tutulumu

goriilebilir. Kollajen doku hastaliklari, inflamatuvar barsak hastaliklari, Behget hastaligi, biil
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formasyonu ile giden bazi cilt hastaliklari, greft-versus-host hastaligi ve sarkoidoz bunlar

arasinda sayilabilir.
2.2.10. Ozofagusun benign neoplazileri

Ozofagusun benign tiimérleri nadir olup dzofagus tiimdrlerinin %1 *inden daha azim

olusturur.

Skuaméz papillom: Ozofagusun nadir benign tiimérlerindendir. Skuaméz papillomlar
endoskopi ile tesadiifen saptanirlar. Ozofagusun alt 1/3 kisminda daha sik yerlesirler. Genelde
tek ve 1 cm’den kiigiik mukozal nodiiler lezyon olarak bulunurlar. Genel olarak orta yas ve
iizeri erkeklerde saptanir. Cogu skuamoz papillom matiir skuamoz epitelle gevrili fibrovaskiiler
alanlardan olusan egzofitik biiyiimeler seklindedir. Endofitik papillomlar nadirdir. Skuaméoz
papillomlarda etken olarak human papilloma virlis (HPV) gosterilse de, HPV’nin koilositik
degisimden sorumlu olduguna dair literatiirde ¢eliskiler mevcuttur. Her ne kadar bir ¢alisma
vakalarin %50 kadarinda HPV nin varligin1 bulmussa da diger ¢alismalarin ¢ogunlugunda
HPV’nin sadece kiiciik bir vaka grubunda goriildiigii ileri stiriilmiistiir (36, 37). Skuamoz
papillomalarin ¢ogunlugunun kronik mukozal hasar sonucu gelistigi diistiniilmektedir.
Skuamdz papillomalarin skuamoéz epitelyal displazi ve skuam6z karsinom gelisiminde Oncii
lezyonlar oldugu kanitlanmamuistir. Bu yiizden tek basina skuaméz papillom varligi takip

endoskopi i¢in endikasyon bulgusu degildir (37).

Dev fibrovaskiiler polip: Cogunlukla 6zofagusun iist 1/3 kisminda ortaya ¢ikan
timorlerdir. Erkek cinsiyette daha sik izlenir. Liimen igi kitleler olarak gbzlenen polipler 10
cm’den daha biiyiikk boyuta ulastiklarinda dev polip adini alirlar. Bu kitleler agza kadar
uzanabilir ve larinksi etkilerlerse asfiksiye neden olabilirler. Polipler benign skuaméz epitel ile
cevrili, orta derecede vaskiiler bir bag dokusuna sahiptirler (38). Skuamoz papillomalardan
boyutlart ve pedinkiilleri sayesinde ayirtedilirler. Benign kabul edilen bu lezyonlar nadiren
tekrarlarlar (39).

inflamatuar psédetiimor (inflamatuar fibroid polip): Ozofagusta nadir rastlanilan
lezyonlardir. Lezyonlarin simirlar1 infiltratif 6zellikte olup klinik olarak malign davranis
gosterirler. Histolojik olarak stromal 6dem, plazma hiicreleri, eozinofil ve histiyositlerden
olusan yaygimn inflamatuar infiltratlar ile fibroblastlarin gelisiglizel proliferasyonundan

olusurlar (40). inflamatuar psodotiimérler ig hiicreli karsinom ve malign sarkom ile ayiric
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tanis1 yapilmasi gercken lezyonlardir. Atipik mitozun yoklugu ve tek diize, orta derecede

stromal hiicrelerin varligi ayrimda dnemlidir (41).

Ozofageal submukozal gland kanal adenomasi: Submukozal bezlerin kanallarmdan
kaynaklanan, genellikle 1 cm’den daha kiiclik boyutlu, yilizeyleri normal skuamoz epitelle
ortulii polipoid Kitlelerdir. Sialoadenoma papilloferuma denilen minér tiikriikk bezi kanali

tlimdriine benzeyen bu tiimorler 6zofagusun benign submukozal tiimorleridir.

Graniiler hiicre tiimérii: Ozofagusta yaygin olmayan bu tiiméorler gogunlukla
tesadiifen saptanirlar. Erkeklere oranla kadinlarda daha sik saptanir. Afrika kokenli insanlarda
daha yiiksek insidansa sahiptir (42). Graniiler hiicre timorleri cogunlukla distal 6zofagusta 1
cm’den kii¢iik subepitelyal kitleler olarak goriiliirler. Schwann hiicrelerinden kaynaklandigi
diistiniilen bu tiimérlerin ¢ogunlugu benign 6zellikte olup cerrahi rezeksiyon gerektirmezler.
Ancak boyut artisi, niikleus pleomorfizmi ve mitotik aktivite varli§i malign doniiSiim
belirtileridir. Bununla birlikte az sayida vakada bu tiimorlerin malign dontisim gosterdigi
bildirilmistir (42).

Leiyomyom: Ozofagusun en yaygin benign tiimériidiir. Cogu klinik bulgu vermez.
Semptomatik olan vakalarin oran1 malign tiimorlerden daha azdir. Kiigiik leiyomyomlar baska
nedenler ile muayene edilen Ozofaguslarin %8’inde tesadiif olarak saptanirlar (43).
Semptomatik letyomyomlarin cogu 5 cm’den kiiciik, tek, intramural kitleler olarak gbzlenirler.
Smirlar1 belirgin ve kapsiilsiiz olan bu kitlelerin ¢ogu miiskiilaris propria tabakasindan
kaynaklansa da bazilari miiskiilaris mukozadan ve vaskiiler diiz kas tabakasindan gelisir.
Nadiren liimene dogru biiyliyen sapli polipoid lezyonlar olarak gdzlenirler. Baryumlu
incelemelerde  6zofagus  duvarindan  kaynaklanan  dolum  defekti  olustururlar.
Leiyomyomatozisin kalitsal olup otozomal dominant olarak gecis gosterdigini ve Alport tipi
sendrom, gastrointestinal bdlgenin diger boliimlerinde izlenen leiyomyomlar, akalazya ve
vulvar leiyomiyomatozis gibi durumlar ile iliskili oldugunu belirten bazi raporlar mevcuttur
(41, 44, 45).

Ozofagusun diger benign mezenkimal lezyonlari: Schwannom, lipom ve lenfanjiyom

6zofagusta rastlanilan nadir lezyonlardir (46).

Ozofagusun neoplastik olmayan tiimérleri: Bu grup igerisinde yer alan duplikasyon
kistleri miiskiilaris propria ile ¢evrili intramural kitlelerdir. Baryumlu 6zofagus incelemelerinde

diger intramural kitlelerden ayrimi yapilamaz. BT de diisiik dansiteli, MRG’de T1 agirlikli
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gortintiilerde hipointens, T2 agirlikli gériintiilerde hiperintens olarak izlenirler. Bazen kompleks
stvi yapilar1 nedeni ile BT de yumusak doku dansitesinde ve T1 agirlikli goriintiilerde
hiperintens olarak goriilebilirler. Noroenterik kistler ise arka mediastende, sinirlar1 belirgin

yuvarlak veya oval kitleler olarak izlenirler.
2.2.11. Ozofagus Kanseri

Ozefagus kanseri geg belirti veren, 6zefagus boyunca hizla yayilan, hastalarin hekime
ge¢ bagvurdugu, cogunlugu inkiirabl donemde teshis edilen, giderek yayginlagan 6liimciil bir

malignitedir (47).
Insidans ve Epidemiyoloji

Ozefagus kanserlerinin bilyiilk ¢ogunlugu (%99) skuamdz hiicreli kanserler ve
adenokarsinomlardir (48, 49). Ozofagusun skuaméz hiicreli karsinomu oranlari bati iilkelerinde
nispeten sabit kalmis ya da diisiis gostermisken; adenokarsinom sikliginda Avrupa'da ve ABD
(Amerika Birlesik Devletleri)'de son 20 yilda dramatik bir artis goriilmiistiir. Bu epidemiyolojik
degisiklik, baslica genel popiilasyondaki Barret Ozofagus artisina baghdir (50). Asya ve Afrika
gibi endemik bolgelerde insidansinda artisin gozlendigi 6zofagus kanseri diinyada en yaygin 7.
kanserdir (51). Tiim kanserlerin %1,5-2’sini, gastrointestinal sistem (GIS) kanserlerinin ise %
5-7’sini olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde 80 yasin altindaki hastalarda 6zofagus
kanserinin insidansi ortalama 100.000 kisi basina 3.2 olarak ve erkeklerde goriilme sikliginin,
kadinlarda goriilme sikligina orani 3/1 olarak bildirilmistir. Hastalarin cogunlugu gec evrede
basvurduklarindan dolay1, tan1 konulan hastalarda 5 yillik sagkalimin % 10 dan daha az oldugu
tanimlanmistir (52). Baz1 ¢alismalarda ise 6zofagus kanser tanili hastalarin yaklasik olarak
%12’sinde 5 yilin iizerinde bir yasam siiresi tammlanmstir (53). Ozofagus kanseri, tiim

diinyada kansere bagl 6liimlerde erkeklerde besinci, kadinlarda sekizinci en sik nedendir (54).

Ulkeler arasinda insidans oranlari 16 kat kadar farklilik gdsterebilmektedir. En yiiksek
oranlar Afrika’nin giineyi, dogusu ve Dogu Asya’da izlenirken en diisiik insidanslar Afrika’nin
batisi, ortasi ve Orta Amerika’da her iki cinsiyette benzer sekilde kaydedilmistir (54). En
yiiksek riskin oldugu bélgenin sinirlari iran’in kuzeyinden Orta Asya Cumhuriyetleri’ne,
oradan Cin’in orta kuzeyine dogru uzanir ve bu bolge 6zefagus kanser kusagi olarak bilinir. Bu
tanimlanan bolgedeki vakalarin %90°1 skuamdoz hiicreli kanserlerdir (55,56). Tam olarak
anlasilmamakla birlikte bu bolgedeki risk faktorleri arasinda kotii beslenme, meyve ve sebze

tilketiminin azlig1 ve ¢ok sicak iceceklerin tiiketimi sayilabilir. ABD ve bat1 Avrupa tilkelerinde
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diisiik insidansh bolgelerde ortaya ¢ikan 6zefagus kanseri (SCC) olgularinda ise asir1 i¢ki ve

sigara tiikketimine %90 oraninda rastlanilmaktadi (57).

Ozefagus kanserinin iki major histolojik tipinin insidans1 siirekli degisim
gostermektedir. Ornegin adenokarsinom insidansi asir1 kilo ve obeziteye bagli olarak bazi bati
iilkelerinde artarken ayni iilkelerde tiitiin ve alkol aliskanligina karsi alinan 6nlemler sonucu
Ozefajiyal SCC insidanslar1 azalmaktadir. Ancak giiniimiizde 6zefajiyal SCC tiitiin ve alkol
kullanimimin giderek arttig Tayvan gibi Asya iilkelerinde artmaktadir (58). Ulkemizde ise en
stk Dogu ve Gilineydogu Anadolu bélgelerinde goriilmektedir (59).

Etyoloji
Herediter faktorler

Cin gibi baz1 yiiksek 0Ozefajiyal SCC insidansli iilkelerde bu kanserin ailesel
agregasyonu tanimlanmistir (60,61). Benzer sekilde Barrett 6zefagusu icin de ailesel
agregasyon bildirimi yapilmistir (62). Ancak bu fenomenin ¢evresel ve genetik faktorlerle tam
olarak iligkisi agiklanamamustir. Bugiin i¢in Ozefajiyal kanserin patogenezinin kalitimsal

faktorlerle iligkisi tam olarak aydinlatilamamustir.
Skuamoz hiicreli karsinom

Ozefajiyal SCC insidans1 cografi bolgeler arasinda oldukg¢a farkliliklar gosterir. En
yiiksek oranlar Asya’da ozellikle Cin ve Singapur’da, Afrika ve Iran’da yani 6zefajiyal kanser
kusag1 bolgesinde izlenir (54,63). Tek tek iilkeler icinde de bolgesel farkliliklar goriilmektedir
(64). Ornegin Cin’de Hebi eyaletinde dzefagus kanseri yiizbinde 1.4, Hunyuan eyaletinde ise
yiizbinde 140 oraninda goriiliir (65).

Ozefajiyal SCC’nin risk faktdrlerini konu alan bircok arastirma yapilmistir ve bu risk
faktorleri incelenirken 6zellikle halk sagligi agisindan toplumun biitiiniinii ilgilendiren konulara
oncelik verilmektedir (57). Ornegin sigara igme, alkol kullanimi ve diisiik sebze ve meyve
tiikketimine ABD’deki olgularin %90°mda rastlanilmistir. Onceden de vurgulandigi gibi
ozefajiyal kanser kusaginda bulunan Iran ve Asya’da SCC i¢in major risk faktdrleri tam olarak
anlasilamamistir ancak kotii beslenme, diisiik sebze meyve tiikketimi ve c¢ok sicak icecek
tiiketimi olast nedenler olarak 6ne ¢ikmaktadir. SCC insidansinin diinya genelinde farkliliklar

gostermesi spesifik ve spesifik olmayan risk faktorlerini birgok aragtirmanin konusu yapmustir.
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Yiiksek insidansli bolgelerde hastalik cinsiyet farkliligi gostermemektedir. Aksine
diistik insidansh bolgelerde SCC daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir. Yapilan genis tabanli bir
caligmada diisiik sosyoekonomik durumun 6zefajiyal SCC i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu

bulunmustur (57).

