
                                                                          

 

 

 

                                  

 

ONDOKUZ MAYIS ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

GÖĞÜS CERRAHİSİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

ÖZOFAGUS KANSERĠNDE YEDĠNCĠ EVRELEME 

SĠSTEMĠNĠN PROGNOZ VE SAĞKALIMA ETKĠSĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

 

Dr. Mehmet Gökhan PĠRZĠRENLĠ 

 

 

Samsun 

Ağustos-2015 

 



1 
 

 

 

 

ONDOKUZ MAYIS ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

GÖĞÜS CERRAHİSİ ANABİLİM DALI 

 

ÖZOFAGUS KANSERĠNDE YEDĠNCĠ EVRELEME 

SĠSTEMĠNĠN PROGNOZ VE SAĞKALIMA ETKĠSĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

Dr. Mehmet Gökhan PĠRZĠRENLĠ 

 

Tez DanıĢmanı 

Doç. Dr. AyĢen TASLAK ġENGÜL 

 

Samsun  

Ağustos-2015 

  



2 
 

TEġEKKÜR 

Uzmanlık eğitimimi tamamlamak için hazırladığım tezimin her aĢamasında bana 

yol gösteren, bilgi ve cerrahi becerilerini bizden esirgemeyen, anlayıĢlı tavırlarıyla 

uzmanlık eğitimimde ve tezimde her konuda bana destek olan sevgili hocam ve tez 

danıĢmanım Sayın Doç. Dr. AyĢen TASLAK ġENGÜL‟e, istatistiksel çalıĢmalar için 

desteğini gördüğümüz Ondokuz Mayıs Üniversitesi Biyoistatistik Bölümü öğretim 

üyesi Sayın Yrd. Doç. Dr. Leman TOMAK‟a teĢekkür ederim. 

Uzmanlık eğitimim süresince tüm hocalarımın hocası olarak, bilgi ve 

deneyimlerini bizimle paylaĢan, bize yol gösterip gerek hekimlik gerekse cerrahlık 

açısından yetiĢmemizde önemli yeri olan ve anlayıĢ ve desteğini hiçbir zaman 

esirgemeyen Sayın Prof. Dr. Ahmet BAġOĞLU‟na, klinik tecrübelerimi geliĢtirmem 

konusunda her zaman yanımda olan bilgi ve cerrahi becerilerini her daim bizimle 

paylaĢan Sayın Doç. Dr. Burçin ÇELĠK‟e, klinik ve cerrahi eğitimimde önemli yeri olan 

ve her zaman yanımızda olup anlayıĢ ve desteğini bizden esirgemeyen sevgili hocam,  

Sayın Yrd. Doç. Dr. Yasemin BĠLGĠN BÜYÜKKARABACAK‟a, uzmanlık eğitimim 

süresince birlikte çalıĢmaktan onur ve gurur duyduğum desteğini benden hiç 

esirgemeyen sırdaĢım, kardeĢim diyebileceğim Dr. Selçuk GÜRZ‟e, çalıĢtığımız süre 

boyunca hep yanımda olan birlikte çalıĢmaktan zevk aldığım bir diğer kardeĢim Dr. 

Zeynep Pelin SÜRÜCÜ‟ye, anlayıĢlı ve yol gösterici kıdemlilerim Dr. Tamer KUTLU, 

Dr. Serdar BEKDEMĠR ve Dr. Cemgil ÖZTÜRK‟e ve aramıza sonradan katılan asistan 

arkadaĢlarım Dr. Tuba APAYDIN ve Dr. Volkan YILMAZ‟a, servis sorumlu hemĢiresi 

Nazmiye ARSLAN‟ın Ģahsında serviste birlikte çalıĢtığım tüm hemĢire arkadaĢlarıma, 

sekreter ve personele, baĢta Murat ACAR olmak üzere ameliyathane de çalıĢtığım süre 

boyunca benden desteğini esirgemeyen tüm ameliyathane çalıĢanlarına teĢekkür ederim.  

Ve tabii ki hayatım boyunca benden maddi ve manevi desteğini esirgemeyen 

iyi ve kötü günde hep yanımda olan, bugünlere gelmemde en büyük paya sahip olan 

canım ailem; annem Ġffet PĠRZĠRENLĠ, babam Güngör PĠRZĠRENLĠ ve ablam Doç.Dr. 

Mennan Ece PĠRZĠRENLĠ‟ye, tıp fakültesini tercih etmemde en büyük paya sahip olan 

rahmetli dedem Dr. Sefer SARI‟ya sonsuz teĢekkürlerimi sunarım. 

 

 II 



3 
 

ÖZET 

ÖZOFAGUS KANSERĠNDE YEDĠNCĠ EVRELEME SĠSTEMĠNĠN PROGNOZ 

VE SAĞKALIMA ETKĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Amaç: Özofagus kanserinin doğru evrelenmesi, tedavi planı ve prognoz tayininde 

önemlidir. ÇalıĢmamızın amacı; özofagus kanserlerinde son evreleme sistemine ait 

kriterlerin, tedavi, prognoz, sağkalım yönünden değerlendirilmesi ve bunun yanında 6. 

ve 7. TNM evreleme sisteminin karĢılaĢtırılmasıdır.  

Materyal ve Metot: 19 Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Cerrahisi kliniğinde 

Ocak 2003 ve Aralık 2014 tarihleri arasında özofagus kanseri nedeniyle cerrahi 

uygulanan 85 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Radyolojik görüntüleme, Üst 

GĠS endoskopi ile 6. ve 7. TNM‟ye göre ayrı ayrı klinik evrelemeleri yapıldı ve 

sağkalıma etki eden faktörler araĢtırıldı.  

Bulgular: Özofagus kanser tanısı ile rezeksiyon yapılan 85 hastanın postoperatif 

ortalama yaĢam süresi 44,46 ± 6,71 ay olarak hesaplandı. BaĢvuru semptomları arasında 

en sık disfaji ve kilo kaybı görüldü. Histopatolojik tanı olarak hastaların %76,5‟i 

skuamöz hücreli karsinom, %23,5‟i adenokarsinomdu. McKeown cerrahisi sonrası 

postoperatif sağkalımın (57,50 ± 27,86 ay) en yüksek olduğu görüldü. 7. TNM evreleme 

sistemine göre tümör derinliği, tutulan lenf nodu sayısı ve metastaz varlığının 

postoperatif prognoz ve sağkalım oranlarını negatif etkilediği görüldü.     

Sonuç: 7. TNM evreleme sisteminde, lenf nodu tutulumunun ve tutulan lenf nodu 

sayısının prognoz ve sağkalımı değerlendirmede en objektif kriter olduğu ve 6. TNM 

evreleme sistemi ile karĢılaĢtırıldığında daha sağlıklı sonuçlar elde edildiğini ortaya 

koymaktadır.  

Anahtar Kelimeler: Özofagus kanseri, evre, rezeksiyon, sağkalım 

 

Dr.Mehmet Gökhan PĠRZĠRENLĠ, Tıpta Uzmanlık Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi – Samsun, Ağustos 2015 
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ABSTRACT 

THE EVALUATION OF THE AFFECT OF SEVENTH STAGING SYSTEM OF 

ESOPHAGUS CANCERS TO THE PROGNOSIS AND SURVIVAL 

Aim: The exact staging of esophagus cancers are very important for the planning of 

treatment and analyse of prognosis. The aim of our study is the evaluation of last 

staging criteria of esophagus cancers and the comparison of sixth and seventh TNM 

staging systems.  

Material and Method: The eighty five patients who underwent resection due to 

esophagus cancer in the Thoracic Surgery Department of 19 Mayıs University, Faculty 

of  Medicine between January 2003 and December 2014 were evaluated retrospectively. 

The clinical staging and the factors that effects the survival are evaluated both by the 

6th and 7th TNM by using radiological imaging and upper gastrointestinal system 

endoscopy.   

Results: The postoperative mean survival time is evaluated as 44.46 ± 6.71 months is 

measured for 85 patients who were resected by the diagnosis of esophagus cancer. The 

most common cause of admission to the hospital are dysphagia and weight loss. The 

76.5 % of the patients are squamous cell carcinoma and 23.5 % of the patients are 

adenocarcinoma as a histopathological diagnosis of cancer. The most highest 

postoperative survival (57. 50 ± 27.86 months) is reported after the McKeown surgery. 

According to the seventh staging system the tumor depth, the number of metastatic 

nodes and metastasis affect the postoperative prognosis and ratio of survival negatively. 

Conclusion: It is showed that the effected lymph nodes and the number of effected 

lymph nodes are the most valuable criterias in the seventh TNM staging system and it is 

evaluated that more powerful results are gained when it is compared with the sixth 

TNM staging system. 

Keywords: Esophagus cancer, stage, resection, survival  

 

Dr.Mehmet Gökhan PĠRZĠRENLĠ, Medicine Thesis 

Ondokuz Mayıs University - Samsun, August-2015 
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1.   GĠRĠġ VE AMAÇ 

Özofagus kanserleri tüm kanserlerin % l'ini, gastrointestinal sisteme ait 

kanserlerin ise %7'sini oluĢturur. En sık görülen kanserler arasında 8. sırada ve kansere 

bağlı ölümlerde 6. sırada yer alır. Tanı konulduğunda, çoğu hasta ileri evrede olup opere 

edilebilenlerde de mortalite oranı %50'ye yakındır. Özofagus kanserinin 5 yıllık 

sağkalım oranı, %20‟nin altındadır (1,2). Ortalama 60 yaĢ civarında görülüp 30 yaĢ 

altında nadiren rastlanmaktadır. Erkeklerde kadınlardan 2-4 kat daha fazla 

görülmektedir (2,3). 

Anatomik özelliklerinden dolayı özofagus kanseri erken evrede bulgu 

vermediğinden hastalar erken dönemde tespit edilememekte ve genellikle ileri evre 

hastalık olarak karĢımıza çıkmaktadır. Ayrıca, çok erken özofagus duvarına ve 

mediastende komĢu organlara yayılım olduğundan hastaların çoğunun küratif operasyon 

Ģansı yoktur (4). Cerrahi tedavi ile baĢarı için hastalığı mümkün olan en erken evrede 

yakalamak gerekir. Özofagus kanserinde en uzun sağkalıma sahip olgular cerrahi tedavi 

uygulanan erken evre hastalardır (2). Özofagus kanserinin doğru evrelenmesi, tedavi 

planı ve prognoz tayininde önemlidir. 

Günümüzde özofagus kanserlerinin evrelemesinde AJCC (American Joint 

Committee on Cancer) tarafından geliĢtirilen 7. TNM sistemi kullanılmaktadır. TNM 

sisteminde T tümör invazyon derinliğini, N lenf nodu tutulumunu, M ise sistemik 

metastaz durumunu simgeler. 1 Ocak 2010 tarihinden itibaren geçerli olan 7. TNM 

evreleme sisteminde önceki evreleme sistemi olan 6. TNM evrelemesine göre major 

değiĢiklikler yapılmıĢtır. T evrelemesine yeni gruplar eklenip, N evrelemesindeki 

bölgesel lenf nodu metastazı varlığına göre yapılan evreleme yerine metastatik lenf 

nodu sayısına göre evrelemeye geçilmiĢ, M sınıflaması yeniden tanımlanıp, daha 

önceden değerlendirmeye katılmayan histolojik grade, tümör lokalizasyonu ve 

histopatolojik tip evrelemeye dahil edilmiĢtir (5).  

ÇalıĢmamızda kliniğimizde özofagus kanseri nedeniyle rezeksiyon yapılan 

hastalar 6. TNM ve 7. TNM sistemine göre ayrı ayrı evrelendirildi. Sağkalıma etki eden 

faktörler araĢtırıldı. Bu çalıĢmanın, yeni evrelendirmenin eskisine göre üstün olan 

yönleri ve yapılan hangi değiĢikliklerin hastaların evresinde ve prognozunda anlamlı 

farklılıklar oluĢturduğunu değerlendirerek literatüre katkı sağlayacağını düĢünmekteyiz.  
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2.   GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Anatomi  

2.1.1. Özofagus Yapısal Anatomisi   

Özofagus, farinks ile mideyi birbirine bağlayan musküler tübüler bir yapıdır.  

Farinksten arkada 6. servikal vertebra, önde krikoid kartilaj seviyesinde baĢlayıp toraksı 

çaprazlayarak diyafragmayı geçtikten sonra 11. torakal vertebra seviyesinde mide içinde 

sonlanır. Özofagusun boyu, yaĢa, cinsiyete ve kiĢinin boy uzunluğuna göre değiĢmekte 

olup genel olarak erkeklerde 23-30 cm (ortalama 25 cm), kadınlarda ise 20-26 cm‟dir 

(ortalama 23 cm). Ön kesici diĢlerden gastroözofajiyal bileskeye kadar olan mesafe 

erkeklerde 38-40 cm kadınlarda ise bundan 2 cm kısadır (6). 

Farinksten mideye vertebraların önünde vertebraların yaptığı eğriliğe uyarak 

yerleĢen özofagus boyunda sol primer bronĢun arkasında, trakea bifurkasyonunun 

altında ve perikardın arkasında üç kavis yapar. Vertebra seviyelerine göre T1‟de orta 

hattın solunda, T6‟da sağında ve T10‟da yeniden solundadır. Genel olarak özofagus, 

servikal, torasik ve abdominal olarak 3 bölüm halinde ele alınmaktadır (7). 

Servikal özofagus; krikoid kıkırdaktan insisura jugularise kadar devam eder. 

Arkada fasia prevertebralis, muskulus longus kolli ve boyun vertebraları ile komĢudur. 

Fasia prevertebralise gevĢek bağ dokusu ile yapıĢmıĢtır. Önde gevĢek bağ dokusu ile 

bağlı olduğu trakeaya komĢu olup, takriben 1 cm kadar solunda seyreder. Yanlarda 

tiroid bezinin yan lobları, paratiroidler, nervus rekürrens, inferior tiroid arter ve dalları 

ile karotis kommunis arterine komĢudur (8,9). 

Torasik özofagus; insisura jugularis ile diyafragma arasında uzanır ve arka 

mediyastende yerleĢir. Önde yukarıda T4 vertebraya kadar trakea ile komĢu olup 

özofagus bifürkasyonundan sonra, sol ana bronĢu önden çaprazlar. Daha aĢağıda önde 

perikard aracılığı ile sol atriuma komĢudur. Toraks içinde özofagus sol tarafta yukarıda 

sol arteria subklavia, sol arteria karotis kommunis, arkus aortanın sol kısmı ve sol plevra 

ile komĢudur. Orta kısımda inen aort ile komĢu olan özofagus aortanın özofagusun 

arkasına geçmesi ile aĢağıda tekrar sol plevraya komĢuluk yapar. Sağda vena azigos, 

sağ nervus vagus ve sağ plevra ile komĢu olup aĢağıya doğru inildikçe sağ vagus 

özofagusun arkasına doğru kayar. Sağ ve sol vagus lifleri, sempatik liflerle beraber 
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özofagusu saran bir pleksus meydana getirirler. Bu pleksustan çıkan ve vagus liflerini 

taĢıyan iki adet sinir önde ve arkada olmak üzere aĢağıya doğru uzanırlar. Özofagus, 

diyafragmanın arka kısmındaki hiatus aortikusun solunda bulunan hiatus özofagus 

denilen açıklıktan batın boĢluğuna geçer (8,9). 

Abdominal özofagus; 2-3 cm uzunluğunda, prosessus ksifoideus yüksekliğinde,  

vertebranın solunda yer alır. Ön kısmı ve sağ, sol yanda bir kısmı periton ile örtülü olan 

özofagus, arkada diyafragmanın sol krusuna bağ dokusu ile yapıĢmıĢtır (8,9).  

Özellikle özofagus kanseri baĢta olmak üzere evreleme ve lezyon 

lokalizasyonunun belirlenmesinde özofagus 4 ana bölgeye ayrılarak da 

incelenebilmektedir. Bu yaklaĢım biçimine göre servikal özofagus krikoid kıkırdak ile 

suprasternal çentik arası olup, ön kesici diĢlerden itibaren 15-20. cm arasındaki 

özofagus segmentidir.  Üst torasik özofagus suprasternal çentik ile azigos veni arası 

olup, ön kesici diĢlerden itibaren 20-25. cm arasındaki özofagus segmentidir. Orta 

torasik özofagus azigos veni ile inferior pulmoner venler arası olup, ön kesici diĢlerden 

itibaren 25-30. cm‟ler arasında kalan segmenttir. Alt torasik özofagus ise özofagogastrik 

bileĢke ise abdominal özofagusu da içeren inferior pulmoner venler ile mide arası olup 

ön kesici diĢlerden itibaren 30-40. cm arasındaki özofagus segmentidir (10). 

Özofagusta 3 anatomik darlık vardır. Birinci darlık, “constrictio 

pharyngoesophagealis" olarak da adlandırılan, özofagus giriĢinde krikofarinjiyal 

kas tarafından oluĢturulan yaklaĢık 1,4 cm çapındaki noktadır ki burası 

özofagusun en dar bölümüdür. Ġkinci darlık ise "constrictio bronchoaortica" olarak 

da adlandırılan, lümen çapı 1,5-1,7 cm arasında değiĢen, özofagusun trakeal 

bifurkasyon seviyesinde aortik ark ile sol ana bronĢu çaprazladığı noktada yani 

özofagusun anterior ve sol lateral duvarında bulunan bölümdür. Üçüncü darlık ise 

“constrictio diaphragmatica" olarak da adlandırılan, diyafragmanın hiatusunda 

tamamen alt özofajiyal sfinkter mekanizması tarafından oluĢturulan, 1,6-1,9 cm 

lümen geniĢliğine sahip olan kısımdır (6,11,12). 

