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1957’de Dr. N Barrett squamöz
epitelin distalinde normal
özofageal kas yapısına sahip

ama mukozası mideye benzeyen fakat oxyntic
hücrelerin olmadı�ı anatomik bölgeye "Columnar-
lined Lower Esophagus" adını vermi�tir.

Dr. Barrett ba�langıçta konjenital orijini
dü�ünürken daha sonra kardianın yetersizli�i
durumunda alt özofagusun gastrik sıvıyla sürekli
yıkanmasının da alt özofagusta kolumnar mukoza
olu�turabilece�ini dü�ündü (1). Bu durum daha
sonra Dr. Barrett’in adıyla özde�le�ti.

Geleneksel Barrett Özofagus (BE); Anatomik gas-
troözofageal junction (GEJ) ile squamo-columnar
junction (SCJ) arasında en az 3 cm’lik kolumnar
mukoza alanı bulunması ve bu bölgeden alınan
biyopsilerde intestinal metaplazi saptanmasıdır
(2).

Short-Segment Barrett Özofagus (SSBE); Anatomik
GEJ ile SCJ arasındaki uzunlu�un 3 cm’den küçük
olması ve bu bölgede intestinal metaplazi saptan-
masıdır (3).

Bugün kabul edilen BE tarifi ise uzunluk belirtmek-
sizin özofagusta intestinal metaplazinin saptan-
masıdır (2).

ETYOPATOGENEZ

Barrett özofagusu (BE) gastroözofageal reflü
hastalı�ı (GERH) sonucu görülen akkiz bir durum-
dur. Artmı� özofageal asit maruziyeti primer olarak
alt özofageal sfinkterde (AÖS) mekanik bir defekte
ba�lıdır (4). Bu hastalarda alt özofagus kontraksi-

yon amplitüdlerinde azalma ve anormal dalga
sayısında artı� saptanmı�tır (5). Sıklıkla bu hastalar
Barrett’siz reflü hastalı�ı olan hastalardan daha
uzun süreli reflü semptomları tanımlar (6). Yimidört
saat pH monitorizasyonu ile yapılan çalı�malarda
hemen hemen tüm BE’u olan hastalarda distal
özofagusa a�ırı asit reflüsü gösterilmi�tir (7). Bozuk
olan motilite neticesinde reflü olan materyalin
yeterince temizlenemedi�i söylenmektedir.

Reflü olan sıvının kompozisyonu da muhtemelen
BE’u patogenezine katkıda bulunur. BE’nun total
gastrektomi sonrasında da görülebildi�i gözlem-
leri sonucunda asit gastrik sıvının bu hastalıktan
sorumlu tek faktör olmadı�ı sonucuna varılmı�tır
(8). Hem gastrik hem de duodenal sıvı reflüsü olan
hastalarda BE’u ve özofajit sadece gastrik sıvı
reflüsü olan hastalardan daha yüksek oranda gös-
terilmi�tir (9). BE’u olan hastalar sadece özofajit
olan hastalar ile kar�ıla�tırıldı�ında özofageal
bilirubin maruziyetinin anlamlı �ekilde daha yük-
sek prevalansına sahip oldu�u gösterilmi�tir (4).
Dekonjuge safra tuzları pH ba�ımlı hasara neden
olurlar ve asıl zararlı etkileri solubl ve iyonize
olmayan formları ile olur. PH<2 oldu�unda irre-
versibl olarak presipite olurlar, pH�7 ise %90’dan
fazlası solubl ve iyonizedir. PH 3-6 arası ise kritik pH
olup safra tuzları solubl ve iyonize olmayan form-
da olurlar. Solubl ve iyonize olmayan formda iken
hücre membranını geçerek hücre içinde iyonize
olup, mitokondriye toksik etkirler (1).

Asit-gastrik reflü kolumnar epitel geli�mesine yol
açmakta ve duodenal reflü ise intestinal meta-
plazi ve malign dejenerasyonla ili�kili gibi görün-
mektedir. Gastroduodenal reflünün, squamöz
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görülmektedir ve prevalansı çocukluktan ya�lılı�a
gittikçe artarak 60 ya�ından sonra pik yapmak-
tadır. Barrett özofagusu tanısında ortalama ya� 63
olarak bildirilmi�tir (17). 

Barrett özofaguslu hastaların genel olarak yıllık
adenokanser geli�tirme riski %0.5’tir ve özofagus
adenokanser riskinin genel populasyondan 40 kat
fazla oldu�unu bildirdirilmi�tir (13). Özofagus ade-
nokanserleri ABD’de yıllık insidans artı�ı en fazla
olan kanserdir.