ABD’de, Bat1 Avrupa’da ve diger bazi iilkelerde sigara igmenin ve alkol tiiketiminin
ozefajiyal SCC i¢in major risk faktorleri oldugu bilinmektedir (66). Asya’da sigaranin giderek
daha fazla yayginlagsmasi da sigaray1 Asya i¢in major bir risk faktorii haline getirmektedir. Puro
ve pipo kullanimi da sigaradan daha az olmak tizere 6zefajiyal SCC riskini arttirabilmektedir
(67). Belki de tiitiin ve alkol bas boyun kanserlerinde oldugu gibi sinerjistik bir etkiyle
Ozefajiyal SCC riskini arttiriyor olabilir.

Asya bolgesinde Ozefajiyal SCC gelisimiyle ilgili bazi diyetsel faktorlerin 6nemli
oldugu anlasilmistir. Uzun bir siiredir N-nitréz bilesikleri iceren gidalarin riskli oldugu
bilinmektedir. Bu bilesiklerin karsinojen etkisi DNA’y1 alkilleyebilmelerinden kaynaklanir
(68). Yiiksek riskli bolgelerde tiiketilen bazi konserve sebzeler ve diger gida iiriinleri N-nitroz
bilesiklerinden zengindir. Toksinojenik mantarlar da 6zefajiyal SCC igin endemik olan bazi
bolgelerdeki gida iirlinlerinde tespit edimistir. Bu mantarlarin nitratlar1 nitrozo bilesiklerine
indirgeyerek DNA mutasyonlarina yol agabilecegi bilinmektedir . Asyanin baz1 bolgelerinde
kiiltiirel bir aligkanlik olan areka findigimin palmiye yapraklarina sarilarak ¢ignenmesi
ozefajiyal SCC gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak sayilmaktadir. Buradaki mekanizmanin

bitkide bulunan bakirin uyardigi asir1 kollajen sentezi oldugu ileri siiriilmistiir (69).

Asirt sicak igecekler 6zefagus mukozasina termal bir hasar vererek kanser riskini
arttirabilir. Bir derlemede 59 c¢alismanin en az 50’sinde asir1 sicak igecek tiiketimi istatistiki
olarak anlamli olacak sekilde 6zefajiyal SCC i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (70). Ancak
kahve ve cay tiiketimi i¢in yapilan ¢alismalarda anlamli bir sonuca ulasilamamistir. Kuzey
Iran’da yapilan bir calismada icilen sicak cay (60-64 derece), ok sicak cay (>65 derece) ve
ikram edildikten sonraki 3 dakika i¢inde tiiketilen normal ¢ayin 6zefajiyal SCC riskini arttirdig

gosterilmistir (71).

Ozefajiyal SCC’nin sik goriildiigii iilkelerde yapilan calismalarda diger baz1 diyetsel
risk faktorleri de tanimlanmistir: Kirmizi et tiiketimiyle 6zefajiyal SCC gelisimi arasinda pozitif
bir iligki bildirilmistir. Diiglik selenyumun riski arttirdigi selenyum katkis1 yapildigi zaman

riskin azaldig ileri stirilmistiir (72,73). Cinko yetmezliginin nitrozaminlerin karsinojenik
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etkilerine duyarlilig arttirdig1 ve asir1 siklooksijenaz tiretimine yol a¢tig1 belirlenmistir (74).
Diyetle folat aliminin arttirtlmasinin 6zefajiyal kanser gelisimini azalttigina dair bir meta-analiz

calismasi vardir (75).

Ozefagusu tutan altta yatan bazi hastaliklarin da akalazya ve kostik striktiirler gibi SCC
riskiyle iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Akalazyas1 olan 1062 hastay1 kapsayan genis
kapsaml1 bir ¢calismada tani sonras1 1-24 yillik siirecte 6zefajiyal SCC riskinin 16 kat arttig1 ve
tanidan sonra ortalama 14 yilda kanserin tespit edildigi bulunmustur. Ozefajiyal SCC tanili
2414 hastay1 kapsayan bir derlemede 63 hastada ¢cocukluk ¢caginda kostik madde yutma dykiisii
tespit edilmistir. Bu hastalar i¢in SCC tan1 konulma siiresi maruziyeti takiben ortalama 41 yil

(13-71 y1l araliginda) olarak belirlenmistir (76).

Parsiyel gastrektomi gecirmis kisiler 6zefajiyal SCC agisindan risk artis1 yasayabilirler.
Ozefajiyal SCC tamli 115 hastayr degerlendiren bir ¢alismada bu hastalarm 12 sinde (%10)
parsiyel gastrektomi Oykiisii oldugu bulunmustur (77). Bu durum ozefajiyal SCC ye
predispozan diger hastaliklarla ortak olan sigara ve alkol gibi risk faktorlerine bagli olabilir.
Ancak yapilan baska bir arastirmada ise 6zefajiyal SCC ve adenokarsinom ile gastrik cerrahi
gecirme arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir (77). Atrofik gastrit ve mide atrofisine
neden olan diger durumlar 6zefajiyal SCC gegirme riskini iki kat arttirirken adenokarsinomu

etkilememektedir (78).

Human papilloma virus (HPV) ve diger bazi enfeksiyéz ajanlar 6zefajiyal SCC
patogenezinde sug¢lanmaktadir. Bu konuda en ¢ok ilgiyi HPV (6zellikle tip16 ve 18) ¢ekmistir.
Bu konuda neredeyse 100’e yakin arastirma yapilsa da 6zefajiyal kanser ve HPV arasinda kesin

bir iligki bulunamamistir (80).

Tylosis nadir goriilen bir hastaliktir. Ellerin ayaklarin derinin hiperkeratozu, ve artmis
ozefagus kanser riskiyle karakterizedir. Kalitsal tip tylozis (Howell Evans Sendromu) 6zefagus
kanseriyle en ¢ok iligkisi olandir. Otozomal dominant olarak geger ve 17q25.1°deki bir tiimdr
stipresor geni ilgilendirir. Bu geni ilgilendiren delesyonlar sporadik formdaki &zefajiyal
SCC’lerde de goriiliir ve hatta bu goriiniimiin %70 oldugu ileri siriilmiistiir. Tylosiste
endoskopik olarak taramanin 30 yasindan itibaren yapilmasi ve endoskopik muayenenin en

fazla 1-3 yilda bir yapilmasinin yeterli olacagi onerilmektedir (81).

Oral bifosfonat kullanimmin 6zefajiyal SCC ve adenokarsinom gelisimiyle iliskili

oldugu satig sonrasi siirveyanslari sirasinda fark edilmistir. Bu ilaglar1 kullanan hastalarin
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biyopsilerinde bulunan ve alendronata benzeyen kristalin maddeleri potansiyel olarak
karsinojeniktir (82,83). Bu gozlemlere dayanilarak FDA, Barrett 6zefagusu olan hastalarda oral

bifosfonatlarin kullanimini1 6nermemektedir (84).
Adenokarsinom

Son ii¢ dekatta Ozefagus, 6zefagogastrik bileske ve mide kardiyasinda adenokanser
siklig1 bat1 iilkelerinde giderek artarak sikligit SCC’yi ge¢mistir. Kanser kayitlari iizerinden
yapilan bir ¢aligmada 2000-2004 yillar1 arasinda beyaz erkeklerde G6zefajiyal adenokanser
insidans1 5.69/100000 ve beyaz kadinlarda 0.74/100000 olarak bulunmustur (85). 1975 ve 1979
arast donemle karsilastirildiginda bu sonug erkeklerde % 463 ve kadinlarda % 335 lik bir artisa
tekabiil etmekteydi.

Ozefajiyal adenokarsinomla ilgili risk faktorlerini konu alan birgok calisma yapilmistir.
Arastirmacilar sigara icmenin, yiiksek viicut kitle indeksine (VKI) sahip olmanimn,
gastroozefajiyal reflii hastaliginin bulunmasiin ve diyetle diisiik sebze meyve tiikketiminin
ABD’deki 6zefajiyal adenokarsinomlu hastalarin %80’inde mevcut oldugunu bildirmislerdir.
Bazi verilere gore risk faktorleri arasindaki etkilesimlerin risk faktorlerinin birebir kendisinden
daha fazla 6nem tasidigimi gostermektedir. Ozefajiyal adenokarsinomlarin ¢ogu refliiye bagh
gelisen Barrett metaplazisine sahip bir alandan kaynaklanir. Barrett 6zefagusu olan hastalarda
genel topluma gore 6zefajiyal kanser gelisme riski 30 kat fazladir (86). Sigara igme 6zellikle
Barrett ozefagusu olanlarda Ozefajiyal adeno kanser riskini arttirir. Ozefagusun veya
gastroozefajiyal bileskenin adenokanser gelistirme riski sigara igenlerde kontrol grubuna goére
2.08 kat fazla bulunmustur. igilen doz arttik¢a risk artmis sigaranin birakilmasiyla azalmis

ancak hi¢ igmeyenlerin diizeyine diismemistir (87).

Artmis O6zefajiyal asit maruziyeti; asit hipersekresyonunun oldugu hastalar (Zollinger
Ellison Sendromu’nda oldugu gibi) ve gastrodzefajiyal refliiyle ilgili diger durumlari (cerrahi
miyotomi, sfinkter dilatasyonu yapilanlar veya skleroderma hastalar) yasayan hastalar
Ozefajiyal adenokarsinom agisindan risk altinda olabilirler. Alt 6zefagus sfinkter basincini
azaltan ilaglarin kullanimi kronik reflii yasanmasina neden olabilmektedir. Kronik reflii
hastalarinda 6zefajiyal adenokarsinom ve Barrett 6zefagusunun daha sik goriilmesi olas1 bir

iliskiyi akla getirmektedir.

Obezite ozefajiyal ve gastrik kardiya adenokanserleriyle iliskilendirilmistir. Obezite,

hem &zefajiyal adenokarsinom hem de Barrett dzefagusu icin GORH riskini arttirdigindan
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dolay1 indirekt bir risk faktorii olarak kabul edilir. Bu konuda santral yaglanma VKI’den ziyade

en giiclii prediktordiir (88).

Baz1 6zgiin EGF gen polimorfizmleri EGF’nin serum diizeylerini ytikselterek 6zellikle

Barrett 6zefagusu olan hastalarda 6zefajiyal adenokarsinom riskini arttirmaktadirlar (89).

Tahil lifleri ve diger besinlerin olasi koruyucu etkileri; alinan gidalarda bulunan bazi
icerikler Ozefajiyal adenokarsinomla iliskilendirilmistir. Diyetteki tahil liflerinin miktart

arttikca mide kardiya adenokarsinomunun gelisme riskinin azaldigi bulunmustur (90).

Epidemiyolojik verilere bakildiginda aspirin ve NSAID’ler gibi siklooksijenaz
inhibitorlerinin o6zellikle Barrett 6zefagasuna bagli 6zefajiyal kanserden koruyucu oldugu
sOylenebilir. Yapilan bir calismada 6 ¢alismanin verileri analiz edilmis ve sonug olarak NSAID
kullananlarin anlamli olarak o6zefajiyal adenokanserden korundugu goriilmiistir. GOB
adenokarsinomu i¢in de bu risk azalmasi s6z konusuydu. En yiiksek kullanim sikliginda (her
giin ve daha fazla) ve siiresinde (>10 yil ) 6zefajiyal ve GOB adenokarsinomundan korunma
oram yaklasik %40’idi. Ayrica NSAID kullanan hastalarda semptomatik ve non semptomatik
gastroozefajiyal refliide azalma izlenmisti. Degerlendirmeye alinan bir ¢alismada ise COX 2

(siklooksijenaz) inhibitorlerinin Barrett 6zefagusundan koruyucu olmadigi belirlenmistir (91).

Adenokarsinom, Barrett 6zefagusu ve kronik refliiniin skuamoz hiicreli kanserden farkli
risk faktorlerine sahip olmasi bu iki durumun farkli patobiyolojik siireglerle iliskili oldugunu
diistindiirmektedir. Adenokarsinom insidans1 genellikle Kafkas irkinda ve erkek hastalarda
kadinlardan 6 kat daha fazladir (92). ABD’de yapilan bir caligmada 6zefajiyal ve gastrik kardiya
kanserlerinin etnik 6zellikleri arastirilmistir. Sonugta 6zefajiyal adenokarsinom, Kafkas kokenli
ve erkek hastalarda 4.2/100000 insidansinda bulunmus ve bu degerin Hispanik’lerden iki kat,
siyahi kokenlilerden ve Asya kokenlilerden 4 kat daha fazla oldugu dikkati ¢ekmistir (93). Buna
karsin 6zefajiyal SCC insidans: siyahi kokenlilerde (8.8/100,000 yil) ve Asya kdkenlilerde
(3.9/100,000 y1l) en yiiksekti. Gastrik adenokarsinom riski benzer sekilde Kafkas kokenlilerde
daha fazlaydi (3.4/100,000 yil).