Üst ve alt özofagus bölgesinin kapalı durmasına yardımcı olan özelleĢmiĢ 

yapılara sfinkter denilir. Faringoözofajiyal ve özofagogastrik bileĢkelerde bulunan 

sfinkter bölgeleri tonik kasılmalardan dolayı özofagusu 3-4 cm'lik bir mesafeye kadar 

kapalı tutar. Sfinkterler özofagusun her iki ucunda havanın aspire edilmesini ve mide 

içeriğinin özofagusa geçiĢini engelleyen bir basınç bariyeri oluĢtururlar (7).  
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Üst özofagus sfinkteri (ÜÖS), inferior faringeal konstrüktörün en alt parçası olan 

krikofaringeus kasından oluĢan anatomik bir yapıdır. Kesici diĢlerden 15-18 cm kadar 

uzaklıkta ve 2-3 cm uzunlukta olan bu yapı 20-80 mmHg istirahat basıncına sahiptir. 

Arkada krikofaringeal kasın üst ve altında iki zayıf alan vardır ki bu alanlar edinsel 

pulsiyon divertiküllerinin oluĢum yeri olabilir. Aynı zamanda özofagoskopide olası 

perforasyon yerleridir  (13). 

Özofagus alt ucunda sirküler ve longitudinal kas tabakaları diyafragmatik 

hiatusun 1-2 cm üzerinden baĢlayarak kalınlaĢır ve kardiyaya uzanır. Terminal 

özofagusun bu kısmı alt özofagus sfınkterini (AÖS) meydana getirir. Sfinkterin alt 

2/3'lük kısmı diyafragmanın altındadır. Kesici diĢlerden yaklaĢık 40 cm mesafede olan 

bu sfinkter 3-4 cm uzunlukta olup, 15-35 mmHg basınca sahiptir. Yani alt özofagus 

sfinkteri olarak adlandırılan yapı gerçekte anatomik bir yapı olmayıp sirküler ve 

longitudinal kasların yoğunlaĢmasından oluĢan bir kas kalınlaĢması olarak kabul edilir 

(7). 

2.1.2. Özofagusun Damar ve Sinirleri   

Özofagus zayıf ama düzgün ekstrinsik kaynaklarca beslenen parçalı bir damar 

yapısına sahiptir. Özofagusun servikal kısmı esas olarak trunkus tiroservikalisin dalı 

olan inferior tiroidal arterden; seyrek olarak da ana karotis, subklavian ve süperior tiroid 

arterlerin daha küçük aksesuar dallarından beslenir. Torasik kısmın kanlanması inen 

aortadan çıkan bronĢiyal arterlerden sağlanır. Abdominal kısım ise esas olarak sol 

gastrik arter ve splenik arterlerden özofajiyal dallar alır. Özofagusun servikal kısmından 

gelen venler inferior tiroid venlere, torasik kısmından gelen venler, azigos ve 

hemiazigos vene, abdominal kısmından gelen venler ise sol gastrik ven aracılığı ile 

portal sisteme drene olur (6).    

Özofagus duvarına giriĢte, arterler “T” Ģeklinde ayrılarak musküler ve 

submukozal tabakalarda longitudinal anastomozlar oluĢturan intramural bir vasküler ağ 

oluĢturur. Bu kollateral damar ağı sayesinde, devaskülarizasyon ve iskemik nekroz 

endiĢesi olmadan özofagus,  mideden arkus aorta seviyesine kadar mobilize edilebilir.  

Venlerde arterler gibi submukoza ve mukoza içinde yer alan bağlantılar ile tam ve 

yoğun bir damar ağı oluĢturur. Özofagus ve midenin submukozal venöz ağları 

birbirleriyle devam eder. Dolayısıyla portal venöz obstrüksyonu olan hastalarda vena 
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kava süperior ile azigos sistemleri arasındaki kollateral yol için önemli bir rol üstlenirler 

(6).    

Özofagusun sinir inervasyonu ekstrensek ve intrensek komponentlere ayrılabilir. 

Ekstrensek inervasyon, parasempatik (vagal) sinirlerden ve servikal ve torasik sempatik 

gangliyonlardan çıkan sempatik liflerin afferent ve efferent liflerinden oluĢurken; 

intrensek inervasyon gastrointestinal sistemin diğer kısımlarında olduğu gibi sirküler ve 

longitudinal kas tabakası arasındaki (Auerbach) ve submukozadaki (Meissner) sinir 

pleksusları aracılığı ile olur (14). 

Servikal kısım dallarını rekürren larengeal sinirlerden ve inferior tiroid arter 

çevresindeki pleksus aracılığı ile servikal sempatik trunkustan alır. Torasik kısım vagal 

trunkus ile özofajiyal pleksus, sempatik trunkus ve majör splanknik sinirlerden gelen 

dallardan, abdominal kısım ise vagal trunkuslar (anterior ve posterior gastrik sinirler), 

torasik sempatik trunkuslar, majör splanknik sinirler ve sol gastrik ile inferior frenik 

arterler çevresindeki pleksuslardan innerve olur (15).  

 Bu sinir dalları özofagus duvarını kan damarları ile geçerek intrensek 

innervasyonu meydana getirir. Kas tabakası içindeki longitudinal ve sirküler kas lifleri 

arasındaki ganglion hücre gruplarından oluĢan Miyenterik veya Auerbach pleksusu kas 

gruplarının kontraksiyonlarını kontrol ederken; submukozal ganglion hücre 

gruplarından oluĢan Meissner pleksusu muskülaris mukozanın ve sekresyonların 

peristaltizmini sağlar (6). 

2.1.3. Özofagusun Lenfatik Drenajı        

Özofagusun lenfatik sistemi ve bölgesel lenf nodlarının iyi bilinmesi özellikle 

tümör evrelenmesi ve tedavisi açısından önemlidir. Özofagusun lenfatik drenajı asıl 

olarak longitudinal ve intramural olup; mukozal ve submukozal ağ zengin bir 

submukozal lenfatik pleksus oluĢturacak Ģekilde birbirleri ile bağlantılıdır. Kas tabakası 

ve adventisyadaki ağ oldukça ince olup az miktarda ve geniĢ bir alana yayılmıĢ 

kanallara sahiptir. Özellikle torasik kısımda submukozal lenf ağı, adventisyadaki lenf 

damarlarına katılmak için kas tabakasına geçmeden önce uzun bir mesafe longitüdinal 

düzlemde geniĢler. Bu segmental drenaj nedeniyle primer bir tümör yukarı ve aĢağı 

doğru submukozal ağda musküler tabaka ve devamındaki rejyonel lenf nodlarına 
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geçmeden uzun bir mesafe boyunca yayılım gösterebilir. Servikal özofagus ise rejyonel 

lenf nodlarının içine doğru daha direkt segmental lenfatik drenaja sahiptir. Bu nedenle 

bu bölgedeki özofagus lezyonları daha sınırlı submukozal geniĢleme dolayısıyla daha 

sınırlı lenfatik yayılıma sahiptir. Özofagus duvarında veya yüzeye yakın yerde olan  lenf 

nodu grupları küçük, yüzeysel olup, adventisya bağ dokusu içerisinde yer alırlar ve 

paraözofajiyal lenf nodları olarak tanımlanırlar. Bu nodlardan çıkan efferent kanallar 

yoluyla lenfatik akım periözofajiyal nodlara boĢalır (6).  

Servikal özofagusun lenfatik akımı direkt olarak özofagusun lateralinde 

yerleĢik paraözofajiyal lenf nodlarına ve farinksin posteriorunda prevertebral fasya 

üzerinde lokalize rertofarinjiyal lenf nodlarına olur. Bu lenf nodları da eksternal ve 

internal juguler venlerin komĢuluğunda bulunan servikal lenf nodlarına drene olur 

(6,11,16,17). 

Üst 1/3 mediastinal kompartmanın lenfatik akımı özofagusa lateralde bitiĢik 

superior paraözofajiyal lenf nodlarına, kaudalde lokalize prevertebral lenf nodlarına 

doğru olur. Sıklıkla orta 1/3‟1ük kısmın lenfatik akımı medial paraözofajiyal, 

paratrakeal, trakeobronĢial ve bronkopulmoner lenf nodlarına doğru olur. Fakat aynı 

zamanda lenfatik akım yönü kranyal veya kaudal kompartmanlara doğru da 

gerçekleĢebilir. Alt 1/3 mediastinal kompartmanın lenfatik akımı inferior 

paraözofajiyal ve prevertebral lenf nodlarına, ek olarak da superior diyafragmatik 

lenf nodlarına doğru olur. Bu lenf nodları diyafragmanın perikard ile kesiĢtiği 

dorsal kısımda lokalizedir. Torasik özofagusun lenfatik drenajı proksimalde servikal 

lenf nodlarına, toraks içinde hiler lenf nodlarına, diyafragma altında ana hepatik arter, 

splenik hiler, suprapilorik veya büyük kurvatur lenfatik istasyonlarına olabilir ki bu 

durum da sözkonusu lenf nodları III. istasyon olarak adlandırılır (6,11,16,17).  

Abdominal segmentten gelen lenfatik akım midenin küçük kurvaturu boyunca 

yerleĢik sağ ve sol gastrik lenf nodlarına ayrıca büyük kurvatur boyunca lokalize  

gastroomental, pilorik ve/veya çölyak lenf nodlarına doğru olur (6,11,16,17). 
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2.1.4. Özofagus Histolojik Yapısı  

 Özofagus,  gastrointestinal sistem organları içinde seroza tabakası olmayan tek 

organdır.  DıĢtan içe doğru;  tunika adventisya,  tunika muskularis,  tela submukoza ve 

tunika mukoza tabakalarından oluĢur (6). 

Tunika adventisya; özofagusu örter ve komĢu yapılara gevĢek bir bağ ile bağlar. 

Paraözofajiyal doku, küçük damarları, lenfatik kanalları ve sinir liflerini içerir (6). 

Tunika muskularis; özofagusun kas yapısı olup, dıĢta longitudinal ve içte 

sirküler kas tabakalarına ayrılmıĢtır. Sirküler kas tabakası longitudinal tabakadan daha 

kalındır. Krikoid kartilaj seviyesinde baĢlar ve spiral Ģekilde ilerler. Longitudinal kas 

tabakası krikoidin yaklaĢık 3 cm altında özofagusu çevreler. Özofagus proksimal kısım 

çevresindeki longitudinal kasların çevrelemediği (V) Ģeklinde bir alan sadece sirküler 

kaslar ile çevrili olup bu alan Laimer – Haeckerman alanı olarak da adlandırılır ve bu 

bölge enstrümental giriĢimlerde daha yüksek perforasyon riski taĢır. Her iki kas lifi 

lümeni destekleyip segmenter ve devamlı basınca karĢı özofagus peristaltizmini 

oluĢturur. Üst 2-6 cm‟lik kısmı ve krikofarinjiyal kas sadece çizgili kas liflerini içerir. 

Buradan itibaren üst ve orta 1/3 özofagus bileĢkesine kadar düz kas lifleri kademeli 

olarak baskın hale gelir ve buradan aĢağı doğru çizgili kas kademeli olarak yerini düz 

kasa bırakır. Klinik olarak değerlendirilen özofagus motilite bozukluklarının tümü 

sadece düz kas kısımlarını içerir (6,11). 

Tela submukoza gevĢek bağ dokusundan oluĢur. Zengin arter, ven pleksusu,  

sempatik ve parasempatik sinir liflerinin oluĢturduğu zengin sinir pleksusu ve bu ağın 

içinde yerleĢmiĢ olan sinir gangliyonları bulunur. Ayrıca müköz bezler de submukozada 

yerleĢmiĢtir (6). 

Tunika mukoza, muskülaris mukoza, lamina propriya ve çok katlı yassı epitel ile 

örtülüdür. Muskülaris mukoza tamamen düz kas hücrelerinden oluĢmuĢtur. Lamina 

propriya elastik ve kollajen liflerden oluĢmuĢ olup papilları oluĢturmak için epitele 

doğru çıkıntı yapar. Ayrıca lenf kanalları foliküller ve müköz tipte özofajiyal glandları 

veya terminal özofagusta kardiya glandlarına benzeyen glandları içerir. Çok katlı yassı 

epitel dokusu, özofagus ile midenin birleĢtiği yer olan “Z‟‟çizgisine kadar devam eder 

(6,11). 
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2.2 Özofagus Kanseri 

2.2.1 Epidemiyoloji 

Özofagus kanserleri tüm kanserlerin % l'ini, gastrointestinal sisteme ait 

kanserlerin ise %7'sini oluĢturur. En sık görülen kanserler arasında 8. sırada ve kansere 

bağlı ölümlerde 6. sırada yer alır. Tanı konulduğunda, çoğu hasta ileri evrede olup opere 

edilebilenlerde de mortalite oranı %50'ye yakındır. Özofagus kanserinin 5 yıllık 

sağkalım oranı, %20‟nin altındadır (1,2). Görülme sıklığı mortalite ve cinsiyet oranı 

açısından geniĢ bir dağılım gösterip yaĢ ilerledikçe görülme sıklığı artar ve 70 yaĢında 

pik yapar. Hastaların %80‟i 50 yaĢ üzerindedir (18). Ortalama 60 yaĢ civarında görülüp 

30 yaĢ altında nadiren rastlanmaktadır. Erkeklerde kadınlardan 2-4 kat daha fazla 

görülmektedir (2,3). 

Dünyada ve ülkemizde özofagus kanseri riski coğrafik bölgeler arasında 

farklıdır. Ayrıca histolojik subtiplerin görülme sıklığı da ülkeler arasında farklıdır (19). 

Çin‟de ülkenin tamamı özellikle Linxien eyaleti, Güney Afrika‟da Transkei, Ġran‟da 

Gonbat, Golestan ve Hazar Denizi kıyıları, Japonya, Hindistan‟da Bombay, Kazakistan, 

Türkmenistan, Kore, Singapur, Porto Riko, Sri Lanka ve Rodezya insidansın belirgin 

Ģekilde yüksek olduğu bölgelerdir (2). GeliĢmiĢ ülkelerde (Batı Avrupa ve Amerika 

BirleĢik Devletleri gibi) genel populasyonda insidans 3-10/100.000 olarak saptanmıĢ 

olsa da bu gibi ülkelerde de insidansın yüksek olduğu bölgeler vardır. Örneğin Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde zenci ırkta insidans 13,6/100.000, Kuzey Batı Fransa ile Kuzey 

Doğu Ġtalya‟da ise 10-15/100.000 olarak saptanmıĢtır (2). 

Özofagus skuamöz hücreli karsinomu özofagusun en sık görülen malign tümörü 

olup Doğu ülkeleri ve geliĢmekte olan ülkelerde daha sık görülür. Bu bölgelerde 

yaĢayan erkeklerde 100/100000, kadınlarda 50/100000'yi aĢan görülme sıklığı 

saptanmıĢtır (20,21). Adenokarsinomların ise endüstrileĢmiĢ ülkelerde görülme oranı 

ve dağılımı oldukça yüksek olup her yıl %5-10 gibi bir oranla artıĢ göstermeye devam 

etmektedir. Belirgin erkek cinsiyet dağılımı (E/K=7/1) gösteren bu tümörlere 

beyazlarda daha sık rastlanır (22). Özofagus skuamöz hücreli karsinomu batı ülkeleri ve 

Asyada dominant iken,  son elli yıldır adenokarsinom batı ülkelerinde özellikle beyaz 

ırkta hızlıca artıĢ göstermektedir.  Batı ülkelerinde adenokarsinomdaki hızlı artıĢın 
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majör belirleyicisinin obezite ve buna bağlı gastroözofajiyal reflü (GÖR) olduğuna 

inanılır.  Asya‟da böyle bir artıĢ tespit edilmemiĢtir (23). 

Türkiye‟de özofagus kanseri nadir görülüp Akdeniz, Karadeniz, Ġç Anadolu ve 

Ege bölgesi Türkiye ortalaması ile uyumlu iken Van ve Erzurum bölgesinde Türkiye 

ortalamasından daha sık saptanmıĢtır. Erzurum yöresinde insidansı 8.97/100.000 olarak 

saptanmıĢtır (24). Özofagus ve mide kanserleri ülkemizin Doğu Anadolu bölgesinde en 

sık görülen ve yüksek oranda ölüme neden olan kanserlerdir (25). 

2.2.2 Etyoloji 

Özofagus kanserinin etyolojisinde skuamöz hücreli karsinom için ayrı risk 

faktörleri adenokarsinom için ayrı risk faktörleri tariflenmiĢtir. Hongo ve ark. 

çalıĢmalarında özofagus kanserinde her iki histolojik tip için risk faktörlerini 

değerlendirdiler. Çoğu risk faktörü tek hücre tipine etkiliyken sigara içiciliği ve aĢırı 

alkol tüketiminin her iki tip için de risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir. 

Adenokarsinomu etkileyen risk faktörleri ekonomik olarak geliĢmiĢ ülkelerde 

görülürken, skuamöz hücreli karsinomların geliĢmekte olan ülkelerde yaygın olduğu 

bulunmuĢtur. Helicobacter pylori enfeksiyonunun özellikle adenokarsinomda olmak 

üzere her iki tipte koruyucu etkisi tespit edildi (26). 