Adenokarsinomanın artmı� riskine ra�men BE’u
olan bir çok hasta ba�ka nedenlerden dolayı ölür.

KL‹N‹K

Gastroözofageal reflü semptomları BE’lu hastaların
semptomlarını olu�turur. Hastaların %25’inde gas-
troözofageal reflü semptomları görülmez ve bu
hastalar herhangi bir endikasyon için endoskopi
yapılan hastalarda tesadüfen saptanır. Ya�am
kalitesindeki bozulma gastroözofageal reflü
hastalı�ından (GERH) farklı de�ildir (18). 

TANI

Endoskopik Tanı:

Uzun süreli reflü semptomları olan hastalar
endoskopi esnasında BE yönünden özellikle
de�erlendirilmelidir. LSBE tanısı için endoskopi
esnasında EGJ ve SCJ’nın saptanması ve
aralarındaki uzunlu�un do�ru ölçümü gerekir.
Gastrik katlantıların proksimal sınırları EGJ’a tek-
abül eder. Erozyon ve eritema gibi lezyonların BE
mukozası ile karı�tırılmaması gerekir. (2, 4).

LSBE tanısında SCJ’dan proksimale do�ru kolum-
nar mukoza uzaması çepeçevre dairesel �ekilde,
dil gibi uzantılar �eklinde veya kolumnar mukoza
adacıkları �eklinde olabilir ve mukozanın kad-
ifemsi sarımsı pembe rengi izlenir. 

Çe�itli endoskopik boyama teknikleri BE’nun
tanınmasını arttırmak için kullanılmı�tır. Kullanılan
vital boyalar logol iodine, toluidine mavisi, indigo
carmine ve metilen mavisini içerir. Boyama i�lem
süresini uzatır ve boyamanın BE tanısını artırdı�ı
konusu tartı�malı olmakla beraber son yıllarda
metilen mavisi kullanılarak yapılan kromoen-
doskopinin BE tanısını artırdı�ı gösterilmi�tir (2, 19).

Patolojik Tanı

Barrett özofagusundan endoskopik olarak �üphe-
lenilen bir hastada biyopsiler kolumnar
mukozanın SCJ’na kom�u en proksimal kısmından

epitelin stratum germinativum tabakasına etki
ederek bu hücrelerin farklıla�masında de�i�ikli�e
yol açtı�ına inanılmaktadır.

Siklooksijenaz-2 (COX-2) kronik inflamasyon ve
epitelial hücre büyümesi ile alakalıdır ve çe�itli
gastrointestinal malignensilerde artmı� oldu�u
bilinir (16). COX-2 ekspresyonunun BE’dan adeno-
karsinomaya kadar progressif bir artı�a sahip
oldu�u gösterilmi�tir (10). 

Helicobacter pylori (HP) enfeksiyonu BE’da kontrol
populasyondan ne daha fazla ne de daha azdır
(11). Buna ra�men birkaç çalı�ma CagA+ HP ile
enfeksiyonun BE ve onun displazi ve adenokarsi-
noma komplikasyonlarının geli�mesine kar�ı
koruyucu olabildi�ini öne sürmü�tür (12).

Distal squamöz mukozanın önce kolumnar
mukoza, ardından intestinal metaplazi geli�tirip
geli�tirmedi�i, yoksa do�rudan do�ruya intestinal
metaplazi mi geli�tirdi�i konusu tartı�malıdır.
�ntestinalizasyonun özofagusta tedrici bir �ekilde
daha uzun bir alana yayılması veya hızla nihai
derecesine ula�ıp sonra küçük de�i�iklikler göster-
mesi konusu da tartı�malıdır.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Eri�kinlerin yakla�ık %7’si her gün, yakla�ık %20’si
hiç olmazsa hafta da bir retrosternal yanma tarifler
(13, 14). Daha eski retrospektif bildirilerde reflü için
endoskopi yapılan hastaların %8-20’sinde long-
segment BE (LSBE) bildirilirken, daha yeni prospek-
tif çalı�malarda bu oranın %3-5 arasında de�i�ti�i
saptanmı�tır (13).

Genel olarak LSBE tüm klinik endikasyonlar için
endoskopi yapılan hastaların yakla�ık %1’inde
mevcuttur (13, 15). 