Patoloji

1970 sonlarina kadar kanser vakalarinin gogunlugu siyah erkeklerde olmak tizere %901
skuam6z hiicreli kanser iken, bu yillardan sonra adenokanser vakalari Ozellikle beyaz

erkeklerde giderek artmaya baslamistir. 1990 yillar1 basinda 6zellikle bati toplumlarinda en sik
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goriilen 6zofagus kanseri tipi adenokanser olmaya baslamistir. Ozofagusun daha nadir goriilen
diger kanserleri kiiglik hiicreli karsinoma, sarkomalar, karsinoid tiimér, lenfoma ve metastatik

timorlerdir (5).
-Squamoz hiicreli kanser

Squamoz hiicreli kanserin biiyiik bir boliimii 6zefagusun orta kismina yerlesmistir. SCC
poliplerden erozyone epitelden veya plaktan gelisir. Bu lezyonlar genellikle incedir ve
endoskopiyle gozden kagabilir. SCC erken evrede submukozayi infiltre eder ve 6zefagus
duvarina dogru yayilir. Lokal lenf nodlar1 lamina propriyada oldugu i¢in bu lenf nodlarina
yayilim hizli olur. Gastrointestinal sistemde lenf nodlar1 muskiilaris mukoza altinda oldugundan
yayilim daha yavastir. Tiimor 6zefagus etrafindaki rejyonal lenf nodlarina, paraaortik ve
paragolyak lenf nodlarma yayilir. Lokal yapilara invazyon fistiil ile sonuglanabilir.
Ozefagotrakeal fistiil aortaya invazyon, iist gastrointestinal sistem kanamasina neden olabilir.
Hastalarin %30°unda karaciger, kemik, akciger gibi uzak organ metastazi olabilir. Buna ek
olarak malign hiicreler monoklonal antibodylerle boyandiginda %40 kemik iligi metastazi

belirlenebilir.
Adenokanser

Ozofagusun adenokanserleri genellikle distal 6zofagusda yerlesim gosterir (%90) ve
bliyiik c¢ogunlugu gastroozofagial reflii hastaligimin bir komplikasyonu olan Barrett
metaplazisinden gelisir. Cok seyrek olarak orta ve {ist 6zofagusdaki heterotopik mide
mukozasindan da adenokanser gelisebilir (Inleth patch). Barret 6zefaguslu hastalarin takibi
esnasinda, erken kanser tanimlamasi yiiziinden 6zefagus adenokanserinin erken patolojisi daha
fazla bilinmektedir. Barret 6zefagus endoskopide tilsere lezyon, nodiil olarak goriilebilirken
endoskopik olarak higbir belirtisi de olmayabilir. SCC’ye benzer olarak erken donemde
regional lenf nodu metastaz1 yapar. Tiimor lokalizasyonu gastro6zefageal oldugundan ¢olyak

ve perihepatik lenf nodu metastazi siktir (94).
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Tablo 2: Ozofagus tiimorlerinde WHO (Diinya Saglik Orgiitii) klasifikasyonu (95).

Premalign epitelyal lezyonlar

Scc premalign lezyonlar : Intraepitelyal neoplazi, diisiik ve yiiksek dereceli

Karsinoma

e SCC

e Bazaloid yass1 epitel hiicreli karsinom
e  Verriikoz karsinom

¢ Andiferansiye karsinom

e  Adenokarsinom

e Adenoskuamoz karsinom

e  Mukoepidermoid karsinom

e Adenoidkistik karsinom

Noroendokrin neoplaziler

e  Karsinoid timor
e  Mikst adenondroendokrin karsinom
e Noroendokrin karsinom
v Biiyiik hiicreli néroendokrin karsinom

v" Kiigiik hiicreli néroendokrin karsinom

Lenfomalar

Mezenkimal timorler

e  Graniiler hiicreli timor

e Hemanjiom

e Lenfanjiom

e Leiomyom

e  Gastrointestinal stromal sarkom
e Leiyomyosarkom

e Rabdomyosarkom

e Snovial sarkom

e Malign melanom

Sekonder tiimorler
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Ozofagusun Diger Tiimorleri

Kiiciik hiicreli kanser: Ozofagusun kiigiik hiicreli karsinomu tiim primer 6zofagus
kanserlerinin %1 ’inden daha azin1 olusturur (96,97). Ozofagusun skuaméz hiicreli kanseri veya
adenokanseri ile birlikte bulunabilir (98,99). Kiigiik hiicreli 6zofagus kanserlerinde histolojik
ozellikler diger bolgelerde izlenen kiigiik hiicreli kanserler ile aynidir. Yiiksek mitoz 6zelligi
gosteren yuvarlak veya fusiform sekilli neoplastik hiicreler igeren bu tiimorlerde hemen hemen
hig stroma bulunmazken nekroz yaygindir. Ozofagusun kiiciik hiicreli karsinomu agresif seyirli
olup erken metastaz yapma 06zelligine sahiptir. Hastalarin yaklasik %75’inde tan1 esnasinda
metastaz saptanir ve yasam siireleri 6 aydan daha kisa olarak belirtilmistir. Kemoterapiye

kismen cevap veren bu tiimorlerin prognozlart genel olarak kétiidiir (97, 100).

Ozofagusun néroendokrin tiimérleri: Ozofagusun néroendokrin dzellikli tiimorleri
nadirdir. Bu grup igerisinde yer alan karsinoid tiimorlerde mitoz yoktur veya nadir olarak
saptanir. Bu tiimorlerin ayriminda kromogranin, sinaptofizin, Leu-7 ve noron spesifik enolaz
gibi immunohistokimyasal boyalar kullanilir. Atipik karsinoid tiimorler ise tipik karsinoid
timorlerden daha agresif seyrettiklerinden bunlar noroendokrin karsinom olarak da
siniflandirilabilmektedir (101). Agresif biyolojik davranis sergileyen hem tipik hemde atipik
karsinoidler uzak metastaz yapabilirler. Ancak her ikisi de primer cerrahi rezeksiyonla tedavi
edilebilir (102,103).

Adenoid Kistik karsinom: Ozofagusta nadir olarak gdzlenen bu tiimérler erkeklerde
daha siktir ve ortalama goriilme yas1 65°tir. Makroskopik olarak polipoid, ekzofitik, kismen
iilseroinfiltratif yapidadirlar. Submukozal yerlesimli olan bu tiimdrlerin yiizeyleri normal
ozofagus epiteli ile kaplidir. Bu nedenle biyopsi drneklemesi yapilamayabilir. Histolojik olarak
tiibtiler, kribriform, solid ve bazoloid patern gosterirler. Bu tiimoérler tiikriik bezinden
kaynaklanan tiimorlerden farkli olarak daha fazla solid ve bazaloid patern gosterdikleri igin,
biyopsi orneklemelerinde indiferansiye ve kiiclik hiicreli 6zofagus tlimdrlerinden ayrimlar
zordur. Tan1 konuldugu esnada uzak metastaz oranmi yiiksek olabilen bu tiimorlerin prognozu

kotiidiir (46).

Paget hastalifi: Meme ve vulvanin paget hastaligina benzer ve 6zofagusta nadir olarak
izlenir. Ozofagusun submukozal glandlarin duktuslarinimn intraepitelyal neoplazisi olarak

baslayan bu tiimérler histolojik olarak skuamdéz displazi veya skuamoz karsinom ile benzerlik
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gosterir. Ancak skuamdéz displazi veya skuamoéz karsinomda izlenen intraepitelyal komponent
glandiiler farklilasmadan yoksundur. Ozofagusun primer malign melanomu paget hastaligina
benzeyen ve ylizeyel yayilma gosterebilen tiimordiir. Pagetten ayirici tanisinda melanomda

melanin pigmentinin varlig1 ve S-100, HMB- 45 ile pozitif boyanmasi énemlidir.

Leiyomyosarkom: Ozofagusta nadir olarak gériilen, bilyiime hiz1 yavas, diisiik dereceli
malign tlimorlerdir. Diiz kas kokenli olup 6zofagusun diiz kaslardan olusan distal 2/3’liik
kisminda izlenirler. Hastalarin ¢ogu yavas ilerleyen disfaji ve kilo kaybi sikayeti ile basvurur.
Ayrica iilserlesen tlimorlerde gastrointestinal kanama gozlenebilir. Baryumlu 06zofagus
grafilerinde {ilserlesen ve kavitasyon gdsteren geniS, lobiile, submukozal kitleler olarak
izlenirler. BT de merkezi nekrotik, biiyiik, heterojen olan ekzofitik kitlede liimen dis1 hava ve
kontrast varlig1 karakteristik bulgu olarak izlenir. MRG’de ise tiimor T1 agirlikli goriintiilerde
kas ile izointens, T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens olarak gozlenir. Leiyomyosarkomlarda

%35’e ulasan 5 yillik yasam siiresi ile erken cerrahi tedavi esastir (104).

Kaposi sarkomu: Daha ¢ok AIDS’li hastalarda rastlanilan ve malign 6zellikler tasiyan
bir tiimordiir. Kaposi sarkomlu hastalarin yaklasik %50’sinde gastrointestinal tutulum mevcut
olup genellikle mide ve incebagirsaklar etkilenir. Ozofagus tutulumu nadirdir. Ozofagusun
etkilendigi kaposi sarkomlu hastalarda alinan baryumlu grafilerde, multipl sayida submukozal

kitle veya polipoid lezyonlar izlenir.

Lenfoma: Ozofagusta hematopoetik malign bir tiimériin varligi, genellikle sistemik bir
malign tiimdr veya mediastinal tiimér’e ikincil olarak ortaya cikar. Ozofagusta submukozal bir
kitle veya tilserasyon olarak gbzlenen primer lenfoma alani olduk¢a nadirdir (48,105,106).
Ancak AIDS’li hastalarda 6zofagusta primer lenfoma gelisiminde artis mevcuttur. Biyopside

atipik lenfoid hiicrelerin varligi ile tan1 konulur.

Malign melanom: Malign melanomlar 6zofagusun primer malign neoplazmlarinin
yaklasik olarak %0.4’{inii olusturur. Ozofagusta izlenen malign melanomlar gogunlukla
metastatiktir. Primer 6zofageal lezyonun tanis1 ancak dikkatli klinik muayene sonrasinda cilt
veya okiiler primer tiimorler ekarte edildikten sonra konur. Ozofagusun orta ve alt 1/3
boliimiinde polipoid goriiniimde olan bu lezyonlar yogun pigment igerirler. Histolojik olarak
deri kaynakli malign melanomlara benzerler. Degisik oranlarda epiteloid, igsi hiicrelerden
olusan bu tiimorler, S-100, HMB-45 ve vimentinle pozitif boyanirken, sitokeratin, epitelyal

membran antijen ile immiinreaksiyon gostermezler. Ozofagusun malign melanomlar,
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Ozofagusta zengin lenfatik ve vaskiiler pleksuslarin varligi nedeni ile derideki malign
melanomlardan daha kotii prognoza sahiptir. Tedavi secenegi olarak cerrahi rezeksiyonun
uygulandigi bu tiimoérlerde, basvuru esnasinda hastaligin ileri evrede olmasi ve tiimoriin agresif

biyolojik davranisi nedeni ile prognoz kotiidiir (46).
Semptom ve Bulgular

Progresif disfaji ve kisa siirede gelisen kilo kaybi hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminda
baslangi¢ semptomlaridir. Disfaji baslangigta kat1 gidalarla ortaya ¢ikar, yavas yavas yar1 kati
ve s1vi gidalari da igerir (47). Akalazyadaki aralikli disfajiden farkli olarak stirekli ve ilerleyici
tiptedir (5). Bu semptomlar gelistigi zaman hastalik zaten ilerlemistir. Ciinkii 6zofageal liimenin
% 60’1 kanserle infiltre oluncaya kadar yutma gli¢liigii ortaya ¢ikmaz. Disfaji, gogiise ve/veya
sirta yansiyan odinofaji, kusma veya aspirasyon pnomonisi ile iliskili olabilir (47). Hastalarda
demir eksikligi anemisi, list GIS kanamasi, seste ¢atallanma ve Oksiiriik (6zofago-trakeal flstiil
ve/veya aspirasyon nedeni ile) goriilebilir (5). Hastalik ¢ogunlukla komsu ve supraklavikuler
lenf nodlarina, karaciger, akcigerler, plevra ve kemige yayilir. Ozellikle iist ve orta 6zofageal

tiimorli hastalarda trakezofageal fistiiller ortaya ¢ikabilir (47).
2.3. Ozofagus Kanserinde Evreleme

Ozofagus kanserinde dogru evreleme prognozun ongériilmesinde ve tedavinin
seciminde dnemlidir. Ozefagus kanseri evrelemesinde American Joint Committee on Cancer
(AJCC) tarafindan hazirlanan TNM sistemi kullanilmaktadir. 2010 yilinda yapilan
diizenlemede (7. edisyon) mide kardiyasindan GOB’e kadar 5 cm mesafedeki ve GOB’e uzanan
biitiin timérler artik 6zefajiyal tiimor sayilmakta, ancak GOB’e 5 cm mesafede olup mideye
dogru uzanan tiimorler ise hala gastrik kanser olarak adlandirilmaktadir. 2010 evrelemesinde

adenokanserler ve SCC’ler i¢in grad ve timor lokalizasyonu evrelemeye dahil edilmistir (107).
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Tablo 3. Osefagus AJCC 2010 TNM evrelemesi (107)

Primer tiimér (T)

Tx: Primer tiimor saptanamadi.