Sigara ve alkol özofagus kanserlerinde önemli risk faktörleri olup coğrafik 

bölgeye göre etkisi değiĢebilir. Oze ve ark. çalıĢmalarında Japon populasyonunda 

özofagus kanseri riskinde sigaranın güçlü etkisi olduğunu bulmuĢlardır. Alkol ve tütün 

kullanımı Amerika‟da, Avrupa‟da ve özellikle Fransa‟da en önemli etyolojik faktördür 

(26).  

Alkolün etkisi tek baĢına oldukça az olup, sigara ile birlikte kullanıldığında 

özofagus kanseri riski doz ve süreye bağlı olarak çok artmaktadır. Günde 15 taneden 

daha az sigara içenlerde rölatif risk 2 iken günde 25 taneden fazla içenlerde 6 olarak 

hesaplanmıĢtır. Sigara ile alkol birlikte alındığında, alkol almayan sigara içenlere göre 

skuamöz hücreli karsinom riski 10-25 kat artmaktadır. Sigarayı bırakmak ile skuamöz 

hücreli karsinom riskinde öncesine oranla % 40 risk azalması görülmektedir (27,28).  
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Taze meyve ve sebzelerin yetersiz tüketimi, betakaroten, A, B, C ve E vitamini 

eksikliği, folik asit, riboflavin, eser mineral ve metallerden magnezyum, çinko ve 

selenyumun yetersiz alımı, diyette nitrozamin fazlalığı etyolojide rol oynayan faktörler 

arasındadır. Yağ, kolesterol ve hayvansal proteinlerin fazla tüketimi ve fiberden fakir 

diyetin adenokarsinom geliĢme riskinde artıĢ ile alakalı olabileceği bildirilmektedir 

(28,29). 

C vitamini ve beta-karotenden zengin olan diyetler kanser insidansında azalmaya 

neden olur. Çinko, selenyum ve molibden gibi bazı eser elementlerin yetersiz 

alınmasının yanında pirinç, buğday ve mısırdan zengin, taze meyve ve sebzeden fakir 

diyet özofagus kanseri için önemli risk faktörüdür. Tütsülenen ve tandırda piĢirilen etli 

gıdalardan yüksek oranda benzapyrene açığa çıkar ve bu gibi kanserojen polisiklik 

hidrokarbonlar kanser geliĢimine neden olur. Ülkemizde Doğu Anadolu‟da sigara ile 

beraber çok sıcak ve fazla miktarda çay içme alıĢkanlığı ve bölgenin iklim koĢulları 

nedeniyle taze sebze ve meyve transportundaki güçlükler bu bölgede özofagus 

kanserinin sık görülmesinin nedenleri olarak düĢünülebilir (3).  

 Çevresel faktörlerden özellikle, sulardaki karsinojen bileĢiklerin etkisi 

araĢtırılmaktadır. Petrol bölgelerinde suyun petrol ile kontaminasyonu, insidansın 

yüksek olduğu bazı bölgelerde suda nitrojen bileĢiklerinin yüksekliği, bazı bölgelerde 

riboflavin eksikliğinin gösterilmesi çevresel faktörlerin etkisini destekler. Çevresel 

faktörler arasında radyasyon, viral etkenler ve asbest maruziyeti de sayılabilir (30,31). 

Özofagus skuamöz hücreli karsinomda en önemli onkogenin cyclin olduğu 

düĢünülmektedir. Özofagus kanser olgularının %40-60‟ında ve premalign lezyonların 

%30‟unda cyclin D1 ekspresyonu artıĢı tespit edilmiĢtir. Ayrıca hst-1, c-myc, int-2, 

onkogenleri; Transforme Edici Büyüme Faktörü (TGF),  Trombositten ÜretilmiĢ 

Büyüme Faktörü (PDGF) ve Epidermal Büyüme Faktörü (EGF) gibi büyüme faktörleri, 

displastik epitel ve tümör hücresinde belirgin olarak gözlenmiĢtir. Özofagus kanseri 

geliĢiminde elimine olduğu veya silindiği düĢünülen tümör supressör genler; p53, Rb 

(retinoblastom geni), APC (kolonun ailesel adenomatöz polip geliĢimindeki gen) ve 

MCC‟ (sporadik kolon kanseri geliĢiminden sorumlu gen) dir. Özofagus kanserlerinin 

%70'inde p53 mutasyonu olup özofagus kanseri geliĢimi için bu genlerin her iki 

kopyasının da elimine edilmiĢ veya kaybolmuĢ olması gereklidir (32,33). 
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Human Papilloma Virüs (HPV) HPV‟ün p53 proteini üzerinden etki ederek 

diğer etyolojik ajanlarla sinerjik etki yaptığı bilinmektedir. HPV 6,11,16,18 ve 30 sujları 

Ģimdiye kadar tespit edilenler arasındadır (2,3).  

Tylosis (Howel-Evans sendromu) hastalığı, avuç içleri ve ayak tabanlarının 

hiperkeratozu ile karakterli otozomal dominant kalıtım gösteren bir hastalık olup bu 

hastalarda 4. dekatta %50,  6. dekatta ise  %95 özofagus kanseri geliĢir (34,35).  

Barret özofagus, distal özofagusun skuamöz epitelinin intestinal kolumnar epitel 

ile metaplastik değiĢimi olarak tanımlanır (36). GÖR‟e sekonder geliĢir ve 

adenokarsinomların çoğunun Barret özofagus bölgesinden kaynaklandığı kabul edilir 

(37). Barret özofaguslu hastalarda metaplastik epitelde displazi ve adenokarsinom 

geliĢme riski vardır. Yapılan çalıĢmalarda kesin olmamakla beraber Barret özofagusun 

maligniteye ilerlemesi her yıl yaklaĢık % 1 olarak bildirilmiĢtir (38).  

Helicobacter pylori mide mukozasında atrofik gastrit yaparak mide asid salgısını 

azaltır. Böylece özofagusun mide asiditesine maruz kalmasını azaltarak adenokarsinom 

geliĢme riskini azaltır (39). 

Özofagusun kronik darlıkları gıda stazına neden olarak nitrozaminlerin mukoza 

ile temasını uzatır. Kostik maddeler nedeniyle oluĢan yanıklar ile oluĢan striktürler, 

skuamöz hücreli karsinom riskini 20 kat artırır (40). 

Akalazyada özofagusta peristaltik dalga yokluğu, alt özofagus sinkter basıncında 

artıĢ ve yutmada gevĢeklik nedeni ile dilate özofagusta sıvı ve yiyecek artıklarının 

birikmesine sebep olur. Akalazyalı hastalarda skuamöz hücreli karsinom geliĢme 

insidansı 3,4/1000 olup normale göre 16-33 kat artmıĢtır. Aslında alt özofagus sinkter 

basıncındaki artıĢın, Barret özofagus ve adenokarsinom etyolojisinde yer alan GÖR„ü 

önlemesi beklenir ancak akalazyalı erkeklerde skuamöz hücreli karsinomlar kadar 

adenokarsinomların da arttığı bildirilmiĢtir. Akalazya tedavisi için yapılan 

özofagomyotominin kanser riskine etkisi bulunmamıĢtır (26). 

BaĢ ve boyun bölgesinin skuamöz hücreli karsinomu olan hastalarda özofagus 

skuamöz hücreli karsinoma geliĢme olasılığı yılda %3-7 oranında artmaktadır. 

Özofagus kanserli hastaların %1-2‟sinde baĢ ve boyun kanseri saptanabilir (41). 
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2.2.3.Klinik Belirtiler 

Özofagus kanseri olan hastaların en sık baĢvuru Ģekilleri ilerleyici disfajidir. 

Disfajiden yakınan hastalarda özofagus kanserinden Ģüphe edilmelidir. Özofagusun 

serozası olmadığı için radyal geniĢlemeye izin verir ve tümör progresif olarak lümenin 

%70-80‟ini tıkamaz ise disfaji belirgin olmayabilir (1,3). Yani özofagusun çevresi %60‟ 

dan daha fazla  tutulduğunda  veya lümen  açıklığı  1cm‟nin  altına  indiğinde  disfaji  

geliĢir. Bu nedenle disfaji bir geç dönem belirtisi olup kronik ve ilerleyicidir. Özellikle 

katı gıdalara karĢı yutma güçlüğü olup sıvı gıdalar alınır. Takiben sıvı gıda alımı da 

zorlaĢır ve hastalar sonunda tükrüğünü dahi yutamaz hale gelirler (42,43,44).  

Ġkinci en sık Ģikayet kilo kaybıdır. Özofagus kanserli hastalardaki zayıflama 

diğer malign hastalıklara göre daha ileri düzeyde olup bunun nedeni, tümörün katabolik 

etkisi yanında gıda alımını engelleyen obstrüksiyondur. Geç dönemde baĢvuran hastalar 

kaĢeksi ile baĢvurabilir (3). 

Ayrıca hastalığın lokalizasyon ve evresine göre lümendeki obstrüksiyona bağlı 

alınan gıdaların regürjitasyonu, tümörün ülsere tipte olması veya mediastinal yapılara 

invazyonuna bağlı odinofaji, retrosternal, boyun, sırt ve epigastriyuma yayılan ağrı, 

alınan gıdaların aspirasyonu tümörün trakeaya basısı veya lokal ilerlemiĢ hastalarda 

geliĢebilen trakeoözofajiyal fistüle bağlı öksürük ve aspirasyon pnömonisi, hemoptizi 

ve rekürren sinir paralizisi sonucu ses kısıklığı görülebilir (1,3).  

2.2.4.Tanı 

Klinik belirtilerin geç ortaya çıkması ve pratikte muayene bulgularının olmayıĢı 

nedeniyle tetkikler önemlidir. Tanıda kullanılan bu tetkikler aynı zamanda tedavi 

sonrası takip, nüks ve komplikasyonların değerlendirilmesinde de önemlidir.   

Direk Grafi   

Özofagus kanserinde direk grafide özofagusta hava-sıvı seviyesi, trakeada 

deviasyon, mediyastende geniĢleme, mide fundus havasına uzanan lobüle konturlu kitle, 

posterior ve sağ paratrakeal bantta kalınlaĢma, azigoözofajiyal reseste geniĢleme, 

semptomatik hastalarda özofagus kanserini akla getirmelidir. Ayrıca direkt grafide varsa 

aspirasyon pnömonisi ve akciğer metastazları da görülebilir (45).  
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Baryumlu Özofagografi  

Baryumlu özofagografi iki Ģekilde uygulanabilir. Bunlardan ilki olan Baryumlu 

tek kontrast özofagografide hasta yatar pozisyonda iken, opak madde hızlı bir Ģekilde 

içirilerek özofagus lümenini doldurması sağlanır. Bu metot ile kanser, mukozal büyük 

ülserler ve webler tanımlanıp, özofagus konturu, motilitesi ve geniĢleme yeteneği 

gözlemlenebilir. Ġkinci yöntem olan çift kontrast özofagografi ise küçük mukozal 

patolojilerin gösterilmesinde en uygun yöntemdir. Hasta ayakta iken yapılan bu çekim 

küçük neoplazmların saptanmasını arttırmak için kullanılmaktadır. Çift kontrast 

özofagografinin özofagus kanserlerindeki sensivitesi %90'ların üzerindedir (46,47).  

Baryumlu özofagografi özofagus kanserinde özofagoskopiden sonra en 

önemli tanı yöntemi olup hastaların %59'unda hastalığı doğru Ģekilde teĢhis 

etmektedir (48). Özofajiyal kanserler polipoid, infiltratif, variköz veya ülseratif 

lezyonlar Ģeklinde karĢımıza çıkabilirler. Mukozal yüzeye doğru yayılan tümörler kitle 

oluĢturmadan mukozal irregülarite, ülser, küçük bir plak, nodül veya polip Ģeklinde 

görülebilir. ĠlerlemiĢ lezyonlarda radyolojik olarak lümende darlık, dilatasyon, 

dolma defekti ve dantelasyon (4D bulgusu) görülebilir. Ülserasyon ve nekrozlar 

irregüler konturlu darlıklara neden olurken tümöre bağlı obstrüksiyon geliĢirse, 

obstrüksiyonun proksimalinde özofagusta geniĢleme baryumlu çalıĢmalarla net bir 

Ģekilde ortaya konulabilir. Özofagus kanserlerinin lokal ileri evresinde geliĢebilen 

trakeoözofajiyal fistüller de baryumlu grafi ile gösterilebilirler (2,47).  

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Özofagus kanserinin tanısında bir tarama metodu olmayıp değerlendirilmesinde 

ve preoperatif evrelendirilmesinde standart radyolojik yöntemdir (45). BT ile özofajiyal 

malignitenin intraluminal - ekstraluminal yayılımı ve invazyon hakkında fikir edinilir. 

Lenf nodları, karaciğer, akciğer, sürrenal metastazların tespitinde; özofagus duvar 

kalınlığı ve tümör uzunluğunu belirlemede oldukça faydalıdır (2). Asimetrik duvar 

kalınlaĢması özofagus kanserinin major BT bulgusu olup nonspesifiktir. BT özofagus 

duvarını tanımlayamaz; Tis, T1 ve T2 tümörler arasında ayrım yapamaz. Paraözofajiyal 

yağ dokusu görülemediğinde T3 hastalıktan Ģüphelenilir. Endoskopik ultrasonografi 

özofagus kanserinde T evresini belirlemede BT den daha üstündür ancak T4 hastalığı 

saptamada BT biraz daha baĢarılıdır (49).  
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Duvar kalınlığının 5 mm‟nin üzerinde olması anormal kabul edilir. Özofagus 

kanserinde duvar kalınlaĢması genelde asimetrik ve düzensiz sınırlı olup duvar genelde 

2 cm‟den uzun bir boyutta etkilenir. Darlığın proksimalindeki dilatasyon nedeniyle 

tümörün proksimal sınırı BT'de rahatlıkla gösterilebilir. Tümörün komĢuluğundaki 

mediastinal organlarda yer değiĢtirme, mediastinal organlar ile tümör arası yağ 

planlarının silinmesi ya da indentasyon varlığı invazyon olduğunu gösterir. Tümörün 

trakeobronĢial lümene uzanım göstermesi, trakeal deviasyon, trakea ile özofagus 

arasındaki fistül trakeobronĢial invazyonun göstergelerindendir. Tümör ile aorta 

arasında 90 dereceden fazla komĢuluğun gösterilmesi invazyonu düĢündürürken, 

temasın 45 derecenin altında olması veya aorta ile tümör arasındaki yağ planlarının 

korunması invazyonu dıĢlar. Tümörün komĢuluğundaki perikardiyal segmentteki 

kalınlaĢma, perikardiyal effüzyon, tümör seviyesinde perikard ile tümör arasındaki yağ 

planlarının silinmesi ve kalpte içe doğru konkavite oluĢmasının gösterilmesi 

perikardiyal invazyon bulguları olarak değerlendirilir (45,46,50).  

Özofagus boyunca zengin lenfatik ağ bulunması ve bu organın serozasının 

olmaması nedeniyle özofagus kanserinin teĢhisi esnasında %60-80 gibi büyük 

oranda mediastinal ve ekstratorasik lenf nodu metastazı tespit edilmektedir. 

Supraklavikular 5 mm, retrokrural 6 mm, gastrohepatik ligamentte 8 mm ve 

periözofajiyal, diğer mediastinal bölgeler veya üst abdomen bölgesinde 1 cm veya 

daha büyük lenf nodu varlığında metastazdan Ģüphelenilir (51).  

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Özofagus kanserinin tanı ve evrelemesinde sık kullanılan bir yöntem olmayıp 

ileri evre malignensilerde bölgesel rezektabiliteyi değerlendirmede faydalıdır. MRG'de 

özofagus kitlesi, T1 ağırlıklı görüntülerde izointens, T2 ağırlıklı görüntülerde 

hiperintens izlenir. MRG'de BT gibi T evrelemede yetersiz olmakla beraber 

periözofajiyal dokulara ve lenf bezlerine olan invazyonu belirlemede BT'ye yakın 

baĢarıya sahiptir. MRG submukozal (T1) ve musküler tabakayı tutan (T2) lezyonları 

ayırt edemez ama çoğunlukla adventisyayı tutan tümörleri ayırt edebilir. Karaciğer 

metastazlarını saptamada BT‟den daha hassas olup, özellikle baĢ boyun bölgesi 

tümörlerinde invazyonu değerlendirmede yararlı bir yöntemdir (52,53).  
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Pozitron Emisyon Tomografi (PET) 

Özofagus kanserlerinin çoğu FDG tutulumu göstermesi nedeniyle PET ile 

saptanabilir. Diğer vücut bölgelerinin tümörlerinde olduğu gibi özofagus tümörlerinde 

de 8 mm den küçük boyuttaki tümörlerin belirlenmesinde PET'in baĢarısı sınırlıdır. 

Özofagus kanserinin bazı tiplerinde tümörün boyutunun büyük olmasına rağmen 

belirgin FDG tutulumu izlenmemesi nedeniyle yanlıĢ negatif sonuçlar olabildiği gibi;  

düz kas aktivitesi, özofajit ve gastroözofajiyal reflü gibi nedenlerle normal özofagusta 

belirgin FDG tutulumu nedeniyle yanlıĢ pozitif sonuçlar da olabilir. Metastazların 

ortaya konması açısından PET'in özgüllüğü %90-98 olarak bildirilmiĢtir (54,55,56).  