Short segment BE’un endoskopi yapılan hastalar-
daki prevalansı ise %8-12 arasında bildirilmektedir
(3).

Populasyon temelli bir çalı�ma klinik olarak tanı
konulan BE’nun prevalansının 100.000’de 22.6
oldu�unu, fakat otopsi serilerinde bu oranın
yakla�ık 21 kat artı� ile 100.000’de 376’ya yüksel-
di�ini bildirmi�tir (16). Bu durumda BE olan ço�u
hastaya klinik olarak tanı konulamadı�ı
anla�ılmaktadır. Bu nedenle erken kanser sapta-
ma ve tedavi açısından BE’nun bilinen vakalarının
takibi adenokarsinomadan ölüm hızı üstünde min-
imal bir etkiye sahiptir. 

BE’u erkeklerde kadınlardan yakla�ık 2 kat fazla
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alınmalıdır. Çünkü �ayet intestinal metaplazi mev-
cutsa bu alanda mutlaka vardır. Daha fazla
sayıda biyopsi almak intestinal metaplazi tanısını
arttırır (2). 

BE mukozası özelle�mi� kolumnar epitelden olu�ur
(inkomplet intestinal metaplazi). Barrett özofagusu-
nun patolojide karakteristik bulgusu müköz hücrel-
er arasında serpilmi� goblet hücrelerinin pH 2.5’da
alcian-blue boyası ile gösterilmesidir. Bu boyama
goblet hücrelerinin görüntü kaybını önler ve sito-
plazmalarında kistik yapılar içeren hücrelerin gob-
let hücresi olarak yanlı� yorumlanması ihtimalini
azaltır (20).

Sonuç olarak BE tanısı hem endoskopiye hem de
patolojiye dayanır. Endoskopik olarak BE
dü�ünülen ve do�ru lokalizasyondan alınan biy-
opsilerden intestinal metaplazi saptanan hasta-
lara BE tanısı konulur. 

Short Segment Barrett Özofagus (SSBE) Tanısı:
SSBE’nun tanısı ve klinik önemi hala tartı�malıdır. £
3 cm kısa kolumnar epitelde endoskopik olarak
Barrett mukozasından �üphelenilmesi zordur.
Mideyi ve özofagusu tutan intestinal metaplazi his-
tolojik olarak birbirinden ayırt edilemez.
Endoskopik takip özofagustaki intestinal metaplazi
için tavsiye edilirken, gastrik intestinal metaplazi
için endoskopik takip tavsiye edilmemektedir (21).
Bu nedenle kısa uzunluklu kolumnar epitelden biy-
opsi alma güçlü�ü biyopsinin do�ru lokalizasyon-
dan alınmaması ile sonuçlanabilir. SSBE ile kardiak
intestinal metaplaziyi (CIM) birbirinden ayırabile-
cek yeni histokimyasal teknikler üzerinde
çalı�ılmaktadır. Yeni veriler SSBE’de kanser riskinin
LSBE’den farklı olmadı�ı yönündedir (21). 

ENDOSKOP‹K TAK‹P

BE seyrinde displazi ve adenokanser geli�ebilmesi
nedeniyle BE’lu hastaların endoskopik takibi
gerekir. Displazi üç grupta sınıflandırılabilir
1.Negatif 2.Belirsiz 3.Pozitif (low-grade, high-grade)
(2).

Barrett özofagusu olan hastalar için takip aralıkları
displazi varlı�ına ve derecesine dayandırılır.

Displazisi olmayan hastaların iki defa displazi
negatif biyopsiden sonra 2-3 yıl aralıklarla
endoskopik takibi önerilmektedir. Low-grade dis-
plazi olan hastalar inflamatuar de�i�iklikler, low-
grade displaziyi taklit edebilece�inden üç aylık
yo�un bir proton pompa inhibitörü (PPI) tedavisin-
den sonra tekrar biyopsi ile de�erlendirilmeli ve
low-grade displazi sebat ediyorsa ilk yıl 6 ayda bir,
daha sonra yılda bir takip edilmelidir. High-grade
displazi takibi tartı�malı bir konudur. High-grade
displazi varlı�ı bu konuda deneyimli iki ayrı
patolog tarafından do�rulanmalıdır. Bu durumda-
ki hastalara özofagus rezeksiyonu veya PPI ve
mukozal ablasyon teknikleriyle tedavi uygula-
yarak yo�un biyopsi protokolleri ile 3 aylık
aralıklarla takip önerilebilir (Tablo 1) (2).