TO: Primer tiimore ait kanit yok.

Tis: Karsinoma in situ.

T1: Tiimdr lamina propria, muskularis mukoza veya submukozay1 invaze etmistir.

T1a: Timor lamina propria veya muskularis mukozay1 invaze etmistir.

T1b: Tiimdr submukozay1 invaze etmistir.

T2: Tiimor muskularis propriyay1 invaze etmistir.

T3: Timor adventisyay1 invaze etmistir.

T4: Tiimor komsu organlara yayilmistir.

T4a: Perikard, plevra veya diyaframa invaze rezeke edilebilir timor

T4b: Aorta, vertebra ve trakea gibi komsu organlara invaze olarak rezeke edilemeyecek hale gelen tiimor

Bolgesel lenf bezleri (N)

Nx: Lenf bezleri saptanamamugtir.

NO: Bolgesel lenf bezlerinde metastaz yoktur.

N1: 1-2 bolgesel lenf bezi tutulmustur.

N2: 3-6 bolgesel lenf bezi tutulmustur.

N3: 7 ve daha fazla bolgesel lenf bezi tutulmustur.

Uzak metastaz (M)

MO: Uzak metastaz bulunmamaktadir.

M1: Uzak metastaz vardir.
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Tablo 4. Ozofagus Kanserinde Histolojik Evreleme

Histolojik evre (G)

GX Grade belirlenemiyor veya degerlendirilemiyor
Gl Iyi diferansiye

G2 Orta diferansiye

G3 Az diferansiye

G4 Andiferansiye
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Tablo 5. Yass1 Epitel Hiicreli Ozofagus Kanserinde TNM Evrelemesi

Evre T N M Grade Timor Yeri
0 Tis NO MO 1,X Herhangi
1A T1 NO MO 2-3 Herhangi
1B T1 NO MO 2-3 Alt,X
T2-3 NO MO 1,X Alt,X
2A T2-3 NO MO 1,X Ust-orta
T2-3 NO MO 2-3 Alt-X
T2-3 NO MO 2-3 Ust-orta
T1-2 N1 MO Herhangi Herhangi
2B
3A T1-2 N2 MO Herhangi Herhangi
T3 N1 MO Herhangi Herhangi
T4a NO MO Herhangi Herhangi
3B T3 N2 MO Herhangi Herhangi
3C T4a N1-2 MO Herhangi Herhangi
T4b Herhangi MO Herhangi Herhangi
Herhangi N3 MO Herhangi Herhangi
4 Herhangi Herhangi M1 Herhangi Herhangi
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Tablo 6. Ozofagus Adenokanserinde TNM Evrelemesi

Evre T N M Grade

0 Tis NO MO 1,X

1A Tl NO MO 1-2, X

1B Tl NO MO 3
T2 NO MO 1-2, X

2A T2 NO MO 3

2B T3 NO MO Herhangi
T1-2 N1 MO Herhangi

3A T1-2 N2 MO Herhangi
T3 N1 MO Herhangi
T4a NO MO Herhangi

3B T3 N2 MO Herhangi

3C T4a N1-2 MO Herhangi
T4b Herhangi MO Herhangi
Herhangi N3 MO Herhangi

4 Herhangi Herhangi M1 Herhangi
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Epithelium
Basement membrane
Lamina propria

Muscularis mucosae

Submucosa

Muscularis propria

Adventitia

Sekil 5. TNM7’ye gore evreleme (108)

Tam

Ozefagus kanserinin klinik belirtisi spesifik degildir ve muayene bulgulari pratik olarak
yoktur. Bu nedenle tanis1 yardimet inceleme yontemleri ile konur. Ozefagus kanserinde; detaylt
anamnez ve fizik muayene, hemogram, detayli biyokimya, timor belirtegleri, akciger grafisi,
baryumlu 6zofagografi, toraks ve iist batin BT veya MRG, PET-BT, endoskopik ultrasonografi

(EUS) ve endoskopik biyopsi tani i¢in yapilmasi gereken islemler olarak siralanabilir.
Direkt grafi

Ozofagus kanserinde akciger radyografisi cogu zaman normaldir. Nadiren 6zofagusda
hava-sivi seviyesi, mediastinal genigsleme, trakeada anteriora dogru yaylanma gibi bazi bulgular

gozlenebilir (104).
Ozofagus pasaj grafisi

Agizdan, baryum siilfat verilerek 6zofagus kontiirli, mukozasi ve es zamanli 6zofagus

fonksiyonlar1 tek ve ¢ift kontrastli olarak degerlendirilir. Tek kontrastli 6zofagus grafisi
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ozellikle 6zofagusa distan basi olup olmadigini ve o6zofagusun motilite bozukluklarin
degerlendirmek icin uygulanir. Cift kontrast 6zofagus grafisinde ise motilite bozukluklari
disinda 6zofagus hastaliklar1 arastirilir. Erken evre 6zofagus kanserlerinin tanisinda ¢ift
kontrast baryumlu 6zofagus tetkiki yararlidir. Ozellikle adenokanserlerde lokal diizensizlik
veya daha 6nceden var olan bir peptik iilser zemininde nodiil olusumu izlenebilir. ileri evre
0zofagus kanserlerinde; liimende tiimore bagli diizensiz daralma, dolma defekti, tiimor
proksimalinde dilatasyon, timore bagli mukozal yapinin kaybolmasi, tiimdriin {ist kenarinda
omuz isareti denen keskin kenar varligi, lezyonun liimende yaptigi darliga bagli opak maddenin

gecisinde zorluk ve lezyonun bulundugu bolgede yumusak doku kitlesi tespit edilir (109).
Endoskopi

Ozofagus kanser siiphesi olan hastalarda lezyonu dogrudan gérme ve biyopsi alma
imkani1 saglamasi nedeni ile uygulanan bir tetkiktir. Ayni zamanda endoskopi ile lezyonun {ist
smir1 ve etraf dokulara fiksasyonu degerlendirilebilir. Ozofagus tiimérleri endoskopik olarak
genellikle frajil, obstriiksiyon olusturan ekzofitik bir kitle seklinde veya diizensiz kenarli
normal mukozay1 agmis iilsere lezyonlar seklinde izlenir. Ayrica submukozal infiltrasyonlara
bagl 6zofagus duvarinda olusan motilite kayb1 ve tiimdre eslik eden baska bir primer timor
odag1 da endoskopik olarak tespit edilebilir. Endoskopi ile dogrudan tespit edilemeyecek kadar
kiigiik lezyonlar1 agiga ¢ikarmak igin lugol boyama teknigi kullanilir. Kardiyada yerlesen
tiimorlerin endoskopi ile degerlendirilmesi zordur. Genellikle tiimoriin intramural yayilimina
bagli gelisen kasilma ve 6deme bagl liimende artan darlik hem tlimoériin endoskopik olarak

gosterilmesini hem de lezyondan biyopsi alinmasini giiglestirir.
EUS

Ozofagus kanserindeki en énemli prognostik faktor olan tiimér infiltrasyon derinligi en
iyi EUS ile degerlendirilir. Ozofagusun tiim katmanlar1 EUS ile ayirt edilebilir ve neoadjuvan
tedavi yaklagimi agisindan 6nemli olan T1,T2 ve T3 tiimér ayrimi yapilabilir (110). Son
zamanlarda fotodinamik terapi ya da endoskopik mukozal rezeksiyon gibi lokal ablasyon
tedavileri agisindan 6neme sahip mukozal ve submukozal invazyonu degerlendirmek i¢in
yiiksek frekansli US problar1 kullanilmaktadir (111). T evrelemesinde EUS’ nin dogrululugu
%385 civarindadir (112). Operator bagimli olmasi endoskopik US’nin sinirlamalari arasindadir.
Ayrica kitleye bagl olarak liimenin incelemeye izin vermeyecek seklide daraldigi durumlarda

da kullanilamamaktadir.
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Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Ozofagus hastaliklarinda spesifik bir endikasyonu bulunmamaktadir. MRG &zofagus
goriintiilenmesi i¢in primer bir teknik olmamasina ragmen BT ye alternatif bir teknik olarak
distintlmelidir  (113). MRG ileri evre malignensilerin bdlgesel rezektabilitesini
degerlendirmede fayda saglar. Sonradan kombine kemoradyoterapi planlanmasinda yardimci
olur. Multiplanar MRG ile timdriin longitiidinal uzanimi1 BT den daha iyi goriiliir (114). BT ve
MRG goriintiilemenin aort, trakeobronsial aga¢ ve kalbe invazyonu saptama kabiliyetleri
goreceli olarak aynidir. Standart MRG goriintiileme, BT ye benzer sekilde duvar katlarini ayirt
edemediginden dolay1 duvar invazyonunun derinligini gostermez. MRG submukozadan (T1)
muskiilaris tabakay1 (T2) tutan lezyonlar1 ayirt edemez. Ancak ¢ogunlukla adventisyay: tutan

timorleri ayirt edebilir. MRG karaciger metastazlarini saptamada BT den daha hassastir (115).
Pozitron Emisyon Tomografisi

Ozofagus kanseri tanisi, evrelemesi ve tedaviye yanitta PET-BT son yillarda kullanilan
bir goriintiileme yontemidir. T ve N evrelerini belirlemede BT ye denk bir dogruluk oranlarina
sahiptir. PET-BT nin LN metastazlar1 i¢in duyarliligit % 94, 6zgilligi % 92, dogrulugu % 92
olarak bildirilmistir. Ayrica, PET uzak metastazlar1 gdstermede BT ye gore daha iistiindiir. in
situ karsinomlarda ve lamina propria veya submukoza ile sinirli tiimorlerde, mediastinal
granlilamatdz hastalik varhi§inda yanlis negatif sonuglar verebilmektedir. Tiimoriin
histoptolojisi ile SUV degeri arasinda net bir korelasyon yoktur. Kii¢iilk LN’larin1 (<6-8 mm)
degerlendirmede yetersizdir. Es zamanli tiimorleri %3-4 oraninda tespit eder ve metastazlarin

tanisinda ve tedaviye yanitta ¢ok etkindir (116,117).
2.4. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli Tomografi (BT) 6zofagus kanserinin evrelemesinde sik tercih edilen
goriintiileme yontemidir. Bilgisayarli Tomografi ile goriintiileme islemi esnasinda supin
pozisyonundaki hastaya nefes tutturularak goriintiiler almir. Goriintiileme toraks
baslangicindan itibaren iist abdomeni de kapsayacak sekilde yapilir. Incelemenin iist abdomeni
kapsamasi karaciger metastazlarini, ¢colyak, aortik ve retroperitoneal yayillimi degerlendirmek
acisindan 6nemlidir. Bununla birlikte metastatik karaciger hastaligin1 degerlendirmek i¢in BT
taramalarinin sensitivitesi lezyonun boyutuna baglidir (118). Bilgisayarli Tomografi ile 1
cm’den daha biiyiik lezyonlarin c¢ogunlugu tanimlanirken, intravendz kontrast madde