PET‟in özofajiyal duvar veya paraözofajiyal dokuyu belirleyememesi 

nedeniyle T durumunu saptamada rolü sınırlıdır. PET ile T1b veya daha büyük 

invazyon derinliği olan özofagus neoplazmları saptanabilir ancak Tis ve T1a 

tümörler saptanamaz. PET bitiĢik N1 hastalıktan primer tümörü ayırt edemez. 

Özofagus kanserinde lenf nodu metastazını doğru saptama oranı %83 ile %92,2 

arasında bildirilmiĢtir (57,58). Lokal ilerlemiĢ özofagus kanserli hastalarda indüksiyon 

kemoterapi ve radyoterapiye cevabı değerlendirmede PET anlamlı bulunmuĢtur (59,60). 

 

Endoskopik Özofagus Ultrasonografisi (EUS) 

Özofagus kanserindeki en önemli prognostik faktör olan tümör infiltrasyon 

derinliği en iyi EUS ile değerlendirilir. Özofagusun duvar penetrasyon derinliği ve 

tümörün periözofajiyal dokuya invazyonunun belirlenmesi ve komĢu yapıların 

değerlendirilmesi EUS ile yapılabilir. Böylece tedavi protokolü için önemli olan T1, T2 

ve T3 tümör ayrımı yapılabilir. Bütün bu özellikleri ile EUS özofagus kanserinin lokal 

evrelendirilmesinde BT, MR veya PET'ten üstün bulunmuĢ olup T evresini belirlemede 

EUS'un doğruluk oranı 85'in üzerinde bulunmuĢtur (61,62).  

N evrelemesinde periözofajiyal lenf nodları EUS ile boyut ve ekojenite 

özelliklerine göre değerlendirilir. Kısa aksı 10 mm'den büyük, yuvarlak, homojen, 

hipoekoik ve keskin sınırlı lenf nodlarının metastatik olabileceği düĢünülmelidir. EUS 

eĢliğinde yapılan ince iğne aspirasyon biyopsisi ile tanı ve evrelemede etkinliği artan 

EUS'un klinik kullanımı geniĢlemiĢtir. Özofagus kanserinde bölgesel lenf nodlarında ve 
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özellikle çölyak lenf nodlarında EUS'un ince iğne aspirasyon biyopsisi ile birlikte 

kullanımı ile sensitivite, spesifite ve doğru teĢhis oranı 85'in üzerindedir. Karaciğer 

metastazlarının saptanmasında BT, MRG ve PET daha üstün tetkiklerdir. Operatör 

bağımlı olması ve kitleye bağlı olarak lümenin geçiĢe izin vermeyecek kadar daraldığı 

durumlar EUS'un sınırlılıklarındandır (54,63,64,65).  

Endoskopi 

Özofagus kanserinin teĢhisinde altın standarttır. Özofagus kanserinden 

Ģüphelenilen tüm olgularda yapılması gereken bir iĢlemdir. Özofagoskopinin önemi 

sadece tanı konulmasında değil cerraha operasyonun planlanmasında da yardımcı 

olmasıdır (66).  

Özofagusun standart video endoskopik sistemler ile değerlendirilmesinde 

özofagus mukozasındaki düzensizler, darlıklar, erozyonlar, polipler, Barrett ve kanser 

alanları makroskopik olarak değerlendirilir. Patolojik görülen alanlardan histopatolojik 

tanı için biyopsiler alınır ancak lezyon alanlarının seçilmesi ve benign-malign ayrımını 

yapmak zordur. Körleme biyopsilerle doğru tanı koyma oranı düĢüktür bu nedenle tanı 

oranını arttırmak için Kromoendoskopi (boya endoskopi) yöntemi geliĢtirilmiĢtir. 

Kromoendoskopi ile özofagus mukozası farklı boya solüsyonları ile boyanarak 

zemindeki patolojik alanların daha net görülebilir hale gelmesi sağlanmaktadır. 

Zeminde boya tutan veya tutmayan alanlardan biyopsi alınarak benign malign ayrımı 

daha net yapılabilmektedir. Burada kullanılan boyalar vital boyalar (Lugol solüsyonu, 

Metilen mavisi ve Toludin mavisi) veya kontrast ajanlar (Ġndigocarmine ve Asetik asit) 

ile mukozada atipik hücrelerin varlığı tespit edilebilir (67).  

Özofagus kanseri riskinin yüksek olduğu yerlerde tarama programları ile 

lezyonlar erken dönemde tespit edilebilmektedir. Yassı hücreli özofagus kanseri erken 

dönemde hastaların %50'sinde erozyon Ģeklinde, %25'inde mukozal kabartı Ģeklinde, 

%13'ünde lokal eritem, konjesyon, mukozal düzensizlik ve %9'unda beyaz plak Ģeklinde 

görülebilir (68). 
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2.2.5.Patolojik Sınıflandırma   

Özofagus kanser histopatolojisi skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom ve 

diğer tümörler olmak üzere üç baĢlıkta incelenir. Histopatolojik tiplerin büyük bir 

çoğunluğu skuamöz hücreli karsinom ve adenokarsinom tarafından oluĢturulmaktadır. 

Skuamöz hücreli karsinom özofagus kanserlerinin %90-95‟ini oluĢturmaktayken, her 

geçen yıl artan gastroözofajiyal reflü ve Barret metaplazisi nedeniyle bu oran 

adenokarsinom lehine değiĢmektedir. Son yapılan çalıĢmalarda skuamöz hücreli 

karsinom %76, adenokarsinom %16, diğer tipler %3 ve metastatik lezyonlar %7,7 

olarak bildirilmektedir (2,3).   

Skuamöz hücreli karsinom 

Özofagusun en sık görülen malign tümörü olup en sık özofagus orta 1/3 (%50- 

60), daha az olarak da alt (%30) ve üst 1/3'de (%10-20) görülür (69,70). Karsinom 

geliĢme süreci kronik özofajit ve displazi ile baĢlar. Displazi, semptomsuz seyreder. 

Displazinin sonraki safhası, yassı epitel bazal membranı üzerinde bulunan ve epitelde 

sınırlı non-invaziv karsinom olarak tanımlanan karsinoma in-situ‟dur. Karsinoma in-situ 

metastaz yapmaz. Prognozu iyi olup ileri evre karsinoma dönüĢümü yaklaĢık 3-5 yıl 

içinde gerçekleĢir (2,3).  

Skuamöz hücreli karsinom komĢuluk, hematojen veya lenfatik yolla yayılır. 

Kanserin erken döneminde zengin submukozal lenfatik ağ nedeniyle, lenf nodu 

metastazı gerçekleĢir. Ġlk tanı sırasında tümörlerin %6‟sı lokal invazyon ve lenf nodu 

metastazı yapmıĢtır. Hematojen metastaz geç dönemde genellikle lenf nodu metastazı 

oluĢtuktan sonra oluĢur. Tanı anında olguların %50‟den fazlası rezektabl olmayıp 

radyolojik olarak %40-70 komĢu yapılara ve lenf nodlarına ulaĢtığı, %25-30 karaciğer, 

kemik ve akciğer metastazları, daha az sıklıkla da sürrenal ve diyafragma metastazları 

geliĢtiği gösterilebilir. Lenf nodu ve periözofajiyal doku tutulumu olduğu aĢamada 

tedavisiz yaĢam ortalama 9-10 aydır (2,71,72). 

Adenokarsinom 

Özofagus adenokarsinomları %90 oranında Barrett Özofagus zemininde geliĢen 

ve özofagus alt 1/3'ünde yerleĢen, daha seyrek olarak da üst özofagus mukozasındaki 
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heterotopik gastrik mukozadan, mukozal, submukozal bezlerden ve trakeobronĢial 

kalıntılardan geliĢebilen, bez epiteli yönünde farklılaĢma gösteren malign epitelyal 

tümörlerdir (73). Barrett özofaguslu hastaların birçoğu asemptomatiktir. Tanı 

konulamadığı için Barrett özofagusundan adenokarsinom geliĢme riski oran olarak net 

olmasa da Barrett özofaguslu hastalarda adenokarsinom geliĢme riski tahmini olarak 30-

125 kat artıĢ göstermektedir (74).  

1970 yıllarına kadar skuamöz hücreli karsinom özofagusun en yaygın tümörü 

iken son 20 yılda distal özofagusta ve gastroözofajiyal bileĢkede adenokarsinom 

geliĢme insidansında artıĢ saptanmıĢtır  (75).  

2.2.6. Evreleme 

Evrelendirmenin doğru yapılması, doğru tedavi protokolünü, doğru tedavi 

protokolü ise baĢarılı sonuçlar elde edilmesini sağlar. Günümüzde özofagus 

kanserlerinin evrelemesinde tümör invazyon derinliği (T), lenf nodu (N) ve sistemik 

metastaz (M) durumuna göre yapılan TNM sistemi kullanılmaktadır. American Joint 

Committee on Cancer (AJCC) ve The International Union for Cancer Control (UICC) 

tarafından geliĢtirilen TNM sistemi periyodik olarak klinik veriler ve kanser biyolojisi 

ve prognostik faktörlere dayanılarak 6-8 yılda bir güncellenmektedir. Güncellenmesi, 

TNM‟nin klinik olarak en kullanıĢlı ve dünya çapında uygulanabilir evreleme sistemi 

olmasını sağlamaktadır. Ġlk AJCC kanser evrelemesi 1977 yılında yayınlanmıĢ ve o 

zamandan beri en son 1 Ocak 2010 tarihinden itibaren geçerli olan 7. evreleme 

yayınlanmıĢtır ve 6. evrelemeye göre 7. evreleme de major değiĢiklikler yapılmıĢtır 

(76). 

Primer Tümör - Ġnvazyon derinliği (T) 

Özofagus duvarının üç katmanı vardır: mukoza, submukoza ve muskularis 

propria. Mukoza; epitelyum, lamina propria ve muskülaris mukozadan oluĢur. 

Submukoza iç, orta ve dıĢ üçte birlik bölgelere ayrılabilmektedir. Muskularis propriada 

içte sirküler ve dıĢta longitidunal kas tabakaları bulunur. Özofagusun serozası olmadığı 

için adventisya direkt muskularis proprianın üzerini örter. Özofagusun çevresinde 

plevra-periton, perikard ve diyafragma yer almaktadır. Özofagus tümörlerinin bu 

yapıları invaze etmesi rezektabl olabilir. Aorta ve ana vasküler yapılar, trakea-bronĢial 

sistem ve vertebra korpusları da yakın komĢuluklardır; ancak bu yapıları invaze eden 
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kanserler genellikle unrezektabl tümörlerdir (5,77). (Tablo 5) 

Lenf nodu tutulumu (N) 

Özofagusun lenfatik drenajı intramural ve longitidunaldır. Özofagusun lenfatik 

ağı submukozada yoğunlaĢmıĢ olup lamina propriada da lenfatik kanallar vardır. Bu 

kanallar sayesinde tümör mukozada sınırlı iken dahi erken lenfatik metastazlarla 

karĢılaĢılabilir. Ayrıca submukozal lenfatik pleksusun longutidinal yapısı longuditinal 

lenfatik metastazlara imkan verir. Bu nedenle tümörün anatomik yerleĢimi ile lenf 

bezleri tutulumunun anatomik yerleĢim yerleri farklı olabilir. Bölgesel lenf nodları 

servikal periözofajiyal lenf nodlarından baĢlar ve çölyak nodlara kadar uzanım 

gösterebilir (5,77). (Tablo 6) 

 

Metastaz (M) 

Uzak metastaz bölgeleri, özofagusla doğrudan temas halinde olmayan organ ve 

bölgesel lenf bezleri haricindeki lenf bezleridir. Özofagus kanserleri en sık karaciğere 

metastaz yapar (5,77). (Tablo 7) 

 

Lokalizasyon (L) 

Primer tümörün yerleĢim yeri kanserin üst sınırının özofagusta yerleĢtiği yere 

göre belirlenmektedir. Bu kesici diĢlerden tümörün proksimal kenarına olan mesafe 

olarak veya geleneksel ifadeyle özofagus içinde radyolojik görünüm itibari ile genel 

hatlarıyla bulunduğu bölge olarak belirtilir. Kanser yerleĢimi servikal özofagus 15-20 

cm (üst kesici diĢlerden), üst torasik 20-25 cm, orta torasik 25 ve 30 cm arası ve alt 

torasik 30 cm ve altı olarak gruplandırılmıĢtır. Ayrıca 7. sınıflamada özofagogastrik 

bileĢke kanserleri de kanserin bulunduğu yere göre alt özofagus, özofagogastrik bileĢke 

veya midenin 5 cm proksimalinden özofagogastrik bileĢkeye yayılımı olarak 3'e 

ayrılmıĢtır (Siewert III). GÖB adenokarsinomlarında tümörün merkezi GÖB'den 

itibaren 5 cm'lik aralık içindeyse ve tümör özofagusa uzanım gösteriyorsa özofagus 

kanseri gibi evreleme yapılır. Tümör merkezinin GÖB'den uzaklığı 5 cm‟den fazla ise 

veya 5 cm‟lik uzaklık içerisinde kalıyor, ancak özofagusa uzanım göstermiyor ise mide 

kanseri gibi evreleme yapılır. Öte yandan özofagus kanserinin primer yerleĢim yerinin 

klinik olarak önemi, özofagusun neresinde olduğundan ziyade komĢu yapılarla olan 

iliĢkisiyle bağlantılandırılmaktadır (5,77).  
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TNM 7 için Özofagus Kanserinde Nonanatomik DeğiĢkenler  

Histopatolojik Tip  

 Adenokarsinom  

 Skuamöz hücreli karsinom    

 Skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinomdan daha kötü sağkalıma sahiptir. 

Histopatolojik tipi ayırt edilemeyen veya miks tipte olan tümörleri bu nedenle 

skuamöz hücreli karsinom olarak değerlendirmek gerekir (5,77). 

 

Histolojik grade 

Diferansiyasyona göre tümörler G1: Ġyi diferansiye G2: Orta diferansiye G3: Az 

diferansiye G4: Andiferansiye olarak tanımlanmıĢtır. Adenokarsinom için, G1, G2 ve 

G3 ayrımı evre I ve evre IIA kanserlerin prognostik faktörleri açısından önemlidir. 

Skuamöz hücreli karsinom için, G2-G3 ve G1 ayrımının yapılması evre I ve II 

kanserlerinin prognozu açısından önemlidir (5,77). 

 

AJCC 7. TNM evreleme sitemindeki major değiĢiklikler:  

T evrelemede, daha önceden karsinoma in sutu olarak tanımlanan Tis yüksek dereceli 

displazi olarak değiĢtirilmiĢtir.  

T4A (Rezeke edilebilir plevra, perikard, diyafragma invazyonu), T4B (Rezeke edilemez 

kanser invazyonu; aort, vertebra ve trakea gibi diğer komĢu organ ve dokuları invaze 

ettiği durumlar) olarak subgruplara ayrılmıĢtır.  

Pozitif lenf nodu sayısına göre N subgruplara ayrılmıĢtır. Altıncı evrelemede; Nx: 

Bölgesel lenf nodlarının değerlendirilememesi, N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok, 

N1: Bölgesel lenf nodu metastazı var, Ģeklinde iken 7. evrelemede N1: 1-2 lenf nodu, 

N2: 3-6 lenf nodu, N3 : ≥ 7 lenf nodu Ģeklinde değiĢtirilmiĢtir.  

M sınıflaması uzak metastaz varlığı temelinde yeniden tanımlanmıĢtır (M0: Metastaz 

yok, M1: Metastaz var). Bununla birlikte rejyonel olmayan lenf nodu terimi M 

sınıfından çıkarılmıĢtır.  

Histolojik grade ve tümör lokalizasyonu evrelemeye dahil edilmiĢtir.  

Evre gruplamaları tekrar tanımlanmıĢ ve skuamöz hücreli karsinom ile adenokarsinom 

için ayrı evreleme grupları kullanılmıĢtır.  
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Özofagus kanserinde TNM 6. Evreleme (78) 

Tablo 1:  Primer tümör (T) 

Tx  Primer tümör değerlendirilememektedir 

T0  Primer tümör bulgusu yok 

Tis  Karsinoma insitu  

T1    Tümör lamina propriya ve submukozaya invaze 

T2    Tümör muskularis propriada   

T3    Tümör adventisyada 

T4  Tümör komĢu organlara invaze 

 

Tablo 2:  Bölgesel lenf nodları (N) 

Nx Bölgesel lenf bezleri değerlendirilememektedir 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 Bölgesel lenf nodu metastazı var 

 

Tablo 3:  Uzak metastaz (M)  

           Mx   Uzak metastaz varlığı değerlendirilememektedir 

           M0   Uzak metastaz yok 

     M1   Uzak Metastaz 

    Alt torasik özofagusun tümörleri  

    M1a    Çölyak lenf nodlarına metastaz 

    M1b   Uzak organ metastazı 

 

 

 

   Midtorasik özofagusun tümörleri  

      M1a    Cerrahi uygulanabilir değil 

      M1b    Bölgesel olmayan lenf nodları ve/veya diğer uzak metastazlar  

      Üst torasik özofagusun tümörleri 

     M1a     Servikal lenf nodlarına metastaz 

     M1b     Diğer uzak organ metastazları 
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Tablo 4:  Evreleme grupları 

Evre  I T1N0M0  

Evre  IIA T2N0M0 T3N0M0 

Evre  IIB T1N1M0 T2N1M0 

Evre  III T3N1M0 T4 N1-2 M0 

Evre  IV T1-4 N1-2 M1  

Evre  IVa T1-4 N1-2 M1a  

Evre  IVb T1-4 N1-2 M1b  

 

Özofagus kanserinde TNM 7. Evreleme (5,77) 

Tablo 5:  Primer tümör (T) 

TX   Primer tümör değerlendirilememektedir 

T0   Primer tümör bulgusu yok 

Tis  Yüksek dereceli displazi 

 T1a    Tümör lamina propria veya muskularis mukozada 

 T1b    Tümör submukozada   

 T2    Tümör muskularis propriada   

T3    Tümör adventisyada 

T4a  Plevra, perikard, diyafragma invazyonu   

T4b    Aorta, vertebra veya trakea gibi komĢu organlara invazyon 

 
 

Tablo 6:  Bölgesel lenf nodları (N) 

Nx Bölgesel lenf bezleri değerlendirilememektedir 

N0 Metastatik lenf nodu yok 

N1 1 veya 2 metastatik bölgesel lenf nodu 

N2 3-6 metastatik bölgesel lenf nodu 

N3 ≥7 metastatik bölgesel lenf nodu 
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Tablo 7:  Uzak metastaz (M)  

           Mx Uzak metastaz varlığı değerlendirilememektedir 

           M0 Uzak metastaz yok 

     M1 Uzak metastaz var 

 

Tablo 8: 7. Evreleme adenokarsinom                         Tablo 9: 7. Evreleme skuamöz hücreli karsinom 

evre grupları   (HH:Herhangi,X:Bilinmiyor)                    evre grupları  (HH:Herhangi,X:Bilinmiyor) 

 

 

Evre T N M Grade 
YerleĢim 

yeri 

0 Tis N0 M0 1,X HH 

IA T1 N0 M0 1,X HH 

IB 
T1 

T2-3 

N0 

N0 

M0 

M0 

2-3 

1,X 

HH 

Alt, X 

IIA 
T2-3 

T2-3 

N0 

N0 

M0 

M0 

1,X 

2-3 

Üst, orta 

Alt, X 

IIB 
T2-3 

T1-2 

N0 

N1 

M0 

M0 

2-3 

HH 

Üst, orta 

HH 

IIIA 

T1-2 

T3 

T4a 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

HH 

HH 

HH 

HH 

HH 

HH 

IIIB T3 N2 M0 HH HH 

IIIC 

T4a 

T4b 

HH 

N1-2 

HH 

N3 

M0 

M0 

M0 

HH 

HH 

HH 

HH 

HH 

HH 

IV HH HH M1 HH HH 

Evre T N M Grade 

0 Tis N0 M0 1,X 

IA T1 N0 M0 1-2,X 

IB 
T1 

T2 

N0 

N0 

M0 

M0 

3 

1-2,X 

IIA T2 N0 M0 3 

IIB 
T3 

T1-2 

N0 

N1 

M0 

M0 

HH 

HH 

IIIA 

T1-2 

T3 

T4a 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

HH 

HH 

HH 

IIIB T3 N2 M0 HH 

IIIC 

T4a 

T4b 

HH 

N1-2 

HH 

N3 

M0 

M0 

M0 

HH 

HH 

HH 

IV HH HH M1 HH 



33 
 

2.2.7.Prognoz 

Özofagus kanseri genellikle ileri evrede tespit edildiğinden hastaların ilk 

baĢvurularında %75 oranında lenf nodu metastazı vardır ve bu hastalarda prognoz 

kötüdür (79,80).  

Tümör mukozada sınırlı ise 5 yıllık sağkalım %90‟dır, lenf nodu metastazı 

olmaksızın kas invazyonu var ise 5 yıllık sağkalım %47‟dir. Lenf nodu metastazı varlığı 

intramural tümör boyutu ile orantılı olup tümör boyutu 5 cm‟den büyük ise %90 lenf 

nodu metastazı tespit edilir (2,3,81). 5 cm veya daha küçük boyutlu tümörler %40 

oranında rezektabl iken, 5 cm‟den büyük tümörlerin metastaz olasılıklarından dolayı 

genellikle rezeksiyon Ģansı yoktur. Üst 1/3 özofagus kanserleri, alt 1/3 özofagus 

kanserlerine göre daha kötü seyirlidir (82,83). 

Özofagus skuamöz hücreli karsinomda en önemli prognostik faktör tümör 

yaygınlığı olup yaygınlığın yanında tümörün histolojik derecesi ve üst orta 

lokalizasyondaki tümörlerin daha agresif seyretmesi nedeniyle tümör yerleĢim yerinin 

de kriter olarak alındığı prognostik gruplama yapılır (77). Submukozayı aĢan 

tümörler ilerlemiĢ özofagus kanseri kabul edilir. Ġnvazyonun submukozada sınırlı 

olduğu tümörlerde 5 yıllık sağkalım oranı %70 iken, muskularis propria invazyonu 

gösterenlerde bu oran %40-50, adventisya invazyonu olanlarda ise %25-30‟lara düĢer  

(84,85). 

Özofagus adenokarsinomunda en önemli prognostik faktör TNM patolojik 

evresidir. Mukoza ve submukozada sınırlı tümörlerde 5 yıllık sağkalım oranı %80-100 

iken, muskularis propria veya daha derine invazyon gösteren olgularda bu oran %10-

20'ye düĢer (86,87,88,89). Lenf düğümü metastazı ve metastatik lenf düğümü sayısı da 

sağkalımı azaltan faktörlerdendir (87,88,90,91). Bölgesel lenf nodüllerine metastaz 

%50-60 oranında görülür (88,89,92). Lenf nodüllerinde kapsül dıĢına tümör 

invazyonunun da kötü prognozIa iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (93,94). Lenf 

düğümünde tek tek veya küçük tümör hücre kümeleri Ģeklinde gözlenen 

mikrometastazların sağkalımla iliĢkisi tartıĢmalıdır (95,96). Tümör diferansiyasyonu, 

lenfovasküler - perinöral invazyon gibi histolojik özellikler, p27 kaybı, ERBB2 ve 

EGFR aĢırı ekspresyonu gibi moleküler değiĢiklikler kötü prognozla iliĢkilendirilmekle 

beraber bağımsız prognostik parametreler değildir (97). Submukoza invazyonlu 
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adenokanserli hastalarda 5 yıllık yaĢam süresi %75 iken, adventisya tabakasına ulaĢan 

hastalarda bu oran %14‟tür. Ancak özofagus adenokanserlerine yönelik çalıĢmaların 

çoğunluğu tümör evresi ile iliĢkili olmasına rağmen, çoğunda tümör derecesi tek baĢına 

prognoz göstergesi değildir (98). 

 

2.2.8.Tedavi   

Özofagus kanseri tedavisi zor bir hastalık olup yapılacak cerrahi giriĢime karar 

verirken bazı kriterler dikkate alınmalıdır. Bu kriterler; cerrahinin amacı (küratif,  

palyatif), tümör lokalizasyonu (üst, orta, alt özofagus), rekonstrüksiyon için kullanılacak 

organ (mide, jejenum, kolon), cerrahinin tek baĢına veya radyoterapi - kemoterapi ile 

kombine edilip edilmeyeceğidir (99). 

Özofagus kanseri cerrahi tedavisinde uygulanan cerrahi teknikler Transtorakal 

özofajektomi (Ivor-Lewis yöntemi), Transhiatal özofajektomi (Orringer yöntemi) ve 

McKeown Ameliyatı (Üç evreli ameliyat)‟dır. Geç tanı konan, ileri evre olup inoperabl 

kabul edilen hastalarda ise palyatif tedavi yöntemleri uygulanır. 

Transtorakal özofajektomi (Ivor-Lewis yöntemi)‟de aynı seansta laparotomi ve 

sağ torakotomi yapılır. Genellikle laparotomi yapılıp operabiliteye engel olan yoğun 

çölyak lenf nodu tutulumu, karaciğer metastazı ve aortaya tümör invazyonu olup 

olmadığına bakılır. Mide sağ gastroepiploik arter korunarak serbestleĢtirilip bilateral 

vagotomi yapılır. Hiatus geniĢletilip jejunuma geçici beslenme katateri yerleĢtirilerek 

batın kapatılır. Hastaya çift lümenli endotrakeal tüp yerleĢtirilir. Sol lateral dekübit 

pozisyon verilip 4. veya 5.  interkostal aralıklardan yapılan posterolateral torakotomi ile 

sağ toraksa girilir. Azigos veni kesilip bağlanır. Özofagus künt ve keskin diseksiyonla 

serbestleĢtirilip mide toraksa çekilir. Rezeksiyon tümörün yaklaĢık 10 cm üstünden 

itibaren distalde kardia ve midenin küçük kurvaturuda dahil olacak Ģekilde 

gerçekleĢtirilir. Mide stapler‟lar ile tüpleĢtirilir. Anastomoz sirküler stapler veya manuel 

teknikle gerçekleĢtirilebilir. Standart lenf nodu diseksiyonu yapılması için 

periözofajiyal, subkarinal, perigastrik ve çölyak aksın çevresindeki lenf nodları 

operasyon sırasında kolaylıkla diseke edilebilir (100,101). 
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Transhiatal özofajektomi (Orringer yöntemi)‟ de hasta supin pozisyonda baĢ 

sağa dönük yatırılıp karın, göğüs ve boyun hazırlanır. Önce laparotomi yapılır ve 

trianguler ligaman kesilerek karaciğerin sol lobu sağa çekilerek hiatal bölge açılır. 

Hiatusun peritoneal hattı ve hiatal halkanın anterior yüzündeki kaslar kesilir ve 

diyafragma kenarları serbestleĢtirilmiĢ olur. Özofagus kardiya seviyesinden kesilebilir 

ve mide tarafı sütüre edilir veya özofagus kesilmeden sol elle mediastene girilerek künt 

diseksiyonla bifürkasyo trakea hizasına kadar özofagus diseke edilir. Diseksiyon 

sırasında vagal trunkusların tespit edilmesi ve özofagus duvarından serbestleĢtirilmesi 

önemli olup bu atlanırsa, diseksiyon sırasında özofagusun traksiyonu rekürren siniri 

zedeleyebilir. Mide sağ gastroepiploik arter korunarak iskeletize edilir. Bu aĢamadan 

sonra servikal aĢamaya geçilir. Sol servikal giriĢim klavikulanın 2 cm üstünden, servikal 

cildin transvers kesisi ile yapılır. Özofagusu ortaya çıkarmak için omohiyoid kas kesilir, 

tiroidin sol lobu ve servikal damarlar ekarte edilir. Özofagus; komĢu yapılardan, 

rekürren sinir ve servikotorasik çıkıĢa doğru posterior duvarın yaralanmamasına özen 

gösterilerek ayrılır. Sağ iĢaret parmağı ile özofagusla trakea arasında künt diseksiyonla 

üst torakal özofagusun diseksiyonu sağlanır. Hiatustan sol elle yapılan diseksiyonla ve 

torasik inletten parmakla diseksiyon ile özofagus serbestleĢtirdikten sonra iskeletize 

edilen mide posterior mediastenden boyuna çekilir. Eğer diseksiyon baĢlangıcında 

özofagus kesilmiĢse, mide kardiya rezeksiyonu karında gerçekleĢtirildikten sonra bir 

teyp bağlanarak boyuna çekilir ve boyunda anlatılan tekniğe uygun terminolateral 

anastomoz yapılır. Özofagogastrik anastomoz sonrası boyun ve batına dren yerleĢtirilip; 

boyun ve batın kapatılarak operasyon sonlandırılır (102).  

McKeown Ameliyatı (Üç evreli ameliyat) transtorasik total özofajektomi, torasik 

lenfadenektomi ve servikal özofagogastrik anastomozu içeren yani transtorasik ve 

transhiatal yaklaĢımların kombinasyonundan oluĢan cerrahi yaklaĢımdır. Bu teknik ile 

daha uzun bir özofagus rezeksiyonu ve boyunda anastomoz yapılabilirken; aynı 

zamanda hem üst abdominal hem de mediastinal lenfadenektomi imkanı sağlar. Genelde 

orta ve üst özofagus bölge lezyonlarında tercih edilir ancak herhangi bir 

lokalizasyondaki tümörde uygulanabilir. Cerrahi onkolojik prensiplere uygun olarak 

önce sağ torakotomi, sonra laparotomi daha sonra da servikal insizyona geçilir. Servikal 

anastomozda anastomoz kaçak tedavisinin daha kolay olması, reflü insidansının az 

olması, proksimal rezeksiyon sınırının geniĢ olması önemli avantajlarıdır (103,104). 
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Post-operatif komplikasyonlar 

Özofagus kanserli hastaların postoperatif takibi yoğun bakımda yapılmalı, 

arterial kan gazları takibi, santral venöz basınç monitorizasyonu ve solunum terapisi 

uygulanmalıdır. Pulmoner komplikasyonlar ve anastomoz kaçakları en yaygın erken 

komplikasyonlardır. Ġleri yaĢ, diyabet, KOAH gibi kronik hastalık öyküsü, sigara 

hikayesi,  kötü beslenme ve uzun operasyon süresi postop geliĢebilecek pulmoner 

komplikasyon riskini arttırır. Literatürde en yaygın ölüm sebebi respiratuar yetmezlik 

olarak bildirilmekte olup özofajektomiyi izleyen pnömoni insidansı %2-57 arasında 

bildirilmektedir. Yarayeri enfeksiyonları, fistül, anastomoz darlıkları gibi 

komplikasyonlar da sık görülen komplikasyonlar arasındadır (2,3).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamız için Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu‟ndan 2015/289 sayılı karar ile izin alındı. Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Cerrahisi kliniğinde Ocak 2003 ve Aralık 2014 tarihleri arasında 

özofagus kanseri nedeniyle tedavi olan 135 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. 

Palyatif tedavi uygulanan ve preop tetkikler sonucunda unrezektabl olduğu kabul edilen 

50 kiĢilik hasta grubu çalıĢmaya dahil edilmedi. Rezeksiyon uygulanan 85 hasta ile 

çalıĢmaya devam edildi. 

Hastaların tümünün Ģikayet, semptom, özgeçmiĢ, soygeçmiĢ ve alıĢkanlıkları 

veri tabanına eklendi. Olguların tümüne 2 yönlü akciğer grafileri ve bilgisayarlı toraks 

ve üst batın tomografileri çektirildi.  Rutin laboratuar tetkikleri,  solunum fonksiyon 

testleri (SFT),  elektokardiyografileri (EKG) değerlendirildi. SFT yapılamayanlara ve 

SFT‟si düĢük olan hastalara oda havasında arteriyal kan gazı bakıldı. Tüm olgulara Üst 

GIS endoskopinin yanında rutin olarak ÖMD çektirildi. 2011 sonrası hastalarda PET 

BT görüntülemesi de tarama tetkiklerine dahil edildi. Tüm hastalar 6. ve 7. TNM 

evreleme sistemine göre değerlendirildi. Cinsiyet, yaĢ, alıĢkanlıklar, ek sistemik 

hastalıklar, ikinci malignite ve evresinin sağkalıma etkisi araĢtırıldı. Tam rezeksiyon 

tanımı rezeksiyon sınırlarında mikroskopik ve ya makroskopik tümör bulunmaması ve 

metastatik lenf nodu yokluğuna göre değerlendirildi.  

Hastalar postoperatif ilk yıl 3 ayda bir, sonraki yıllar 6 ayda bir poliklinik 

kontrolüne çağrıldı. Kontrollerde hastalar Ģikayet ve fizik muayene bulguları, rutin 

laboratuar değerleri, 2 yönlü akciğer grafileri, Toraks ve Batın Tomografileri ile 

değerlendirildi.  

Hastalarınn takibi telefon ve MERNĠS ile yapıldı. Tüm istatistiksel analiz SPSS 

for Windows 15.0 programı ile yapıldı. Veriler değerlendirilirken sürekli değiĢkenler 

ortalama ± standart sapma, ortanca  (en küçük-en büyük), sayı (%) ile ifade edildi. 

Rezeksiyon sonrası sağkalım süresi Kaplan-Meier testi kullanılarak hesaplandı. Farklı 

değiĢkenler için sağkalım sürelerinin hesaplanmasında log rank (Mantel – cox) analiz 

testi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi tüm testler için p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Ocak 2003 ve Aralık 2014 tarihleri arasında özofagus kanseri tanısı ile 

rezeksiyon yapılan 85 hasta değerlendirildi. 

Hastaların  %57,6‟sı (n=49) erkek,  %42,4‟ü (n=36) kadındı.  Postoperatif 

ortalama yaĢam süresi her iki cinsiyet için 44,46 ± 6,71 ay olarak hesaplandı. Kadınların 

postoperatif ortalama yaĢam süresi 57,31 ± 11,86 ay iken, erkeklerin postoperatif 

ortalama yaĢam süresi 33,42 ± 6,60 ay olarak hesaplandı. Cinsiyete göre sağkalım 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Hastalar en sık 50-70 yaĢ grubunda olup, ortalama yaĢ 53,93 ± 11,72 (21-76) yıl 

olarak hesaplandı. 60 yaĢ altında ortalama yaĢam süresi 53,11 ± 9,30 ay iken, 60 yaĢ 

üstünde postoperatif ortalama yaĢam süresi 28,13 ± 7,50 ay olarak hesaplandı. YaĢa 

göre sağkalım istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).  