kullanilmadan yapilan taramalarda veya tiimoriin boyutunun 1 cm’den daha kiigiik oldugu
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metastazlarda sensitivite diiser. Bilgisayarli Tomografi incelemelerinde oral diliie suda eriyen
kontrast madde 6zofagusun limen devamliligini takip edebilmek, 6zofagus duvar kalinligini ve
kitlenin 6zofagustan kaynaklanip kaynaklanmadigini tespit etmek icin uygulanirken kalp,
mediastinal damarlar ve karacigerin opasifikasyonunu saglamak i¢in ise intravendz kontrast
madde uygulanir. Bilgisayarli Tomografi ile 6zofagus duvar kalinlagmasi, liimen igerisine
uzanan kitle lezyon varligi ve 0zofagus liimeninde genisleme, tiimor ile komsu yapilar
arasindaki yag planlariin tutulumu, olasi perforasyon ya da trakeobronsiyal fistiil varligi, lenf
nodlarinda biiyiime ve uzak organ metastazlar tespit edilir (119). Bilgisayarli Tomografi’de
yumusak doku kontrastinin yoklugu nedeni ile 6zofagus duvarinin tabakalarmi tek tek
goriintiilemek ve 6zofagus duvari ile benzer dansiteye sahip tiimorii bu lokalizasyonda
belirlemek miimkiin degildir. Bu ylizden BT ile 6zofagus duvariin otesini veya 6zofagus
duvar1 boyunca yayilmis tiimor derinligini dogru olarak tanimlamak zordur. Bununla birlikte
lokal ya da sirkiiler tarzda diizensiz duvar kalinlagmasi olarak tespit edilen erken evre
tiimorlerde 6zofagus duvar tabakalari ayri ayri tanimlanamadigindan T1 ve T2 evre tiimor
ayrimi yapilamamaktadir. Bilgisayarli Tomografi ile 6zofagus kanserinin aortaya invazyonunu
degerlendirmede, kriter olarak tiimoriin aorta ¢evresindeki yagl planlar1 silme derecesi esas
alinmaktadir. Ayrica 6zofagus, aorta ve vertebra arasindaki iicgen seklindeki yag planinin
silinmesi de invazyon gostergesi olarak kabul edilir. Perikardiyal invazyon tiimére komsu
perikardda kalinlagsma, perikardiyal effiizyon ve aradaki yagh planlarda silinme ile
diyafragmatik krus invazyonu ise krusu ¢evreleyen yag planlarini silen yumusak dansitesinin
varlig1 ile anlasilabilir. Lenf nodlarina invazyonun degerlendirilmesinde boyut kriteri esas
aliir. Periézofageal, mediastinal ve iist abdominal bolgede kisa eksen ¢ap1 1 cm iizerinde olan
lenf nodlar1 invazyon acgisindan pozitif kabul edilir. Bilgisayarli Tomografi’nin metastatik lenf
nodlarint belirlemedeki dogruluk oranmi %55-96 arasinda degismektedir. Diislik dogruluk
oranlarinin nedeni 6zofagus duvarma komsu lenf nodlarmin duvar yapisindan net ayirt
edilememesi, benign nedenlere bagli lenf nodu biiylimeleri ile metastatik timor ayiriminin
yapilamamasit ve normal boyutlu lenf nodunda mikroskopik tutulumun varligi olarak
degerlendirilmektedir. Bilgisayarli Tomografi’nin 6zofagus kanserinde evrelemedeki roliine
iliskin ¢eliskili raporlar mevcuttur. Ilk ¢alismalara gore mediastinal yapilara invazyonun
degerlendirilmesinde BT nin trakeobronsiyal invazyonu belirlemedeki sensitivitesi %83-100,
spesifitesi %75-100 olarak, aortaya invazyonu belirlemedeki sensitivitesi %92-100, spesifitesi
%83-89 olarak rapor edilmistir (120). Bununla birlikte ¢ok kesitli BT teknolojisinin gelisimine

bagl olarak daha ince kesit kalinliginda goriintli alinabilmesi, daha hizli tarama yetenegi, cok
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fazli ve dinamik ¢aligsmalara olanak saglamasi nedeni ile Multidedektor Bilgisayarli Tomografi

ile daha etkin degerlendirme yapilabilmektedir.

Tomografi, Yunanca tomos (kesit) ve graphia (goriintii) kelimelerinden olusur ve
kesitsel goriintii manasina gelmektedir. BT rontgen 1sinlarinin kesfi ile baslayan anatomik
gorlintiilleme macerasina insan viicudunun kesit goriintiilerini elde etmesi nedeniyle yeni bir

bakis acis1 saglamistir (121).

BT’ nin uygulanmasindan daha 6nce teorik olarak alt yapisi formiilize edilmistir. 1917
yilinda matematik¢i Radon tarafindan yayinlanan arastirmada bir maddenin bir diizlem
tizerindeki dagiliminin ayn1 tabakadan gegen herhangi sayidaki ¢izgilerin integral degerlerinin
bilinmesiyle hesaplanabilecegi belirtilmistir. Radon’un teorilerinden haberi olmayan fizikg¢i
Cormack tarafindan 1957-1963 yillar1 arasinda insan viicudunun iginden gegen radyasyonun

Ol¢iimlerini hesaplayan bir yontem gelistirmistir (121).

BT ile ilgili ilk klinik uygulama, BT nin mucidi olarak bilinen Ingiliz miihendis
Hounsfield tarafindan 1972 yilinda gergeklestirilmistir. ilk klinik BT gériintiileri, sadece beyin
incelemeleri yapabilen cihaz ile frontal lobunda kistik tlimorii olan bir hastadan elde edilmistir
(121). Bu ¢alismalar1 nedeniyle Cormack ve Hounsfield 1979 yilinda Nobel 6diili almustir.
1989 yilinda spiral BT, 1998 yilinda ¢ok dedektorlii BT kullanima girmistir. BT nin
iilkemizdeki ilk kullanimi1 1976 yilinda Hacettepe Universitesi’nde gerceklesmistir ve sadece
beyin tetkiki i¢in kullanilmistir. Baglangicta bir kesit i¢in tarama stiresi 4,5 dakika ve goriintii
olusumu igin 20-25 dakika gerekli iken, glinimiizde tiim viicut saniyeler igerisinde

goriintiilenebilmektedir (122).
2.4.1. Jenerasyon Evreleri

BT cihazlar, gelistirilme ve rutinde kullanilma asamalarinda bir dizi evrim gegirmistir

ve dezavantajlarindan arindirilmaya ¢alisilmistir.
v Birinci Jenerasyon Cihazlar

Pencil-Beam (kalem 1s1masi) X 1511 ve karsisinda tek bir dedektoriin bulundugu bu tiir
cihazlar g¢evirme-dondiirme (translate-rotate) prensibi ile g¢alismaktadir. Kesit alim siiresi

olduk¢a uzundur.
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Sekil 6. Birinci jenerasyon BT cihazi (123).

v Ikinci Jenerasyon Cihazlar

X 1sm demeti yelpaze bigcimindedir (fan-beam) ve karsisinda 30 kadar dedektor
siralanmigtir. Cevirme-dondiirme (translate-rotate) tarama teknolojisi degismemistir. Tarama

siiresi kisalmastir.

X Iyt Tapld

Incelenen Obje

X Isinmi Demeti
Dedektor

Sekil 7. ikinci jenerasyon BT cihazi (123).

40



v Ucgiincii Jenerasyon Cihazlar

X 151n yelpazesi, karsisina yerlestirilmis tiim dedektorleri igine alacak sekilde
genisletilmis ve dedektor sayist arttirilmistir. X 1s1n tlipli ve yaklasik 800 dedektor hastanin
cevresinde 360 derece donerek veri toplar. Dondiirme-dondiirme (rotate-rotate) prensibi ile

calisir.

-
X igarm Thpd

incelenen Objpe
.-

-
X igarw Demeti
Dedelktér o

Sekil 8. Ugiincii jenerasyon BT cihaz1 (123).

v Dérdiincii Jenerasyon Cihazlar

X 151n tiipii hareketli, dedektorler sabit oldugu icin dondiirme sabit (rotate stationary)

prensibi ile ¢alisir. Gantry boslugunu 360 derece saran yaklasik 4800 dedektor kullanilir.
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Sekil 9. Dordiincii jenerasyon BT cihazi (123).

v Besinci Jenerasyon Cihazlar

Kardiyak caligmalar i¢in gelistirilen bu sistemde x 1smn tiipii yoktur. Bir elektron
tabancasindan ¢ikan elektronlar tungsten anota garpar ve boylece X 1s1 tretilir. Hareketli

parga olmadigi i¢in sabit-Sabit (Stationary- stationary) prensibi ile ¢aligir.

ADC .__J:—‘l
|
n |
Dacha 100 bt _.r._;]
Esoktron Fokusleyici kod \ bl l '
Eloktron d"/ net /, fu\(}(uﬂ\.\ ) Kest volomo | | |
/ / ‘
lasancas /./ /
H’——-———,*
bt f e - -———— 4=
SRS e etnas socb e

Vakum
pompalarn

Sekil 10. Besinci jenerasyon BT cihazi (124).
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v Altinci Jenerasyon Cihazlar

Helikal BT’ dir. Slip-ring teknolojisi kullanilir. Hasta masasi kayarken tiip tam dairesel

doner. Tarama siiresi ¢ok kisalmaistir.

Sekil 11. Helikal tip BT cihazi (124)

v Yedinci Jenerasyon Cihazlar

Birden ¢ok dedektor sirasi kullanildigi i¢in ‘¢ok dedektorlii BT’ ve ayni anda ¢ok sayida
kesit aldig1 i¢in ‘cok kesitli BT’ olarak isimlendirilir. Kesit kalinligin1 x-1gininin kolimasyonu
degil dedektor agikligr belirler. Tiipten ¢ikan x-1s1n1, kalinligr kullanilan dedektdr sirasinca
belirlenen kalin bir yelpaze seklindedir. Bu 151n sekline “open beam geometry” adi verilir.

Tiipten ¢ikan 1s1in en yiiksek oranda kullanildig1 geometri budur (125).
2.4.2. Goriintii Olusumu

BT goriintiisii bir kesit goriintiistidiir. Kesit goriintii olusturabilmek i¢in yapilan iglemler

sirastyla sOyle 6zetlenebilir :
BT ¢alisma prensibi olarak 4 {initeden olusur:

v Kaynak: X- 1s1n tiipii
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v Dedektor: Hastadan gegen 1sinlari toplar.
v Bilgisayar: Dedektorden gelen bilgileri alir, depolar ve goriiniir hale doniistiirtir.

v/ Monitér: Bilgisayarda olusan dijital goriintiileri gosterir.

1- Ik kosul X-151m1 tiipiiniin, kesit diizlemi ¢evresinde 360 derece dénerek dar bir X 1511
demeti gondermesidir. X-1s1nlar1 viicuda gonderilirken 6lgiiliir, viicudu gegtikten sonra
Olciiliir, aradaki fark hesaplanarak dedektorlerin karsisina gelen dokunun X-1smin1 ne
oranda tuttugu bulunur ve goriintii bu ¢ok sayidaki Ol¢imlerden karmasik bilgisayar

islemleriyle olusturulur.

2- Biitiin dijital goriintiilerde oldugu gibi BT de de goriintii kiiglik resim elementlerinden
(piksellerden) olusur. Buna goriintii matriksi denir. Matriks sayis1 goriintiiniin iki kenarindaki
piksel sayisinin ¢arpimi seklinde gosterilir ve giiniimiizdeki aygitlarda bu say1 genellikle

512x512’ dir.

3- BT’de goriintiiler aslinda iki boyutlu degildir; bizim tarafimizdan belirlenen bir
kalinliklar1 vardir. BT de 6l¢iim yapilan birimler piksel degil, tabanini pikselin, yiiksekligini
kesit kalinliginin yaptig1 dikdortgen prizmalardir. Bu prizmalara voliim elementi anlamina

gelen voksel adi verilir.
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Sekil 12. Piksel ve voksel sematik goriiniimii

bilgisayarlar araciligiyla her

2

gerler

4-Dedektorlerin Olgtiigii ve dijitalize ettigi de

vokselin X-1sinlarin1 tutma degerlerine doniistiiriiliir. Bu islem suyun X-1sinin1 tutma degerini

0 kabul eden, bir ucu —1000 diger ucu +3,095 olan bir cetvele gore yapilir. Bu cetvele, yontemi

gelistirenlerden biri olan ingiliz fizik¢isi Hounsfield

den dolayr Hounsfield cetveli ve bu

b

cetveldeki sayilara da BT {initesi veya HU ad1 verilir (126).

5- Sistemin bilgisayarlar1 bu cetvele gore tiim voksellere bir say1 verir. Bu sayi,

lugu sudan yiiksek olan dokularda art1, diistik olanlarda ise eksi degerlerdedir.

yogun
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6- Sistemin yapacagi son islem Hounsfield cetveline gore sayisal degerler almis
vokselleri, aldiklart sayilara uyan siyah, beyaz ve aradaki gri tonlarla boyamaktir.Bunun i¢in
art1 ucu beyaz, eksi ucu siyah olan gri bir cetvel kullanilir (gri skala) (126). Vokselin sayisal
degeri vokselin igerisine giren tiim yapilarin ortalama degeridir. Bir BT kesitinde gordiigiimiiz
piksellerin rengi, aslinda ait oldugu vokselin ortalama rengidir. Dijital rontgende ise pikselin

rengi, X-1gininin gegtigi tim kalinligin X-1ginin1 tutma degerinin karsiligidir.
2.4.3. Goriintiileme Alan1 (FOV=Field of view)

BT kesitini olusturan goriintii alaninin  genisligini gosteren bir parametredir.
Incelenecek olan objenin boyutuna gére secilir. FOV biiyiitiildiikge, sabit olan matris i¢indeki
piksellerin boyutlar1 genisleyeceginden goriintiiniin geometrik ¢dzliimleme (rezoliisyonu)
azalacaktir. Matris sayisini degistirmeden geometrik rezolusyonun azalmasini onlemeye
yonelik odaklama (zooming) ya da hedefleme (targeting) adi verilen incelenecek objenin bir

boliimiine yonelik netlestirme (fokuslama) uygulamasi denenir (124).
Pencereleme

Pencere genisligi: Monitorde incelenecek yapinin, diger yapilardan optimum ayrimi
amaci ile gri ton basina diisen doku yogunlugu sayisinin degistirilmesine yonelik elektronik bir
ayardir. Monitor ve her bir BT kesitinde +1000 ila -1000 arasindaki degisen gri skalada secilen

siklik (density) araliginin iist ve alt sinirin1 isaret eder.