Hastalarımızın %95,3‟ünde (n=81) baĢvuru Ģikayeti disfaji olup, %4,7‟si (n=4) 

sadece dispeptik Ģikayetler nedeniyle doktora baĢvurmuĢtu. Disfaji ile baĢvuran 

hastalardan ;  %25,8‟inde (n=22) disfajiye ek kilo kaybı, %25,8‟inde (n=22) disfajiye ek 

ağrı, %2,4‟ünde (n=2) disfajiye ek ses kısıklığı, %41,3‟ünde (n=35) sadece disfaji 

mevcuttu. (Tablo 10) Sadece disfajisi olanlarda postoperatif ortalama yaĢam süresi 

38,65 ± 8,08 ay iken, sadece dispeptik Ģikayetleri olan hastaların postoperatif ortalama 

yaĢam süresi 18,50 ± 7,66 ay olarak hesaplandı. Semptomlara göre sağkalım istatiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05).   

Tablo 10:  Hastalarda görülen semptomlar 

Semptom n=85 % 

Disfaji 35 41,3 

Kilo kaybı 22 25,8 

Ağrı 22 25,8 

Dispeptik Ģikayetler 4 4,7 

Ses kısıklığı 2 2,4 
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ÇalıĢma grubundaki hastaların %38,9‟unda (n=33) özofagus kanseri dıĢında ek 

sistemik hastalık mevcuttu. (Tablo 11) Sistemik hastalığı olmayanlarda postoperatif 

ortalama yaĢam süresi 51,06 ± 8,96 ay iken; postoperatif ortalama yaĢam süresi 

hipertansiyonu olan hastalarda 43,55 ± 16,40 ay, diyabeti olanlarda 37,25 ± 3,24 ay, 

ülseri olanlarda 21,8 ± 7,33 ay, hipertansiyon ve diyabeti olanlarda 16,75 ± 5,58 ay, 

koroner arter hastalığı olanlarda 17 ± 9,80 ay, hipertansiyon diyabet ve koroner arter 

hastalığı olanlarda 10,50 ± 4,50 ay ve guatrı olan hastalarda 6,33 ± 2,12 ay olarak 

hesaplandı. Ek hastalık arttıkça sağkalım azalsa da özofagus kanseri açısından bu kronik 

hastalıkların varlığı istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).  

Tablo 11:  Ek sistemik hastalıklar 

Ek sistemik hastalıklar n=85 % 

Yok 52 61,2 

Hipertansiyon                     (HT) 10 11,8 

Diyabet                                (DM) 4 4,7 

Koroner Arter Hastalığı  (KAH) 5 5,9 

Ülser 5 5,9 

Guatr 3 3,5 

HT + DM 4 4,7 

HT + DM + KAH 2 2,4 

 

ÇalıĢma grubundaki hastaların %3,6‟sında (n=3) özofagus kanseri dıĢında ek 

malignite mevcuttu.  Ek malignite olarak 2 hastada larinks kanseri (%2,4), 1 hastada da 

meme kanseri (%1,2) mevcuttu. Ek malignitesi olan hastalara mevcut maligniteleri için 

tedavileri uygulanmıĢtı. Ek maliginitesi olmayan hastalarda postoperatif ortalama yaĢam 

süresi 45,47 ± 6,95 ay iken; larinks kanserli hastalarda postoperatif ortalama yaĢam 

süresi 35 ± 2,50 ay, meme kanserli hastada postoperatif ortalama yaĢam süresi 4 ay 

olarak hesaplandı. Ek maligniteye göre sağkalım istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05).    
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ÇalıĢma grubundaki hastaların %8,2‟sinde (n=7) ailede özofagus kanseri dıĢı 

kanser öyküsü mevcut olup; kanser öyküsü olmayanlarda postoperatif ortalama yaĢam 

süresi 45,58 ± 7,40 ay iken, ailede kanser öyküsü olanlarda postoperatif ortalama yaĢam 

süresi 42,14 ± 14,42 ay olarak hesaplandı. Ailede kanser öyküsüne göre sağkalım 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).   

Özofagus kanserinin etyolojik faktörleri arasında yer alan sigara ve sıcak çay 

öyküsü değerlendirildiğinde hastaların %28,2‟sinde (n=24) sigara, % 16,5‟unda (n=14) 

sıcak çay, %16,5‟unda (n=14) hem sigara hem de sıcak çay içme öyküsü mevcuttu. 

Sigara veya sıcak çay içme öyküsü olmayanlarda postoperatif ortalama yaĢam süresi 

48,08  ±  9,29 ay iken, sigara ve sıcak çay içme öyküsü olanlarda 40,91 ± 8,57 ay olarak 

hesaplandı ve sağkalım istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).  

ÇalıĢma grubundaki hastaların %76,5‟ine (n=65) skuamöz hücreli karsinom,  

%23,5‟ine (n=20) adenokarsinom tanısı konuldu. (Tablo 12) Skuamöz hücreli karsinom 

tanılı hastaların postoperatif ortalama yaĢam süresi 41,67 ± 7,22 ay iken, adenokarsinom 

tanılı hastaların postoperatif ortalama yaĢam süresi 47,09 ± 13,15 ay olarak hesaplandı. 

(Tablo 13) Histopatolojik tanıya göre sağkalım istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05).   

Tablo 12:  Histopatolojik tanılar 

Histopatolojik tanılar n=85 % 

Skuamöz hücreli karsinom 65 76,5 

Adenokarsinom 20 23,5 

 

Tablo 13:  Histopatolojik tanılara göre sağkalım 

Histopatolojik tanılar 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık sağkalım 

(%) 

Skuamöz hücreli karsinom 41,67 ± 7,22 49 24 

Adenokarsinom 47,09 ± 13,15 60 32 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar tümör yerleĢim yerine göre değerlendirildi. (Tablo 

14) Adenokarsinom tanılı hastalarda orta toraks bölgesinde tümör yerleĢimi olanlarda 

postoperatif ortalama yaĢam süresi 37,50 ± 10,96 ay olarak hesaplanırken, alt toraks 

bölgesinde postoperatif ortalama yaĢam süresi 44,72 ± 13,43 ay olarak hesaplandı. 

Adenokarsinom tanılı hastalarda hasta sayısı az olduğundan 5 yıllık sağkalım değeri 

hesaplanamadı. Skuamöz hücreli karsinom tanılı hastalarda postoperatif sağkalım 

değerleri Tablo 15‟deki gibi hesaplandı. Her iki histopatolojik tipte de yerleĢim yerine 

göre sağkalım istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Tablo 14:  Tümör yerleĢim yeri 

Tümör yerleĢim yeri YerleĢim Yeri n=85 % 

Skuamöz hücreli 

karsinom  

Servikal 9 13,8 

Üst toraks 13 20,0 

Orta toraks 22 33,8 

Alt toraks 21 32,3 

Adenokarsinom 
Orta toraks 2 10,0 

Alt toraks 18 90,0 

 

 

Tablo 15:  Tümör yerleĢim yerine göre skuamöz hücreli karsinomlularda sağkalım 

Tümör yerleĢim yeri 
Postop ortalama yaĢam 

süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık sağkalım 

(%) 

Servikal 29,55 ± 13,43 44 11 

Üst toraks 39,13 ± 12,09 53 28 

Orta toraks 40,49 ± 11,26 54 22 

Alt toraks 38,71 ± 11,32 43 28 
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Hastalara uygulanacak cerrahi tedavi yöntemine, tümörün yerleĢim yerine göre 

karar verildi. Yapılan cerrahi tedavi yöntemleri Tablo 16‟ da ve yaĢam süresi iliĢkisi 

Tablo 17‟de gösterilmiĢtir. McKeown yöntemi uygulanan hastalarda postoperatif 

ortalama yaĢam süresinin en yüksek olduğu görüldü. Cerrahi tedavi yöntemine göre 

sağkalım istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

 

Tablo 16:  Cerrahi tedavi yöntemleri 

Cerrahi tedavi yöntemi n=85 % 

Ivor Lewis 49 57,6 

Orringer 17 20 

Mc Keown 4 4,7 

Özofajektomi+Larenjektomi 7 8,2 

Laparatomi 8 9,4 

 

 

Tablo 17: Cerrahi tedavi yöntemlerine göre sağkalım 

Cerrahi tedavi yöntemi 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%)  

Ivor Lewis 53,65 ± 9,45 58 32 

Orringer 29,63 ± 7,26 47 28 

McKeown 57,50 ± 27,86 50 25 

Özofajektomi+Larenjektomi 18,42 ±7,54 42 0 

Laparotomi 7,62 ± 2,54 25 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalarda geliĢen postoperatif komplikasyonlar Tablo 

18‟de ve yaĢam süresi iliĢkisi Tablo 19‟da gösterilmiĢtir.  ÇalıĢmamızdaki hastalardan 

enfeksiyon geliĢen 5 hastanın 4‟ünde pulmoner enfeksiyon, 1‟inde batın içi enfeksiyon 

geliĢti. Fistül geliĢen hastaların 2‟si servikal anastomoz yapılan hastalar iken, diğer 2‟si 

torakal anastomoz yapılan hastalardı. Reoperasyon yapılan 8 hastanın 4‟ü anastomoz 

kaçağı nedeniyle yeniden opere edilirken, 2‟si ileus, 2‟si de uzamıĢ hava kaçağı 

nedeniyle opere edildi. ÇalıĢmamızdaki hastalarda komplikasyona göre sağkalım 

süreleri istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).   

Tablo 18:  Hastalarda görülen komplikasyonlar 

Komplikasyonlar n=85 % 

Yok 53 62,4 

Fistül                      4 4,7 

Anastomoz darlık 11 12,9 

Enfeksiyon 5 5,8 

Herni 4 4,7 

Reoperasyon 8 9,4 

 

Tablo 19: Hastalarda görülen komplikasyonlara göre sağkalım 

Rezeksiyon 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

Yok 48,96 ± 8,49 51 32 

Fistül 38,00 ± 27,55 50 25 

Anastomoz darlık 20,39 ± 3,70 63 0 

Enfeksiyon 11,20 ± 6,46 20 0 

Herni 24,50 ± 10,18 75 0 

Reopere 23,50 ± 8,48 50 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Tümör derinliği (T) faktörünün sağkalıma etkisinin 

değerlendirilmesi için 6. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 6. TNM evrelemesine 

göre T faktörü (Tablo 20) ve 6. TNM evrelemesine göre T faktörüne göre postoperatif 

ortalama yaĢam süresi (Tablo 21) değerlendirildiğinde sağkalım istatiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,01). Tümör derinliği arttığında postoperatif ortalama yaĢam süresi 

azalmaktadır. 

 

Tablo 20: 6. TNM’ye göre T 

6.TNM’ye göre T n=85 % 

T1 5 5,9 

T2 20 23,5 

T3 49 57,6 

T4 11 12,9 

                                              

                                                  ġekil 1: 6. TNM’de T’ye göre sağkalım      

Tablo 21: 6. TNM’de T’ye göre sağkalım 

6. TNM’ye göre T 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

T1 46,20 ± 21,40 60 20 

T2 54,16 ± 14,16 64 33 

T3 45,56 ± 8,51 75 29 

T4 6,00 ± 1,17 9 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Tümör derinliği (T) faktörünün sağkalıma etkisinin 

değerlendirilmesi için 7. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 7. TNM evrelemesine 

göre T faktörü (Tablo 22) ve 7. TNM evrelemesine göre T faktörüne göre postoperatif 

ortalama yaĢam süresi (Tablo 23) değerlendirildiğinde sağkalım istatiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,01). Tümör derinliği arttığında postoperatif ortalama yaĢam süresi 

azalmaktadır. 

 

Tablo 22: 7. TNM’ye göre T 

7.TNM’ye göre T n=85 % 

T1b 5 5,9 

T2 20 23,5 

T3 50 58,8 

T4b 10 11,8 

  

                                                            ġekil 2: 7. TNM’de T’ye göre sağkalım 

 

Tablo 23: 7. TNM’de T’ye göre sağkalım 

7. TNM’ye göre T 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

T1b 46,20 ± 21,40 60 20 

T2 54,16 ± 14,16 64 33 

T3 44,89 ± 8,35 56 29 

T4b 5,1 ± 0,83 0 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Lenf nodu tutulumu (N) faktörünün sağkalıma 

etkisinin değerlendirilmesi için 6. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 6. TNM 

evrelemesine göre N faktörü (Tablo 24) ve 6. TNM evrelemesine göre N faktörüne göre 

postoperatif ortalama yaĢam süresi (Tablo 25) değerlendirildiğinde lenf nodu tutulumu 

olmayanlarda postoperatif ortalama yaĢam süresi belirgin olarak daha uzun olarak 

hesaplanıp, sağkalım istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05).  

 

Tablo 24: 6. TNM’ye göre N 

6. TNM’ye göre N n=85 % 

N0 38 44,7 

N1 47 55,3 

 

                                                               ġekil 3: 6. TNM’de N’ye göre sağkalım 

 

Tablo 25: 6. TNM’de N’ye göre sağkalım 

6. TNM’ye göre N 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

N0 61,43 ± 12,23 73 32 

N1 31,28 ± 6,40 40 20 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Lenf nodu tutulumu (N) faktörünün sağkalıma 

etkisinin değerlendirilmesi için 7. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 7. TNM 

evrelemesine göre N faktörü (Tablo 26) ve 7. TNM evrelemesine göre N faktörüne göre 

postoperatif ortalama yaĢam süresi (Tablo 27) değerlendirildiğinde yine lenf nodu 

tutulumu olmayanlarda postoperatif ortalama yaĢam süresi belirgin olarak daha uzun 

olarak hesaplanıp, sağkalım istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,01).  

Tablo 26: 7. TNM’ye göre N 

    7. TNM’ye göre N n=85 % 

N0 33 38,8 

N1 13 15,3 

N2 21 24,7 

N3 18 21,2 

                                                          

                                                             ġekil 4: 7. TNM’de N’ye göre sağkalım  

Tablo 27: 7. TNM’de N’ye göre sağkalım 

7. TNM’ye göre N 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

N0 76,21 ± 13,83 78 41 

N1 48,61 ± 15,23 38 19 

N2 22,90 ± 5,42 38 9 

N3 14,33 ± 6,15 27 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Metastaz (M) faktörünün sağkalıma etkisinin 

değerlendirilmesi için 6. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 6. TNM evrelemesine 

göre M faktörü (Tablo 28) ve 6. TNM evrelemesine göre M faktörüne göre postoperatif 

ortalama yaĢam süresi (Tablo 29) değerlendirildiğinde metastaz olmayanlarda 

postoperatif ortalama yaĢam süresi belirgin olarak daha uzun bulunup istatiksel olarak 

anlamlı fark tespit edildi (p<0,01).   

Tablo 28: 6. TNM’ye göre M 

6. TNM’ye göre M n=85 % 

M0 54 63,5 

M1a 15 17,6 

M1b 16 18,9 

                                                          

                                                               ġekil 5: 6. TNM’de M’ye göre sağkalım 

Tablo 29: 6. TNM’de M’ye göre sağkalım 

6. TNM’ye göre M 
Postop ortalama yaĢam 

süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

M0 66,03 ± 9,41 70 41 

M1a 9,26 ± 1,19 26 0 

M1b 5,87 ± 1,39 12 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Metastaz (M) faktörünün sağkalıma etkisinin 

değerlendirilmesi için 7. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 7. TNM evrelemesine 

göre M faktörü (Tablo 30) ve 7. TNM evrelemesine göre M faktörüne göre postoperatif 

ortalama yaĢam süresi (Tablo 31) değerlendirildiğinde metastaz olmayanlarda 

postoperatif ortalama yaĢam süresi belirgin olarak daha uzun bulunup istatiksel olarak 

anlamlı fark tespit edildi (p<0,01).   

Tablo 30: 7. TNM’ye göre M 

7. TNM’ye göre M n=85 % 

M0 68 80 

M1 17 20 

 

                                                         ġekil 6: 7. TNM’de M’ye göre sağkalım 

 

Tablo 31: 7. TNM’de M’ye göre sağkalım 

7. TNM’ye göre M 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

M0 53,88 ± 8,0 60 32 

M1 7,29 ± 1,33 17 0 
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ÇalıĢma grubundaki hastalar Grade (G) faktörünün sağkalıma etkisinin 

değerlendirilmesi için 7. TNM evrelemesine göre değerlendirildi. 7. TNM evrelemesine 

göre G faktörü (Tablo 32) ve 7. TNM evrelemesine göre G faktörüne göre postoperatif 

ortalama yaĢam süresi değerlendirildiğinde histolojik grade‟e göre yaĢam sürelerinde 

oluĢan postoperatif ortalama yaĢam süresi farklılıkları belirgin olarak daha uzun 

olmasına rağmen Grade 4 hasta sayısının az olmasından dolayı istatistiksel olarak 

hesaplanamamıĢtır.   

 

Tablo 32: 7. TNM’ye göre grade 

Histolojik Grade n=85 % 

Ġyi diferansiye 53 62,4 

Orta diferansiye 27 31,8 

Kötü diferansiye 4 4,7 

Undiferansiye 1 1,1 

 

                                                         ġekil 7: 7. TNM’de grade’e göre sağkalım  

Hastaların patolojik evreleri 6. ve 7. TNM‟ye göre skuamöz hücreli karsinom ve 

adenokarsinom ayrımı yapılarak evrelenmiĢtir. Çünkü adenokarsinomun 7. TNM‟ye 

göre evrelenmesinde tümör yerleĢim yeri dikkate alınmazken, skuamöz hücreli 

karsinomda tümör yerleĢim yerine göre evre değiĢmektedir.   
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ÇalıĢma grubundaki skuamöz hücreli karsinom tanılı hastaların patolojik 

evrelerinin sağkalıma etkisinin değerlendirilmesi için hastalar 6. TNM evrelemesine 

göre değerlendirildi. 6. TNM evrelemesine göre patolojik evreler (Tablo 33) ve 6. TNM 

evrelemesine göre patolojik evrelemeye göre postoperatif ortalama yaĢam süresi (Tablo 

34) değerlendirildiğinde evre arttıkça postoperatif ortalama yaĢam süresinin belirgin 

olarak düĢtüğü bulunup istatiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,01).   

Tablo 33: Skuamöz hücreli karsinomlularda 6. TNM’ye göre evre  

6. TNM’ye göre Evre n=65 % 

I 4 6,1 

IIA 21 32,3 

IIB 5 7,6 

III 11 17 

IVA 14 21,6 

IVB 10 15,4 

 

                                                                 ġekil 8: 6. TNM’de evreye göre sağkalım 

Tablo 34: Skuamöz hücreli karsinomlularda 6. TNM’de evreye göre sağkalım 

6. TNM’ye göre Evre 

Postop 

ortalama yaĢam 

süresi (ay) 

1 yıllık 

sağkalım (%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

I                                    56,00 ± 24,41 75 25 

IIA                               67,57 ± 16,08 80 42 

IIB                                51,40 ± 24,08 60 20 

III                                 52,97 ± 16,18 45 36 

IVA 8,85 ± 1,20 21 0 

IVB 4,70 ± 1,25 10 0 
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Skuamöz hücreli karsinom tanılı hastaların 7. TNM evrelemesine göre patolojik 

evreler (Tablo 35) ve 7. TNM evrelemesine göre patolojik evrelemeye göre postop 

ortalama yaĢam süresi (Tablo 36) değerlendirildiğinde anlamlı fark tespit edildi 

(p<0,01).   

Tablo 35: Skuamöz hücreli karsinomlularda 7. TNM’ye göre evre   

 

7. TNM’ye göre 

Evre n=65 % 

IA 4 6,2 

IB 5 7,7 

IIA 11 16,9 

IIB 7 10,8 

IIIA 9 13,8 

IIIB 11 16,9 

IIIC 6 9,2 

IV 12 18,5 

                                                           

                                                             ġekil 9: 7. TNM’de evreye göre sağkalım           

 

Tablo 36: Skuamöz hücreli karsinomlularda 7. TNM’de evreye göre sağkalım 

7. TNM’ye göre Evre 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık 

sağkalım (%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

IA                  56,00 ± 24,41 75 25 

IB                   125  ± 25,98 - 75 

IIA                  65 ± 20,53 80 40 

IIB                   22,85 ± 6,52 57 28 

IIIA                 37,77 ± 15,35 44 22 

IIIB                 21,81 ± 8,54 27 18 

IIIC                  25,16 ± 18,31 33 16 

IV                     6,91 ± 1,22 16 0 
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ÇalıĢma grubundaki adenokarsinom tanılı hastaların patolojik evrelerinin 

sağkalıma etkisinin değerlendirilmesi için hastalar 6. TNM evrelemesine göre 

değerlendirildi. 6. TNM evrelemesine göre patolojik evreler (Tablo 37) ve 6. TNM 

evrelemesine göre patolojik evrelemeye göre postoperatif ortalama yaĢam süresi (Tablo 

38) değerlendirildiğinde evre arttıkça postoperatif ortalama yaĢam süresinin belirgin 

olarak düĢtüğü ve istatiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,05).   

 

Tablo 37: Adenokarsinomlularda 6. TNM’ye göre evre   

6. TNM’ye göre Evre n=20 % 

IIA  4 20 

IIB 5 25 

III 5 25 

IVB 6 30 

                                                                      

                                                                  ġekil 10: 6. TNM’de evreye göre sağkalım           

Tablo 38: Adenokarsinomlularda 6. TNM’de evreye göre sağkalım 

6. TNM’ye göre Evre 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

IIA                109,25 ± 28,36 75 50 

IIB                 32,20 ± 10,37 60 40 

III                  34,25 ± 11,37 75 25 

IVB                7,83  ± 3,09 16 0 
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ÇalıĢma grubundaki adenokarsinom tanılı hastaların patolojik evrelerinin 

sağkalıma etkisinin değerlendirilmesi için hastalar 7. TNM evrelemesine göre 

değerlendirildi. 7. TNM evrelemesine göre patolojik evreler (Tablo 39) ve 7. TNM 

evrelemesine göre patolojik evrelemeye göre postoperatif ortalama yaĢam süresi (Tablo 

40) değerlendirildiğinde evre arttıkça postoperatif ortalama yaĢam süresinin belirgin 

olarak düĢtüğü görülmekle beraber hasta sayısının az olduğu gruplarda istatistiksel 

olarak hesaplanamamıĢtır.   

Tablo 39: Adenokarsinomlularda 7. TNM’ye göre evre   

    7. TNM’ye göre Evre n=20 % 

IIB  9 45 

IIIA 1 5 

IIIB 1 5 

IIIC 5 25 

IV 4 20 

 

Tablo 40: Adenokarsinomlularda 7. TNM’de evreye göre sağkalım 

7. TNM’ye göre Evre 
Postop ortalama 

yaĢam süresi (ay) 

1 yıllık sağkalım 

(%) 

5 yıllık  

sağkalım (%) 

IIB                    92,39 ± 21,81 88 50 

IIIA                  22  ± 0 - - 

IIIB                  40 ± 0 - - 

IIIC                  11,6 ± 2,29 40 20 

IV                     4,75 ± 1,93 0 0 
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5. TARTIġMA 

 Kanser tedavisinde evrelendirmenin doğru yapılması, doğru tedavi protokolünü, 

doğru tedavi ise baĢarılı sonuçlar elde edilmesini sağlar. Günümüzde özofagus 

kanserlerinin evrelendirmesinde tümör invazyon derinliği (T), lenf nodu tutulumu (N) 

ve sistemik metastaz (M) durumuna göre yapılan TNM evreleme sistemi 

kullanılmaktadır. 1953 yılında Pierre Denoix tarafından primer kanserin büyüklüğü (T), 

bölgesel lenf nodu tutulumu (N) ve metastaz varlığı (M) prognozda etkili parametreler 

olarak tanımlandı. Bundan sonra, ilk TNM sınıflaması 1968 yılında International Union 

Against Cancer (UICC) tarafından yayınlandı. Özofagus kanserinde en uzun sağkalıma 

sahip olgular erken evrede yakalanmıĢ ve cerrahi tedavi uygulanmıĢ olgulardır. 

Özofagus kanseri morbidite ve mortalite oranının yüksekliği nedeniyle her zaman 

korkulan bir tümör tipi olmuĢtur. Son yıllarda tomografi ve endoskopiye ek olarak EUS 

ve PET CT kullanımı metastatik olguların tespitinde ve doğru evreleme üzerinde büyük 

katkı sağlamıĢtır.  

   Manzoni ve ark. 116 özofagus adenokanser hastasında yaptıkları çalıĢmada ileri 

yaĢ, erkek cinsiyet, tutulan lenf nodu sayısının fazlalığının negatif prognostik faktörler 

olduğunu ortaya koydular (105). Bizim çalıĢmamızda da postoperatif ortalama yaĢam 

süresi kadınlarda 57,31 ± 11,86 ay, erkeklerde 33,42 ± 6,60 ay, 60 yaĢ altında 53,11 ± 

9,30 ay, 60 yaĢ üstünde 28,13 ± 7,50 ay, skuamöz hücreli karsinom tanılı hastalarda 

41,67 ± 7,22 ay iken, adenokarsinom tanılı hastalarda 47,09 ± 13,15 ay olarak bulundu. 

Farklar istatistiksel olarak anlamlı olmasa da literatüre benzer sağkalım süreleri tespit 

edildi.   

 Rice ve ark. çalıĢmalarında daha önceki evreleme sistemlerinin TNM kriterleri 

esas alınarak anatomik T, N ve M değerlendirilmesi ile kanser biyolojisi ve elde edilen 

bilgiler açısından yetersiz kaldığını; özofagus kanser evrelemesinde anatomik kriterlerin 

yanında anatomik olmayan verilerin de değerlendirilmesinin sağkalım ve prognoz 

açısından öneme sahip olduğunu vurguladılar. ÇalıĢmada dokunun biyolojik 

aktivitesinin (histolojik grade), özellikle özofagogastrik bileĢke tümörlerinde olmak 

üzere lokalizasyonun ve histopatolojik hücre tipinin değerlendirilmesinin sağkalım 

süresinin belirlenmesinde daha doğru sonuçlara ulaĢtıracağını vurgulamıĢlardır (106).  
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Özofagus kanseri evrelendirilmesinde T faktörü açısından;  T insitu yüksek 

grade displaziye dönüĢtürülerek tüm noninvaziv epitelyum lezyonları evrelemeye dahil 

edilmiĢ, 6. evrelemede T1 olan hastalar, 7. evrelemede muskülaris mukoza veya lamina 

propriaya invaze ise T1a, submukozadaysa T1b‟ye ayrılmıĢ, T4 tümörler plevra 

perikard diyafragma gibi rezektabl invazyonlarda T4a; aorta, ana vasküler yapılar, 

trakeobronĢial sistem gibi unrezektabl invazyonlarda T4b olarak sınıflandırılmıĢtır. 6. 

TNM‟de T4 dolayısıyla Evre III ve IV olan tümörler,  7. TNM‟de T4a ise Evre IIIA-

Evre IIIC ve Evre IV‟e, T4b ise Evre IIIC ve Evre IV‟e yer değiĢtirdi. ÇalıĢmamızda T 

faktörüne göre 6. evrelemede T1 olan hastaların hepsinin 7. evrelemede T1b‟ye ve 

dolayısıyla 6. TNM‟ye göre T1 olan 5 hastanın (46,20 ± 21,40 ay) 7. TNM‟ye göre T1b 

(46,20 ± 21,40 ay), T4 olan 11 hastanın (6,00 ± 1,17 ay) 10‟unun T4b (5,1 ± 0,83 ay), 1 

tanesinin T3 olduğu görülüp 7. TNM‟de T kriterinde meydana gelen T1a - T1b ve T4a - 

T4b değiĢikliklerinin hasta sayısında fark oluĢturmadığı dolayısıyla sağkalımlarının 

aynı kaldığı görüldü. 6. evrelemede Evre I olan hastaların hepsinin 7. evrelemede de 

Evre IA‟da kalması aynı sağkalıma (56,00 ± 24,41 ay) sahip olmasına sebep oldu. 

Dolayısıyla 6. evrelemede sağkalım Evre IVA: 8,11 ± 1,76 ay ve Evre IVB: 6,40 ± 2,27 

ay iken 7. evrelemede sağkalım Evre IIIC: 25,16 ± 18,31 ay ve Evre IV: 6,91 ± 1,22 ay 

olarak hesaplandı. Literatüre uygun olarak T kriteri arttıkça sağkalımın azaldığı ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görüldü. Elde ettiğimiz sonuçlar ıĢığında 6. ve 7. 

evrelemeler karĢılaĢtırıldığında evreleme sisteminde tümörün invazyon derinliğini 

gösteren T kriterinde meydana gelen değiĢikliklerin sağkalım süresi üzerinde yeterli 

etkisi olmadığı görüldü.  

T2-3 N0M0 hastalarda ise T‟ye göre sağkalımın aynı kaldığı ancak, genel 

evrelemede hastaların 6. evrelemede Evre IIA iken, 7. evrelemede adenokarsinomlu 

hastalarda grade‟e göre, skuamöz hücreli karsinomlu hastalarda ise grade ve tümör 

yerleĢim yerine göre evresinin değiĢtiği görüldü.  Erken evre kanserlerde artan 

histolojik grade azalan sağkalımla iliĢkilidir. Adenokarsinom için Evre I ve IIA 

kanserlerde G1 (iyi) ve G2 (orta) diferansiyasyon G3 (az) diferansiyasyona göre daha 

önemlidir. Skuamöz hücreli karsinom için G1, G2, G3 ayrımı yine Evre I ve II kanserler 

için önemlidir. Tümör lokalizasyonuna göre (üst-orta-alt torasik) 6. evrelemede T2 - T3 

tümörler, 7. evrelemede alt toraksta yerleĢiyorsa genel evrelemede bir evre geriye yer 

değiĢtirirken, orta ve üst bölge tümörlerinde evre değiĢmez. T kriterine göre sağkalım 
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açısından 6. ve 7. TNM‟de fark yokken grade ve yerleĢim yerine göre hastaların evreleri 

değiĢir.  

Kim ve ark. çalıĢmalarında 202 rezekte adenokarsinom hastasını monotonisite 

(evre arttıkça sağkalımın düĢmesi), farklı evreler arasındaki farklı sağkalım değerleri ve 

homojenite (aynı evredeki hastalarda homojen sağkalım değerlerinin varlığı) açısından 

araĢtırmıĢtır. 7. TNM sistemine ait değerlendirmelerde evrenin ilerlemesi ile sağkalım 

oranlarının düĢtüğü, sadece evre IIA‟nın IA ve IB‟ye göre ileri evre olmasına rağmen 

daha iyi sağkalım değerleri göstermesinin de tümörün histolojik grade'ine bağlı 

olabileceğini belirtmiĢlerdir. Her ne kadar G3'ün G1 ve G2'ye göre daha düĢük 

sağkalım değerlerine sahip olduğunu değerlendirmelerine rağmen 7. evreleme sistemine 

göre histolojik grade farklılıklarının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

oluĢturmadığını ortaya koymuĢlardır (107). Bizim çalıĢmamızda da tümör 

lokalizasyonuna göre;  6. TNM‟de Evre IIA olan 21 olgunun sağkalım değerleri (67,57 

± 16,08 ay) 7. TNM‟de hesaplandığında, 11 hastanın Evre IIA‟da kalması nedeniyle 

benzer sağkalım değerlerine (65 ± 20,53 ay) sahip olduğu, 5 hastanın Evre IB‟ye yer 

değiĢtirdiği dolayısıyla sağkalımının (125 ± 25,98 ay) arttığı, Evre IIA olan 5 hastanın 

Evre IIB‟ye yer değiĢtirdiği ve sağkalımının (22,85 ± 6,52 ay) azaldığı görüldü. 

ÇalıĢmamızda histolojik grade ve kanser lokalizasyonu ile elde edilen evreye göre 

sağkalım benzer çalıĢmalarda olduğu gibi literatüre göre karĢıtlık gösteriyordu 

(108,109,110). ÇalıĢmamızda histolojik grade‟in sağkalım üzerindeki etkileri 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Evre IIA hastaların sağkalımının (65 ± 20,53 ay) 

Evre IA hastaların sağkalımından (56 ± 24,41 ay) daha fazla olduğu görüldü. Evre 

IB‟deki hastaların sağkalımının genel yüksekliği istatiksel değerlendirme için yeterli 

veri sayısının sağlanamamasına bağlanabilir. ÇalıĢmamızda Kim ve ark. sonuçlarına 

benzer Ģekilde monotonisite, homojenite ve evrelere göre farklı sağkalım bulunmuĢtur 

(107).  Literatürdeki benzer çalıĢmalarda da histolojik grade ve tümör lokalizasyonu 

anlamlı sağkalım faktörleri olarak kabul edilmemiĢtir (108,111,112). Histolojik grade 

ve tümör lokalizasyonunun prognoza etkisinin değerlendirilmesi için ileri incelemeler 

gerekmektedir. 

ÇalıĢmamızda tümör yerleĢim yerine göre skuamöz hücreli karsinomlularda 

sağkalım süresi sırasıyla orta toraks, üst toraks, alt toraks ve servikal yerleĢim olarak 

kısalmıĢtır. En kısa postoperatif sağkalım süresi servikal yerleĢimde görüldü (29,55 ± 
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13,43 ay).  Bir yıllık sağkalım değerleri birbirine yakın süreler gösterirken 5 yıllık 

sağkalım yine servikal yerleĢimde en düĢük olarak bulundu.  Servikal bölge ve alt 

toraks yerleĢimli skuamöz hücreli karsinomlarda diğer yerleĢim yerine göre daha kısa 

süreli sağkalım değerlerinin bu bölgelerde yakın yerleĢimli lenf nodu varlığı ve 

sayısının daha fazla olması ile açıklanabilir. Doki ve ark. üst, orta ve alt torasik 

özofagus skuamöz hücreli karsinomlarının benzer 5-10 yıllık sağkalım değerleri 

olduğunu göstermiĢtir (113). Birçok çalıĢma tümör distale gittikçe sağkalımın arttığını 

gösterse de bu çalıĢmalar alt uç ve gastroözofajiyal bileĢkedeki adenokarsinomları da 

dahil ettiğinden torasik skuamöz karsinomlu hastalarda lokalizasyonun sağkalıma 

etkisini yansıtmaz (90,110). Kanser lokalizasyonuna göre sonuçlar anlamlı 

bulunmamıĢtır (90,109,114). 