Pencere Seviyesi: Pencere genisliginde secilen siklik (density) araliginin orta noktasini
ifade eden bir parametredir. Bu parametre vasitasiyla goriintiiler listelenir ve oncelik sirasina
koyulurlar. Pencere seviyesi goriintiilerin daha iyi algillanmasini saglayarak ileri diizey

goriintiilemenin kapisini agar.
Yogunluk o6l¢iimii

BT’nin taniya onemli katkilar saglayan diger bir 6zelligidir. Bu sayede gozle fark
edilmeyecek yogunluk farkliliklar1 sayisal degerleriyle ortaya cikartilabilir. Elde edilmis
goriintiiler {izerinde siklikla dansite Olglimleri yapilmaktadir. Dansite Olgiimiinde, degisik
geniglikteki kare-dikdortgen ya da yuvarlak-oval sekilli bir ‘cursef’ile ilgili alan igindeki
piksellerin yogunlugu belirlenebilir. Cihaz bu son iglem sirasinda, segilen bolgedeki piksellerin
toplam HU degerlerini, piksel sayisina bolerek ortalama bir siklik (density) degeri

saptamaktadir.
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Rekonstriiksiyon (Reformasyon)

Gantri boslugunun sinirlandirmasina bagli olarak BT cihazlar ile genellikle aksiyal
diizlemde kesitler alinabilmektedir. Cok smirli olmakla birlikte bazi viicut boliimlerinde
koronal ya da sagital diizlemde de inceleme yapilabilmektedir. Sadece aksiyal diizlemden
kesitler alinmis da olsa, bilgisayar teknolojisinin sagladigi imkanlarla goriintiilerin aksiyal
kesitler lizerinden farkli diizlemlere doniistiiriilmesi miimkiin olabilmektedir. Bu islem
bilgisayar bellegindeki 6zel bir program tarafindan saglanmaktadir. Bilgisayar, hafizasinda yer
alan kesitleri iist iiste yerlestirerek siralar ve daha sonra istenilen diizlemdeki resim elemanlarini
yeni goriintliyli olusturacak sekilde birlestirir. Mevcut plandaki kesitlerin, istenilen bir baska

planda yeniden yaratilmasi islemlerine reformasyon veya rekonstriiksiyon adi verilmektedir.
Coziimleme Giicii (Rezoliisyon)

A-Geometrik Coziimleme (Spatial Rezoliisyon): incelenecek bir nokta, ¢izgi ya da
kenarin bulaniklasmasinin Olciistidiir. Bir diger ifade ile birbirine komsu iki yapinin ayirt
edilebilme giiclinii gdsteren bir parametredir. Goriintliyli olusturan piksel boyutlari ile yakindan

ilgilidir. Tiipiin fokal spot boyutu, FOV ve kesit kalinlig1 ile ters orantilidir.

B-Kontrast Coziimleme (Kontrast Rezoliisyon): Film {izerindeki farkli yogunluklar
ayirt edebilme yetenegidir. Kullanilan X 1s1in enerjisi, dokunun dansitesi ve atom numarasi

kontrast rezollisyonunu etkileyen faktorlerdir (127).
Filtrasyon

BT'de filtreler, goriintiilerin optimizasyonuna yonelik giiriiltiiyli 6nleyen, goriintii
netligini ve kenar keskinligini diizenleyen mekanizmalardir. BT'de primer ve sekonder olmak
iizere 2 tip filtrasyon mevcuttur. Goriintlilerin ilk olusturuldugu asamada, program iginde
tanimlanan, incelenecek alana gore seg¢ilen ve dijital datalarin rekonstriiksiyonu sirasinda
gergeklestirilen filtrasyon primer filtrasyon adin1 almaktadir. Primer filtrasyon ile elde edilmis
goriintiiler tekrar filtrasyona tabi tutulabilir. Bu amagla yumusak dokulara yonelik yumusak,
kemik dokulara yonelik keskin filtreler kullanilmaktadir. Mevcut filtrasyonlu goriintiiler
tizerinde gergeklestirilen bu ikinci filtrasyon islemine sekonder filtrasyon adi verilmektedir

(124).
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BT’nin Ayrilabildigi Dokular

Viicudu kesit seklinde goriintiillemesi ve c¢ok daha kiiciik kontrast farkliliklarini
ayirabilmesi nedeniyle BT, rontgene gore ¢cok daha fazla ayrintiy1 gosterir. Lezyonlarla normal
dokular arasindaki kontrast farkliligi, kontrast madde ile artirilarak kiigiik lezyonlar goriiniir
hale getirilebilir. Yontemin yogunluk 6l¢ebilmesi de lezyonlarin karakterize edilmesine katkida
bulunur.Bir BT kesitinde yogunlugu goreceli olarak yliksek olan, yani beyaza yakin tondaki
bolgeler x-151n1n1 fazla tutan yerleri gosterir. Yogunlugu diistik olan, yani siyaha yakin kesimler
ise X-1sinin1 daha fazla gegiren yapilari temsil eder. Beyaza yakin yerler hiperdens, siyaha yakin

yerler hipodens, yogunlugu esit olan yerler ise izodens olarak tanimlanir.
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3. GEREC-YONTEM

Calisma YYU Tip fakiiltesi Dursun Odabas Tip Merkezi Radyoloji Anabilim Dalinda
yapildi. Calismaya Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu Komitesinden
(Tarih/Karar No: 03/08/2018-03 ) etik kurul onay1 alinarak baslanmustir.

Ocak 2015-Haziran 2018 tarihleri arasinda Radyoloji kliniginde herhangi bir nedenle
Toraks ve/veya Abdomen Bilgisayarli tomografisi cekilen, 6zofagus yada gastrodzofagial
bileskede kalinlik tespit edilen 1350 hasta retrospektif olarak sistemden taranarak bulundu. Bu
gruptan; tomografi ¢ekim tarihi ile onceki 1 ay ve sonraki 1 ay igerisinde iist gastrointestinal
sistem endoskopi ve/veya biyopsi yapilan hastalar degerlendirmeye alindi. Ozofagustaki
kalinlagmanin siipheli oldugu, 6zofagusun kollabe oldugu, intravendz yada oral kontrast madde
kullanilmadig1 i¢in duvarin optimal degerlendirilemedigi ve goriintiilerin artefaktli oldugu
hastalar caligmaya dahil edilmedi. Sonucta BT de kalinlasma saptanan, yaslari 24-86 yas
arasinda degisen 61 erkek (%41.7) , 83 kadin (%58.3) toplam 144 hasta ¢alismaya alindi.
Calismamizda tiim hastalarin endoskopi sonuglari mevcut iken bu hastalarin 69 “unda biyopsiye

ithiya¢ duyulmustur.
Goriintiileme:

Hastalarin tiimiinde radyoloji departmaninca 6n taniya gore daha oOnce protokolii
belirlenmis toraks ve/veya abdomen BT tetkikleri mevcuttu: Abdomen BT ve abdomen-toraks
BT beraber ¢ekilen hastalar ortalama 12 saatlik aglik sonrasi tetkike alindi. Hastalara tetkikten
once 1 saat igerisinde 1000-1500 ml suyu (kontrastsiz) 10 dakikada bir 2 bardak (200-300ml)
icerek tiiketmeleri sdylendi. BT goriintiileri 16 dedektorlii ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi
cihaz1 (Somatom Emotion 16-slice;CT2012E- Siemens AG Berlin and Miinchen- Almanya) ile
elde edildi. Kontrastli yapilan tetkiklerde, daha sonra hastalara otomatik bir enjektor araciligi
ile (CT 9000 ADV Liebel-Flarsheim ) 6nkol veninden 100 mL iyonize olmayan intravendz
kontrast madde iohexol (Amersham Health, Irlanda) veya iopromide (Schering, Almanya) 3
mlL/saniye hizinda enjekte edildi. Toraks BT incelemesinde kontrast madde verilen hastalarda
kontrast verilmeye basladiktan sonra vaskiiler patoloji 6n tanisi olan hastalarda 25. saniyede
diger hastalarda 70 saniye sonra hastanin nefesi tutturularak boyun distalinden baglayarak iist
abdomene kadar kesitler elde edildi.Abdomen BT incelemesinde ise kontrast verildikten 70 sn

sonra diafragma diizeyinden simfizis pubis diizeyine kadar goriintiiler elde edildi. Intravendz
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kontrast madde verilmedigi halde 6zofagus duvarindaki kalinlasmanin net sec¢ildigi hastalar da

caligmaya dahil edildi.
Radyolojik Degerlendirme:

Daha 6ncesinde ¢ekim islemlerini takiben sisteme aktarilmis veriler 6zofagus ve GOB
kalinlig1 a¢isindan yeniden degerlendirildi. 16 dedektorlii cihazdan elde edilmis 3 mm‘lik kesit
kalinlikl1 aksiyal ve multiplanar reformat goriintiiler rutin BT incelemeleri i¢in kullanilan
yiiksek ¢Oziiniirliiklii gri tonlamali medikal monitorde iki radyolog tarafindan, endoskopi
sonuglara bakilmaksizin, gériis birligine varilarak degerlendirildi. Iki radyolog birlikte
gorlintiiler1 duvar morfolojisi, kalinligi, anatomik lokalizasyonu ve eslik eden bulgular
acisindan inceledi. Duvar kalinlig1 aksiyal diizlemde 6zofagusun en kalin goriilen yerinden
olgtildi. Anatomik lokalizasyon TNM7 kanser evrelem sistemi g6z oniinde bulundurularak
yapilmustir. Buna gore; servikal, iist torasik, alt torasik, GOB olarak 4 grupta sinifland1. Sevikal
dzofagus iist dis kavsinden (UDK) itibaren 15-20 cm, BT de sternal centik iizeri; {ist torasik
UDK ’dan itibaren 20-25 cm, BT de sternal ¢entik ile azygos ven arasi; orta torasik UDK’dan
itibaren 25-30 cm, BT’de azygos ven ile inferior pulmoner ven arasi; alt torasik UDK’dan
itibaren 30-40 cm, BT de inferior pulmoner venin distali olarak tanimlanmustir. Primer timoriin
yerlesim yeri kanserin {ist smirmin O6zofagusta yerlestigi yere gore belirlenmistir.
Ozofagogastrik bileske kanseri; timdr merkezi alt torasik 6zofagus, gastrodzofagial bileske
veya midenin 5 cm’lik proksimal kisminda yer alan ve bileskeyi veya distal torasik 6zofagusu

invaze eden kanserler olarak tanimlanmustir.

Istatistik

Lezyon duvar kalinliklarinin benign-malign ayriminda cut-off degerini belirlemek i¢in
ROC analizi yapildi. Lezyon diizeyindeki kalinlifin normal segment kalinligma oraninin
malign-benign ayriminda cut-off degeri belirlemek i¢in ROC analizi yapildi. Ayn1 zamanda
benign ve malign durumlarda asimetri goriilmesi agisindan da Ki-Kare testi yapilmigtir. Gerekli

istatistiksel analizler SPSS 22 istatistik yazilim programi kullanilarak yapilmistir.