Rice ve ark. 4627 özofajektomi uygulanan özofagus kanseri hastasını 

değerlendirdikleri çalıĢmada, adenokarsinom ve skuamöz hücreli karsinom olgularının 

7. evrelemeye göre 5 yıllık ve 10 yıllık sağkalım oranlarını birbirine çok yakın 

bulmuĢtur. Skuamöz hücreli karsinomlarda Evre IIIC için 5 yıllık ve 10 yıllık sağkalım 

sırasıyla %15 ve %10-15, IIIB için %15-20 ve %15, IIIA için %25 ve %20, IIB için 

%40 ve %30-35, IIA için %50-55 ve %45-40, IB için %60-65 ve %50, IA için %70 ve 

%55-60, Evre 0 için %70 ve %55 olarak kaydedilmiĢtir. Adenokarsinomlarda ise evre 

IIIC için 5 yıllık ve 10 yıllık sağkalım sırasıyla %15 ve %10-15, IIIB için %15-20 ve 

%15, IIIA için %25 ve %20, IIB için %40 ve %30, IIA için %50 ve %35-40, IB için 

%60-65 ve %50-55, IA için %75-80 ve %65, Evre 0 için %80-85 ve %75 bulunmuĢtur. 

Bu çalıĢmada skuamöz hücreli karsinom ve adenokarsinom Evre III (C,B,A) - II (A,B) 

ve IB sağkalım oranları yaklaĢık değerler gösterirken özofagus adenokarsinomlarında 

evreleme kriterlerine uygun olarak Evre IA ve Evre 0 için 5 yıllık ve 10 yıllık sağkalım 

oranları skuamöz hücreli tipe göre daha yüksek değerlerde bulunmuĢtur. Skuamöz 

hücreli karsinomlarda farklı olarak Evre IA hem 5 yıllık, hem de 10 yıllık sağkalım 

oranları açısından Evre 0'a göre daha yüksek değerlere sahiptir (106). Bizim 

çalıĢmamızda da adenokarsinomlarda (%23,5) sağkalım oranları yüksekti. 

ÇalıĢmamızda tümör hücre tipine göre sağkalım adenokarsinom ve skuamöz hücreli 

karsinom olarak sırasıyla 47,09 ± 13,15 ay ve 41,67 ± 7,22 ay olarak bulundu.   

Hsu ve ark. 392 özofagus kanserli hastayı değerlendirdikleri çalıĢmada 6. ve 7. 

evrelemeyi karĢılaĢtırdılar.  Evre I grubunda olan 42 hasta yeni evrelemeye göre 
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gruplandığında 11 kiĢi Evre IA ve 31 kiĢi Evre IB olacak Ģekilde dağıldı. 6. evrelemede 

sağkalım 70 ay olarak hesaplanırken yeni evrelemede IA grubunda 122 ay, IB grubunda 

70 ay olduğunu bildirdiler. Evre IIA‟da 122 hasta tekrar evrelendiğinde 7 hasta IB, 29 

hasta IIA, 86 hasta IIB olarak değerlendirildi. Evresi yükselen 86 hastanın sağkalımı 33 

ay olarak hesaplanırken evresi düĢen 7 hastanın sağkalımı 70 ay olarak bildirildi. En 

geniĢ hasta dağılımı Evre IV hastalarda görülüp; 74 hasta yeni evrelemeye göre 

gruplandığında 9 hasta IIB, 19 hasta IIIA, 20 hasta IIIB, 26 hasta IIIC ve 9 hasta Evre 

IV olarak değerlendirildi (108).  

7. evrelemede rejyonel lenf nodu tanımı yeniden yapılarak servikal ve çölyak 

lenf nodları da paraözofajiyal lenf nodu tanımına dahil edilmiĢtir. 6. evrelemede çölyak 

ve benzeri bölgesel olmayan, metastaz kabul edilen lenf nodları M1a olarak 

değerlendirilirken; 7. evrelemede metastatik lenf nodu sayısına göre N1, N2, N3 olarak 

belirlendi. Böylece 6. evrelemede lenf nodu metastazına göre Evre IVA kabul edilen 

tümörler,  7. evrelemede N1 ve N2 olgular Evre IIB, IIIA, IIIB, IIIC‟ye, N3 olan olgular 

Evre IIIC‟ye geriledi. Lenf nodu tutulumu ve sayısı ile birlikte değerlendirme sayesinde 

hastaların sağkalımları daha hassas olarak değerlendirilebildi. Retrospektif çalıĢmalar 

da tutulan lenf nodu sayısının değerlendirilmesinin, lenf nodu tutulumunu var veya yok 

diye sınıflandırmaktan daha iyi bir kriter olduğunu göstermiĢtir (115,116). Lenf nodu 

tutulumuna göre 6. TNM sistemi 7. TNM sistemi ile karĢılaĢtırıldığında 6. evreye ait 

ileri evreler 7. evreleme sisteminde daha düĢük evreye denk geldiği için sağkalım 

süreleri de beklenen sürelerden daha uzun bulunmuĢtur. 7. TNM‟de elde edilen 

sağkalım süreleri gerçeğe daha yakın değerler olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda 6. 

TNM‟de bölgesel olmayan lenf nodu tutulumu nedeniyle Evre IVA kabul edilen 12 

hastanın sağkalımı (8,11 ± 1,76 ay) 7. TNM‟de: 1‟i Evre IIB (22,85 ± 6,52 ay), 1‟i Evre 

IIIA (37,77 ± 15,35 ay), 6‟sı Evre IIIB (21,81 ± 8,54 ay), 4‟ü de Evre IIIC (25,16 ± 

18,31 ay) olarak hesaplandı. ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz değerler literatür ile uyumlu 

olup 7. evrelemeye ait N kriterinin sağkalım değerlerinde daha etkili olduğu 

düĢünülmektedir. Talsma ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada 6. TNM sisteminde 

çölyak lenf nodu tutulumunun metastaz kabul edilmesi nedeniyle Evre 4 olan 64 

hastanın 56‟sının; 7. evrelemede 6‟sının Evre IIB, 15‟inin Evre IIIA, 19‟unun Evre IIIB 

ve 16‟sının Evre IIIC olduğu görüldü. Sağkalım değerleri hesaplandığında 7. TNM 

evrelemesinin hastaların sağkalım değerlerini daha doğru yansıttığı görüldü (117). 
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6. evrelemede hastalar sadece N0 ve N1 olarak değerlendirildiğinden 6. 

TNM‟deki N1 hasta grubu içindeki hastalar arasında sağkalım farkı 

gözlemlenemediğinden 7. evreleme N faktörü açısından daha anlamlı sağkalım 

değerleri elde edilmesini sağlar. 6. TNM‟de Evre III ve Evre IV hastaların sağkalımları 

benzer değerlerdedir. Bunun sebebi 6. TNM‟de çölyak vb nodal metastazlı Evre IV 

kabul edilen hastaların aslında 7. TNM‟de olduğu gibi Evre III‟e dahil olan hastalarla 

benzer sağkalım değerlerine sahip olması olabilir. 7. evrelemede farklı evreler için daha 

iyi ayırt edilmiĢ evre sağkalım değerleri tespit edilmiĢtir (112). 6. evrelemede Kaplan-

Meier analizleri Evre IIB, III ve IV‟de benzer sağkalım eğrileri göstermektedir. 6. 

TNM‟ye göre nonrejyonel lenf nodu metastazlarına göre Evre IV kabul edilen ancak 7. 

TNM‟ye göre Evre IIB ve III olan hastalar benzer sağkalım eğrilerinin oluĢmasına 

sebep oluyordu. 7. evrelemede Evre IIA ile IIB ve Evre IIIB ile IIIC benzer sağkalım 

eğrilerine sahiptir. Ama 8 evre değil de 4 major evre olarak değerlendirildiğinde 

Kaplan-Meier Evre I‟den IV‟e kadar sağkalım açısından iyi bir dağılım sağlar (108). 

Xu ve ark.  patolojik lenf nodlarının varlığının ve sayısının hem 6. hem de 7. 

evreleme sisteminde en önemli kriter olduğunu bildirdiler (118). Manzoni ve ark. bu 

kriterler içinde tutulan lenf nodu sayısının en önemli prognostik faktör olduğunu ve 

sayının eĢit olduğu durumlarda da tutulan lenf nodunun lokalizasyonunun prognozu 

belirlemede önem kazandığını, nod tutulumu varlığında tümör derinliğinin sağkalım 

değerlendirmesi açısından önemini kaybettiğini vurgulamıĢlardır (105). 

N2 ve N3 hastaların benzer sağkalım göstermesi nedeniyle Evre IIIB (T3N2M0) 

ve Evre IIIC hastaların benzer sağkalım göstermeleri ĢaĢırtıcı değildir. 7. evrelemede en 

önemli rol lenf nodu değerlendirmesine aittir. Ġyi lenf nodu diseksiyonu ve patolojik 

inceleme lenf nodu evrelemesinde oluĢabilecek karĢıtlıkları önlemeye yarar (108). N0 

ve N1 hastalar arasında sağkalım oranları açısından geniĢ fark olduğu tespit edildi. Bu 

durum N1 hastalara aslında yetersiz lenf nodu örneklemesi nedeniyle N2 veya N3 hasta 

grubunun da dahil olabileceğini ve bu yüzden iki grup arasında geniĢ farklı sağkalım 

değerleri elde edilebileceğini düĢündürdü (117). Peyre ve ark. tarafından yapılan bir 

çalıĢma, örneklenen lenf nodu sayısının sağkalım açısından anlamlı olması için en az 23 

rejyonel lenf nodu örneklenmesi gerektiğini bildirmiĢtir (119). WECC T1 için en az 10 

lenf nodu T2 için 20, T3 ve T4 için 30 ve daha fazla lenf nodu örneklemesinin doğru 

sonuç sağlayacağını belirtmiĢtir (120). N0 hastalarda bu etki olmadığından çıkarılan 
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lenf nodu sayısı anlamlı sağkalım değer farkı oluĢturmaz (117).  

Özofagus kanserinde lenf nodu tutulumu en önemli prognostik faktördür 

(111,121). N faktörü 7. evrelemeye göre yeniden değerlendirildiğinde N0‟ın N1 ve 

N2‟den daha iyi sağkalımı olduğu, N1 ve N2‟nin sağkalımlarının birbirine benzer olup 

N3‟e yakın değerlerde olduğu görüldü. N faktörünün N0, N1-2, N3 Ģeklinde gruplara 

ayrılabileceği belirtildi (112). 7. evrelemede benzer sağkalımlar tespit edilen N1 ve N2 

için araĢtırmacılar farklı cutoff değerleri aramaya baĢladı. Örneğin Korst ve ark. N‟i N0, 

N1‟i 1-3 lenf nodu, N2‟yi 3‟den fazla lenf nodu olarak incelerken, Baba ve ark. cut off 

değerini 5 lenf nodu olarak hesaplayarak gruplandırılmasını önerdi (83,122). 7. 

evreleme 6. evrelemeden daha iyi lenf nodu sağkalım değerleri elde etmiĢ olsa da, Yam 

ve ark. 3 gruba ayrılarak yani N0, N1 (1-6), N2 (7 ve daha fazla) olarak 

değerlendirildiğinde daha sağlıklı değerler elde edilebileceğini önermiĢlerdir (112).  

7. evrelemede M faktörü yeniden tanımlandı Servikal ve çölyak lenf nodları 

rejyonel lenf nodları kabul edilerek Evre IV hastaların Evre III‟e geçiĢ yaptığı görüldü. 

6. TNM‟de evrelemede M1a‟ların N faktörü ile değiĢtiği ve evresinin gerileyip 

sağkalımının arttığı izlenirken M1b yani diğer uzak metastazların 7. evrelemede de M1 

kabul edilmesi nedeniyle evresinin değiĢmeyip Evre 4 hastaların sağkalımıyla uyumlu 

olduğu görüldü.  6. evrelemeye ait Evre IVB hastaların sağkalım değeri 6,40 ± 2,27 ay 

iken 7. evrelemede Evre IV hastaların sağkalım değeri 6,40 ± 2,27 ay olarak bulundu. 

Mevcut sonuçlar non rejyonel lenf nodlarının M1a ve M1b halinde değerlendirilmesinin 

gereksiz olduğunu, sadece uzak metastaza sahip hastaların Evre IV hasta olarak 

değerlendirilmesi gerektiğini gösterdi. 

Evre IV iken erken Evre III hastalara dönüĢen hastaların sağkalımları da Evre III 

hastalara benzer oldu. Bu hastalar 6. TNM‟de inoperabl hasta iken 7. TNM‟de 

rezeksiyon veya neoadjuvan tedavi hastası haline geldiler (123). Uzak metastaz hastalar 

ise yine inoperabl kabul edildi (112). 

Mehta ve ark. özofagus kanserli 243 hastada 6. ve 7. evreleme sisteminin 

prognoz ve sağkalım açısından güvenirliliğini değerlendirdiler. Hem 6. evreleme için 

hem de 7. evreleme sistemi için TNM sınıflamasının önemini ortaya koydular. 7. 

evreleme sisteminde yer alan değiĢiklilerin tedavi seçimi, prognoz ve sağkalım 

değerlerini ortaya koymada daha doğru değerler verdiğini, TNM sınıflaması kötüye 

doğru gittikçe ve tutulan nod sayısının atmasıyla sağkalımın da düĢük yüzdelere sahip 
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olduğunu bulmuĢlardır (124). Hsu ve ark. ile Gaur ve ark. da sağkalım değerleri 

açısından 7. evreleme sisteminin daha iyi bir model olduğunu doğruladı (108,125). 

 ÇalıĢmamızda 6. ve 7. evrelemeye göre yaptığımız değerlendirmede, özofagus 

skuamöz hücreli karsinomlar, T durumu, grade, tümör lokalizasyonu, lenf nodu 

metastazı ve uzak metastaza göre değerlendirildiğinde; T ve M değiĢiklikleri ile 

meydana gelen evre değiĢikliklerinin benzer sağkalım değerlerine sahip olduğu, N 

faktöründeki değiĢiklikler ile meydana gelen evre değiĢikliklerinin ise evre azalmasıyla 

birlikte sağkalım süresini uzattığı görüldü. Grade ve tümör lokalizasyonunun da 

sağkalım açısından etkin kriterler olmadığı tespit edildi.  

Sonuç olarak 7. evrelemede nonanatomik kanser kriterleri dikkate alındı. 

Tümörün histopatolojisi, lokalizasyonu ve grade'i evrelemeye dahil edilerek hastaların 

yaĢam kalitesini arttırmak amaçlandı. 7. evreleme sistemi ile 6. evreleme sisteminin 

birçok değer açısından benzerlikler gösterdiği düĢünülmektedir. HerĢeye rağmen 7. 

evreleme sisteminin bir önceki evreleme sisteminden homojenite monotonisite ve ayırt 

edebilme açısından daha iyi olduğu düĢünülmektedir (108).  7. evreleme sisteminin 

tedavi protokolünü belirlemede, prognoz ve sağkalımı oransal ve doğru tahmin 

edilebilir değerlerle ortaya koymada daha baĢarılı olduğunu, 7. evreleme sisteminde 

tutulan lenf nodu varlığının yanında tutulan lenf nodu sayısının da değerlendirilmesinin 

bu oranların daha doğru sonuçlar vermesinde etkili olan önemli bir kriter olduğunu 

tespit ettik. Kanser evrelemesi dinamik bir olgu olup kanser biyolojisi daha iyi 

algılandıkça evrelenme sistemlerinin yenilenmesi gerekecektir.  
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6. SONUÇLAR 

 

1. Özofagus kanserli kadın hastalarda sağkalım süresi erkeklere göre daha uzun 

bulunmuĢtur.  

2.  60 yaĢ ve üzeri hastalarda sağkalım süresi 60 yaĢ altı hastalara göre daha 

düĢüktür. 

3.  Adenokarsinomlu hastalarda sağkalım süresi, skuamöz hücreli karsinomlu 

hastalara göre daha uzun bulunmuĢtur. 

4.  Tümör derinliği arttıkça sağkalım süresi azalmaktadır. 

5.  Lenf nodu tutulumu ve sayısı arttıkça sağkalım azalmaktadır. 

6.  7. TNM evrelemesi ile lenf nodu tutulumu yanında tutulan lenf nodu sayısının 

sağkalım süresini değerlendirmede daha değerli olduğu bulunmuĢtur. 

7.  Metastaz görülmeyen hastalarda sağkalım süresi daha uzundur. 

8.  7. TNM sisteminde tümör derinliğinden çok tutulan lenf nodu ve sayısının 

sağkalım süresini etkilediği görülmüĢtür.  

9. 7. TNM sisteminde değerlendirilmeye baĢlanan histolojik grade sağkalım süresi 

üzerinde etkili bulunmamıĢtır.  

10.  Evre II'ye ait sağkalım sürelerinin Evre I'den daha uzun olduğu bulunmuĢtur. 

11.  6. evreleme sistemi ile karĢılaĢtırıldığında 7. evreleme sisteminin sağkalım 

açısından daha efektif bir evrelemeye olanak sağladığı görülmüĢtür.  
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