50



4-BULGULAR

Calismamizda ortalama yaglar1 57.2 + 12,4 (24 ve 86 yaglar arasinda dagilim gdsteren)
61 erkek (%41.7), 83 kadin (%58.3) olmak iizere toplam 144 hasta bulunmaktadir.Patoloji
sonucuna gore malign olarak raporlanan 53 hastanin ortalama yas1 59.1+10.6 (40-84) olup 15’1
erkek (%28.3) , 38’1 kadind1 (%71.3). Malign grupta kadin/erkek orami yaklasik olarak 2.5/1
olarak hesaplandi. Endoskopi ve/veya biyopsi sonucuna gore benign olarak degerlendirilen 91

hastanin ortalama yas1 56.04+13.2 (24-86) olup 45’1 kadin (%49.5), 46’s1 erkekdi (%50.5)

Tablo 7. Demografik 6zellikler

Benign hastalar Malign hastalar Toplam
Kadmn 45(%49.5) 38(%71.7) 83(%58.3)
Erkek 46(%50.5) 15(%28.3) 61(%41.7)
Yas ortalamasi 56.04+13.2 59.1+10.6 57.2+12.4

Ozofagusta duvar kalinlig1 tespit edilen 144 hastada endoskopik degerlendirme yapilmis
olup, 75 hastada biyopsiye gerek goriilmeden endoskopik tani konulurken, 69 hastada ise
siipheli kisimlardan biyopsi alinip, patolojik tan1 konulmustur. Patolojik ve endoskopik tanilar;
benign ve malign olarak 2 genel gruba ayrilmistir. Ozofagus duvar kalinliklari ile patolojik ve
endoskopik tanilar arasinda istatistiksel karsilastirma soyledir; Bilgisayarli tomografide yapilan
kalinlik 6l¢limlerine gore toplam 144 hastanin lezyonlarinin ortalama kalinligt 13.78+7.21 (6-
38) bulundu. Benign olgularin duvar kalinlig1 ortalamasi1 9.2+1,45 (6-13), malign olgularin ise
21.5+6.54 (9.2-38) olarak hesaplandi. Lezyon duvar kalinliklar1 ile benign-malign ayriminda
cut-off degeri belirlemek i¢in yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alan degeri 0.985
(%98.5) olarak elde edilmistir. Bu alan degeri oldukga yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001).Egri altinda kalan alan i¢in en uygun cut-off degeri 13.5 alindiginda
senstivite %94.3 spesifite degeri ise %100 olarak belirlenmistir (p<0.001)
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Tablo 8. Cidar kalinlig:

N |Ortalama |St.sapma Minimum Maksimum
Benign {91 9.2 mm 1.45 6 mm 13 mm
P<0.001
Malign |53 [21.5mm |6.54 9.2 mm 38 mm
Toplam |144 |13.78 mm | 7.21 6 mm 38 mm
ROC Curve
10 ————
%. 06
I I 1I-Speciﬁcill:y I

Tablo 9. Yukaridaki ROC egrisi grafiginde, egri altinda kalan alan degeri 0.985 (%98.5) olarak

elde edilmistir. Bu alan degeri oldukca yiiksek olup, istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmustur

(p<0.001)

Benign ve malign olgularda lezyon diizeyi ile proksimalde normal izlenen segment

kalinliklar1 oranlandi. Proksimalinde normal segment bulunmayan 4 olguda ise distalde normal

izlenen duvar kalinlig1 oranlandi. Benign olgularda lezyon kalinligi/normal kalinlik ortalamasi
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3.57+1.4 (2-12), malign olgularda ise bu oranin ortalamas1 9.25+5.6 (3.3-34) olarak bulundu.
Lezyon diizeyindeki kalinligin 6zofagusun normal izlenen segmentinde ki duvar kalinligina
oraninin cut-off degerini belirlemek i¢in yapilan ROC analizinde egri alinda kalan alan degeri
0.924 (% 92.4) olarak elde edilmistir. Bu alan degeri oldukga yiiksek olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.001). Egri altinda kalan alan i¢in en uygun cut-off degeri 4.45
alindiginda senstivite %83, spesifite ise %80 olarak belirlenmistir (p<0.001).

Tablo 10. Lezyon/normal segment orant

Ortalama St.sapama Minimum | Maksimum

Benign 3.57 1.4 2 12
P<0.001
Malign 9.25 5.6 3.5 34
ROC Curve

10 /_/
0,8

0,6

Sensitivity

0,4

0,24

0,0

T T T T
0,0 0,2 0,4 06 0s 1,0
1 - Specificity

Tablo 11. Yukaridaki ROC egrisi grafiginde, egri altinda kalan alan degeri 0.924 (%92.4) olarak elde
edilmistir. Bu alan degeri oldukea yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001)
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Bilgisayarli tomografi goriintiilerinde lezyonlarin simetrik mi asimetrik mi oldugu
acisindan degerlendirme yapildi .Malign olarak degerlendirilen 53 hastanin 3’iinde (%5.7)
lezyon diizeyinde simetrik kalinlagsma, 50’sinde (%94.3) asimetrik kalinlagma izlendi. Benign
olarak degerlendirilen 91 hastanin 5’inde (%5.5) lezyon diizeyinde asimetrik kalinlagma,
86’sinda (%94.5) simetrik kalinlagma izlendi. Istatistiksel analiz igin yapilan Ki-Kare testinde

ozofagustaki malign kalinlik artis1 ile asimetri arasinda anlamli uyum bulunmustur (p<0.001).

Ozofagus duvar kalinliklar1 anatomik lokalizasyona gore servikal 6zofagus, iist torasik
ozofagus, orta torasik dzofagus, alt torasik 6zofagus ve gastrodzofagial bileske (GOB) olarak
degerlendirildi.Malign lezyonlarin anatomik lokalizasyona gore dagilimi soyledir: 1’1 (%1.85)
servikal 6zofagusta, 1’1 (%1.85) {ist torasik 6zofagusta, 18’1 (%34) orta torasik 6zofagusta, 18’1
(%34) alt torasik 6zofagusta ve 15’1 (%28.3) GOB’de tespit edildi.Benign lezyonlarin anatomik
lokalizasyona gore dagilimi ise soyledir: 1’1 (%1.2) servikal 6zofagusta, 1’1 (%]1.2) {ist torasik
0zofagusta, 4’1 (%4.4) orta torasik 6zofagusta, diger 85 (%94.2) olguda ise alt torasik 6zofagus
ve/veya GOB’de tespit edildi.

Tablo 12. Lokalizasyona gore benign ve malign lezyon sayist

Malign Benign
Servikal 1(%1.85) 1(%1.2)
Ust 1(%1.85) 1(%1.2)
Orta 18(%34) 4(%4.4)
Alt 18(%34)
; 85(%94.2)
GOB 15(%28.3)
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Malign hastalarin histopatoloji  sonuglar1 soyledir: 42°si SCC (%79.2), 7’si
adenokarsinom (%13.3), 3’li néroendokrin timor (%5.6) (2 kiigiik hiicreli, 1 biiyiik hiicreli), 1°1
akciger kanseri metastazi (%1.9) olarak tespit edildi. 42 SCC olgusunun 1’1 servikalde (%2.4),
1’1 st torasik Ozofagusta (%2.4), 17°si orta torasik 6zofagusta (%40.6), 16’s1 alt torasik
dzofagusta(%38), 7’si GOB’de (%16.6) izlendi.7 Adenokanser olgusunun 1’i alt zofagusta
diger 6’s1 GOB’de izlendi.

Tablo 13. Histopatolojik sonuglar ve anatomik lokalizasyona gore dagilimlart

SCC Adenoca Noroendokrin Metastaz
timor
Servikal 1 0 0 0
Ust 1 0 0 0
Orta 17 0 0 1
Alt 16 1 1 0
GOB 7 6 2 0
Toplam 42(%79.2) 7(%13.3) 3(%5.6) 1(%1.9)

Endoskopi ve/veya biyopsi sonucuna gore benign grupta degerlendirilen olgularin
sonuclart sOyledir: 9 hiatal herni, 8 varis, 5 tersiyer kontraksiyon, 64 06zofajit (31’1
siniflanmamis, 12 grade A Ozofajit, 13 grade B 6zofajit, 3 grade C 6zofajit ve 5’i kandida
0zofajiti) olarak sonuclandi. 5 hastaya ise Baret 6zofagus siiphesi ile biyopsi yapilmis olup
histopatoloji sonucu 2’sinde baret 6zofagus ,3’linde 6zofajit olarak raporlandi. Benign gruptan
14 hastaya daha biyopsi yapilmis olup hepsinin histopatoloji sonucu 6zofajit olarak raporlandi.
Benign gruptaki kalinlagmalarin % 8.8’1 servikal-iist-orta bolgede izlenmis olup geri kalan

olgularin tiimiinde (%94.2) alt torasik 6zofagus ve/veya GOB’de izlendi.
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OLGU ORNEKLERI

Resim 14. Orta-alt 6zofagusta en kalin yerinde 20mm asimetrik kalinlasma, biyopsi sonucu
SCC
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Resim 15. Alt 6zofagusta en kalin yerinde 21mm asimetrik kalinlik ve kontrastlanma artisi,

biyopsi sonucu SCC

Resim 16. Kontrastsiz BT’de alt 6zofagusta en kalin yerinde 29mm Olgiilen asimetrik

kalinlagma, biyopsi SCC.
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Resim 17. GOB’de en kalm yerinde 12,4mm &lgiilen diizensiz kalinlik ve kontrastlanma artisi,

biyopsi sonucu adenokarsinom.

Resim 18. Alt o6zofagusta en kalin yerinde 20mm olgiilen asimetrik kalinlagsma ve

kontrastlanma, biyopsi SCC.

58



Resim 19. Ust 6zofagusta en kalin yerinde 16mm &lgiilen kalinlasma, biyopsi sonucu SCC

Resim 20. Alt 6zofagusta liimene polipoid uzanan en kalin yerinde 9,2mm dlgiilen asimetrik

kalinlagsma, endoskopi sonucu iilsere alanlar, biyopsi sonucu SCC.
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Resim 22. Alt 6zofagus-GOB’de en kalin yerinde 28mm diizensiz kalinlasma, biyopsi sonucu

noroendokrin karsinom, eslik eden karaciger metastazlari mevcut.
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Resim 23. Alt 6zofagus-GOB’de 12mm simetrik kalinlagma, endoskopide hiatal herni ve

0zofajit saptanmig

Resim 24. Alt 6zofagusta 12,5mm simetrik, duvarin homojen goriiniimde oldugu kalinlagsma,

biyopsi sonucu lilsere 6zofajit.
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Resim 26. Alt 6zofagusta simetrik kalinlasma vaskiiler kollateraller, endoskopide 6zofagus

varisleri saptanmus.
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5. TARTISMA

Uluslararasi Kanser Ajansi IARC’nin (international agency for research on cancer) 2012
verilerine gore diinyada en ¢ok goriilen kanser tiirleri arasinda 6zofagus kanseri dokuzuncu

sirada yer almaktadir.

Gastroozofagial trakt malignitelerinden Ozofagus kanseri ge¢ belirti veren, trakt
boyunca hizla yayilan, hastalarin hekime ge¢ basvurdugu bir hastaliktir. Hastaligin sik
goriildiigi iilkelerde erken evrede tani konulan olgulara uygulanan operasyonlarda sagkalimin
uzadig1 goriilmiistiir (128). Ozefagus kanserinde tan1 ve evreleme ydntemleri olarak akciger
grafisi, 6zofagus pasaj grafisi, endoskopi, endoskopik ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme, pozitron emisyon tomografisi kullanilmaktadir. Duvar
kalinlasmas1 gastrointestinal hastaliklarin en 6nemli bulgularindan biridir. Ozellikle CKBT
0zofagus duvarinin kalinlig1 ve kenarlariin degerlendirilmesi i¢in ¢ok etkili bir goriintiileme
yontemidir. Kesitsel goriintii alabilmesi, 6zofagus kanserinde duvar invazyonunun derecesini,
komsu organlarda invazyonu, lenf nodu tutulumunu ve uzak metastazlart gosterebilmesi
acisindan preoperatif goriintiileme yontemi olarak BT sik kullanilan bir yontemdir. Cesitli
yakinmalar1 olan hastalarda BT kullanimi giderek artmakta olup bunun sonucunda
gastrointestinal luminal organlarda da insidental duvar kalinlik saptanma siklig1 artmistir.
Yoremizde sik goriilen kanser olmasi nedeniyle calismamizda, giinlik pratikte giderek
kullannm1 artan bilgisayarli tomografide Olcililen duvar kalinlik artisinin 6zofagus kanseri

tanisinda yerini arastirmay1 amagladik.

Ozofagus kanserinin dzelligi, goriilme sikliginin diinyada bazi cografi bolgelerde, hatta
aynt cografi bolgedeki birbirine c¢ok yakin yerlesim bolgelerinde c¢ok farkli oranlarda
bulunmasidir (1,2). Van bolgesinde yapilan bir ¢aligmada ise 2001 — 2004 yillar1 arasinda
kanser tanisi almig 861’1 erkek 723’i kadin toplam 1584 hasta retrospektif olarak incelenmistir.
Bu grupta en sik goriilen kanser tiirleri ise sirasiyla mide kanseri (%26.5), 6zofagus kanseri
(%15.8), meme kanseri (%9.5) olarak saptanmistir. Cinsiyete gore en sik goriilen kanser tiirleri
ise kadinlarda sirasiyla meme (%19.8), mide (%19.6), 6zofagus (%19.2); erkeklerde ise mide
(%32), 6zofagus (%13) akciger (%9.3) oldugu belirtilmistir (129).Tasdemir ve arkadaslari
yaptig1 calismada ise, Van ili ve ¢evresindeki malign tlimorlerin dagiliminin organ ve cinsiyete
gore gosterilmesi amaciyla 2006 — 2007 yilar1 arasinda malign tiimor tanist alan 1040 erkek ve
847 kadin toplamda 1887 olguyu incelemislerdir. Bu ¢alismada erkeklerde en sik goriilen

kanser tiirlerinin sirasiyla mide, 6zofagus ve akciger; kadinlarda ise sirasiyla 6zofagus, meme
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ve mide kanseri oldugunu bildirmislerdir (130). Y6remizde yapilan iki farkh tarihli calismada
da malignite prevelanslarinin hem Diinya hem de Tirkiye verilerden farkli oldugu
goriilmektedir. Ozofagus kanserlerinin agresif oldugu ve erken dénemde metastaz ile seyrettigi,
uygun tedavilere ragmen uzun donem sagkalimlarinin diisiik oldugu bilinmektedir (131). Mide
ve 6zofagus kanserinin bolgemizde ilk sirada goriilen kanserler olmasi nedeniyle risk faktorleri

ve tan1 yontemleri lizerinde dnemle durulmalidir.

Albayrak ve arkadaslarmin 2010-2013 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi ve Erzurum Bolge Egitim Arastirma Hastanesi’nde endoskopi yapilarak tist
gastrointestinal malignite tanist almig olan 1007 hastanin incelendigi calismalarinda 6zofagus
kanserli hasta grubunda erkek/kadin orani 1,3/1 olarak raporlanmistir (132). Kotan ve
arkadaglarinin Van bolgesinde 1994-2000 yillart arasinda 6zofagus kanseri nedeniyle opere
edilen hastalarin incelenmis oldugu c¢alismalarinda erkek/kadin oran1 0,6/1 olarak bulunmustur
(133). Tagdemir ve arkadaslar1 yaptigi calismada, Van ili ve ¢evresindeki malign tiimdorlerin
dagiliminin organ ve cinsiyete gore gosterilmesi amaciyla 2006 — 2007 yilar1 arasinda kanserli
olgularda erkek/kadin orani yaklagik 1/1.4 bulunmustur (130).Tiim diinya verileri goz oniine
alindiginda ise 6zofagus kanseri erkeklerde kadinlara gore daha yaygindir, en sik olarak 50 yas
iistiinde ortaya cikar (47). Bizim ¢alismamizda ise erkek/kadin orani (1/2.5) yoremizde yapilan
caligmalar ile uyumlu olarak kadinlarda daha fazlaydi. Ancak 6zofagus kanserinin genel olarak
erkeklerde daha sik gorildiigii bildirilmis olup, bizim ¢aligmamizda bunun aksine kadinlarda

daha sikt1.

Umeoka ve ark. lariin 28 6zofagus kanseri hastasinda yaptig1 dinamik BT c¢aligmasinda
5.sn (erken arteriyel faz), 35. sn (ge¢ arteriyel faz) ve 65.sn’de (vendz faz) goriintiiler elde
olunmustur. Bu calisma sonucunda tiimoriin en iyi kontrastlanmasinin geg arteriyel fazda
oldugu ve tiimdr ile normal 6zefagus duvari arasindaki farkin en fazla geg arteriyel fazda oldugu
bulunmustur (134). Calismamiz retrospektif olarak BT’de saptanan duvar kalinliklarinin

degerlendirilmesi lizerine oldugundan ¢ekimler 6zel protokollerde degildir.

Xia ve arkadaglarinin herhangi bir 6zofagial hastalig1 ve 6zofagial hastalik diisiindiiren
sikayeti olmayan 110 olguda BT’de 06zofagusun segmentlerine goére duvarmin normal
kalinligin1 belirlemek i¢in yaptig1 calismada; 6zofagus kontrakte iken en kalin 5.68 mm
(intraabdominal segmente) ve en ince 4.05 mm (retrokardiak segmentte) ol¢iildii. Dilate iken
ortalama kalinlik 1.87-2.70 mm arasindaydi ve dilate iken en kalin segment servikal 6zofagustu

.Sonug olarak 5.5mm’nin lizerinde kalinligin anormal kabul edilmesi gerektigini sdylemislerdir
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(135). Cogu yazara gore de Smm’den fazla kalinliklar anormal kabul edilmelidir (136). Biz de

calisgmamizda duvar kalinlagmasi i¢in esik degerini Smm olarak kullandik.

James ve arkadaslarinin 1983 yilinda BT de tespit edilen 6zofagus duvar kalinligr ile
endoskopi ve /veya Ozofagografi korelasyonu yaptiklari calismada; 3mm {izeri kalinlasma
olarak kabul edilmistir. U¢ mm iizerinde kalinlik &lgiilen 70 hastanin 34’inde kanser tespit
edilmis. Ortalama kalinlik lokalize olanlarda 4.1mm, invazyon olmayan genis tiimorde 10.9,
lokal invaziv ve metastatik olanlarda 23.4mm Ol¢iilmiistiir. Asimetrik kalinlasma malign ve
benign hadiselerde olacagi belirtilmistir (137).Bu ¢alisma ¢ok eski tarihli olup kesit kalinlig1 10
mm olan ¢ekimlerde degerlendirme yapilmistir. Bizim ¢alismamizda ise malign olgularimizin
%y35.7’sinde lezyon diizeyinde simetrik kalinlagma, %94.3’linde asimetrik kalinlagma izlendi.
Benign olgularimizin %5.5’inde lezyon diizeyinde asimetrik kalinlasma, %94.5’inde simetrik
kalinlagsma izlendi. Istatistiksel olarak 6zofagustaki kalinlik artisi ile asimetri arasinda anlamli

uyum bulunmustur (p<0.001).

Bleibel ve arkadaslar1 BT’de insidental gastrointestinal duvar kalinligimin klinik
Onemini arastirmiglardir. Distal 6zofagus, gastrik, duodenal, ince barsak ve kolonik duvar
kalinlig1 degerlendirilen endoskopsi olan 50 hastadan 6’sinda malignite (kolon kanseri)
saptanmistir. BT’ de tespit edilen gastrointestinal kalinlagmalarin, 6zellikle de kolonda ise,

endoskopik korelasyonu yapilmasi gerektigi sonucuna varmislardir (138).

Robert ve arkadaslar1 BT’de insidental gastrointestinal duvar kalinliginin
degerlendirilmesine yonelik yaptiklari ¢calismada; asimetrik yada fokal kalinlagma, nodiilarite
veya >15mm kalinlik, metastaz ve LAP varlig inin maligniteyi 6n gordiiren bulgular oldugu

sonucuna varmiglardir (139).Bizim bulgularimiz da bu ¢alisma ile uyumludur.

U. Salati ve arkadaslar1 361 hasta i¢ersinde abdomen BT’de insidental tan1 alan distal
0zofagial kalinlasmanin endoskopi ve histopatolojik korelasyonunu arastirmislardir. Ana odak
noktas1 maligniteyi saptamak oldugundan kalinlik i¢in esik deger 9 mm alinmistir. Buna gore
%20 (72/361) hastada distal 6zofagusta kalinlasma saptanmistir. Duvar kalinlasmasi olan
hastalarin %74’iinde, duvar kalinlasmasi olmayanlarin ise %49’unda anormallik saptanmis
olup duvar kalinlagmasi olan grupta istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. BT de kalinlagsma
olan grupta %15.3 (11/72) hasta malignite tanist almis. Bu , hi¢bir hastada endoskopi veya
patolojik olarak malignite saptanmayan normal kalinlik grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur. Kalinlagma olan grupta %15.3 (11/72) hastada, normal kalinlik grubunda
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ise %?2.4 hastada baret saptanmis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptamiglardir (140).

Qiang ve BT de insidental GIS kalinliginin endoskopik korelasyonu icin yaptiklari
caligmada sigmoid ve rektumda kalinlasma olanlarin %96’sinda, distal 6zofagusta kalinlasma
olanlarin %81’inde ve ¢ekumda kalinlasma olanlarin %13’linde endoskopide anormallik
saptanmistir. En sik saptanan patoloji 6zofajit ve rektosigmoid kolittir. Malignite %6 ¢ekumda,
%13 rektosigmoid kolonda saptanmis olup distal 6zofagusta saptanmamisir. Distal 6zofagus ve
rektosigmoid kolonda kalinlasma olanlarin ¢ogunda patoloji varken, ¢cekumda ise kalinlasma

olanlarin ¢ogunda endoskopinin normal oldugu sonucuna vartlmistir (141).

Bizim calismamizda bilgisayarli tomografide lezyon duvar kalinliklarinin benign-
malign ayriminda kesim degeri belirlemek i¢in yapilan istatistiksel analizinde sonug¢ oldukca
anlamli bulunmustur (p<0.001). Kesim degeri 13.5 alindiginda senstivite %94.3 spesifite degeri
ise %100 olarak belirlenmistir (p<0.001). Ayrica benign ve malign olgularda lezyon diizeyi ile
normal izlenen segment kalinliklarin orani icin yapilan istatistiksel analiz sonucu anlamli
bulunmustur (p<0.001). Bilgisayarli tomografinin 6zofagus kanseri tanisinda 6nemini destekler

niteliktedir.

Ozofageal kanserlerin yaklasik %5°i servikal 8zofagusta, %20’si orta iigte birlik kisimda
ve %75°1 alt tigte birlik kisimda ortaya ¢ikar (47). Uzakdoguda yapilan bir calismada 6zofagus
malignitelerinin %64’1 distal 6zofagusda saptanmistir (142). Coskun ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada 6zofagus kanserlerinin %22,7’si proksimalde, %31,8’1 orta 6zofagusta ve
%45,5°1 ise distal 6zofagusta saptanmistir (143). Kotan ve arkadaglarinin yapmis oldugu
caligmada 6zofagus kanseri hastalarin %35,2’sinde servikal, %36,8’inde orta ve %57,8’inde
distal 0zofagusta yerlesmistir (133). Tuncer ve arkadaslari tarafindan yapilan caligmada
0zofagus kanserlerinin %88°1 1/3 alt, %6°’s1 orta boliim ve %6°s1 iist boliimde yerlesmistir (59).
Bizim calismamizda %1.85 servikal, %1.85 {ist torasik, %18 orta torasik Ozofagusta
saptanmustir. Alt torasik ve gastrodzofagial bileske tlimdrleri toplamda % 62.3 oraninda
gorlilmiis olup literatiir ile uyumlu olarak calismamizda da 6zofagus kanseri en sik distal

yerlesimlidir.

Diinyada ve tilkemizde 6zofagus kanseri histolojik subtiplerin goriilme siklig1 da tilkeler
arasinda farklidir. Ozofagus skuaméz hiicreli kanser bati iilkeleri ve Asyada dominant iken, son

elli yildir adeno kanser bati iilkelerinde 6zellikle beyaz irkta hizlica artis gostermektedir. Bati
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iilkelerinde adeno kanserdeki hizli artisin major belirleyicisinin obezite ve buna bagl
gastrodzofageal reflu (GORH) olduguna inanilir. Yasst hiicreli karsinom 6zofagus kanserinin
en yaygin tipidir (47). Uzakdoguda yapilan bir ¢alisma sonuglarina gore 6zofageal kanserlerin
biiylik kismi1 (%82) yassi epitel hiicreli kanserlerdir (142). Coskun ve arkadaglar tarafindan
yapilan caligmada yapilan histopatolojik incelemede, 6zofagus tiimdrlerinin %84,1°1 squamdz
hiicreli karsinom, %15,9’u adenokarsinom olarak tespit edilmistir (143). Tuncer ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢alismada Ozofagus kanserli hastalarin histopatolojik incelemesinde;
vakalarin  %80’1 yass1 epitel hiicreli karsinom, %16’s1 adenokanser ve %2,8’1
siiflandirilamayan malign timor tanist almistir. Bizim c¢alismamizda 6zofagus kanserinin
histopatolojik inceleme sonucu %79.2 SCC, %13.3 adenokarsinom, %5.6 néroendokrin timor,
%1.9 metastaz olup literatiir ile uyumlu olarak en sik SCC saptandi. Ayrica literatiir ile uyumlu
olarak tiim adenokanser vakalar1 distal (toplam 7 vakanin 1°i alt, 6’st GOB) 6zofagus

yerlesimliydi.

Benign gruptaki olgularimizin ¢ogunda (%94.2) kalinlagma alt torasik 6zofagus veya
GOB’de idi. Lezyonlarin ¢ogu (%70) 6zofajit olarak tan1 aldi. Lezyonlarin ¢cogunun disalde

olmasi ve 8zofajit tanis1 almasi bize GORH hastaligina bagl oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizin limitasyonlar1 tiim hastalarin biyopsi ve patoloji sonucunun olmamasi,

bigisayarli tomografi goriintiilerinin belirli bir fazda alinmamig olmasidir.

6. SONUC

BT o6zofagus kanserinde tani, evreleme ve takip amacglh olarak kullanilabilir. Sonug¢ olarak
calismamiz BT ile saptanan 6zofagus duvar kalinlik artislarinin, endoskopik tetkik ve gereginde
biyopsi girisimleri ile incelenmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Halen prognozu olduk¢a
kotli olan ve yoremizde sik goriilen 6zofagus kanserlerinin erken tanisinda BT nin katki

sunacagini diislinmekteyiz.
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