Takip biyopsilerinin 4 kadrandan lineer olarak 2
cm’de bir alınması önerilmektedir (22). Erozyon,
ülser, nodül ve striktür gibi lezyonlardan ayrı biy-
opsiler alınmalıdır. Herhangi bir grade displazi
saptanan hastalarda kanseri dı�lamak için multipl
biyopsiler alınmalıdır ve tüm takip biyopsilerinde
biyopsilerin lokalizasyonu kaydedilmelidir. 

TEDAV‹

Barrett Özofagus Tedavisindeki Amaçlar; Reflüyü
durdurmak, metaplastik epitelin gerilemesini
sa�lamak, displazi ve kansere progresyonu önle-
mek olarak sıralanabilir.

BE tedavisinde medikal tedavi, mukozal ablasyon
teknikleri ve cerrahi yöntemler uygulanabilir (
Tablo 2). 

BE medikal tedavisi GERH tedavisiyle aynıdır. BE
tanısı spesifik bir tedaviye yol açmaz (2).
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Tablo 1. Barret özofagusunda endoskopik takip süreleri

Displazi Negatif 2-3 yılda bir 

Low Grade Displazi �lk yıl 6 ayda bir sonra yılda bir

High Grade Displazi Üç ayda bir

Tablo 2. Barrett özofagusunda  tedavi seçenekleri

1. Medikal Tedavi

• Proton Pompa inhibitörü

2. Mukozal Ablasyon Teknikleri

•  Fotodinamik tedavi

• Multipolar elektrokoagülasyon

• Argon plazma koagülasyon

• Laser

• Ultrasonik aspiratör

3. Cerrahi Tedavi

• Anti Reflü cerrahi

• Özefajektomi



Hastaların bir alt grubu özofageal asit
maruziyetinin kontrolüne ra�men hala regürjitasy-
ona sahiptir (23). BE’lu hastalar GERH olan hasta-
lardan daha fazla özofageal asit maruziyetine
sahiptirler (24). Bu nedenle semptomların kontrolü
için proton pompa inhibitörlerinin (PPI) mutat
dozlarından daha yüksek dozlarına ihtiyaç duya-
bilirler (25). PPI’nın dozu semptomlar kontrol altına
alınana kadar arttırılabilir. Medikal tedavinin
LSBE’de metaplaziyi geri döndürmede ba�arısız
oldu�u bildirilmektedir. 

Yüksek doz PPI tedavisi alan BE’lu hastaların
%30’undan daha fazlasında 24 saat pH izleminin
normalle�medi�ini gösterilmi�tir (26). Uzun süreli
PPI kullanımının emniyeti, hasta uyumu ve ilacın
bırakılması ile semptomların tekrarlaması, PPI kul-
lanımının duodenal reflüye etkisiz olması ve pH�7
düzeyine ula�ılamaması halinde iyonize olmayan
formda safra tuzlarının zararlı etkiler olu�tura-
bilece�i gibi medikal tedavinin yetersizli�ini savu-
nan çok sayıda cerrahi literatür vardır .

Antireflü cerrahi AÖS fonksiyonlarını onarır ve
özofagusa gastroduodenal reflüyü önler (1). Bu
nedenle PPI tedavisine yeterince cevap vermeyen
seçilmi� hastalara antireflü cerrahi önerilebilir.

Barrett Özofagusunda Mukozal Ablasyon
Teknikleri;
• Fotodinamik tedavi 
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• Multipolar elektrokoagülasyon

• Argon plazma koagülasyon

• Laser

• Ultrasonik aspiratör.

Bu mukozal ablasyon teknikleri ile BE’u, olan LGD
ve HGD’li hastalarda ba�arılı sonuçlar bildirilmekle
birlikte neosquamöz epitel altında glandüler
epitelin nüks etmesi ve striktür gibi komplikasyon-
ların geli�mesi bu tekniklerin kullanılmasını sınırla-
maktadır.

High-grade displazinin (HGD) do�al hikayesi
de�i�kendir. Genellikle ilk aylarda olmak üzere
ortalama 3 yılda kansere ilerledi�ini öne süren (1)
yayınlara ra�men, önemli oranda gerileme
bildiren yayınlar da vardır. Cerrahi literatür ise
endoskopik HGD saptanan hastaların yakla�ık
%50’sinin zaten adenokanser oda�ı barındırdı�ını
ileri sürer. Bu nedenle HGD’ye tedavi yakla�ımı
tartı�malıdır. Kanser eradikasyonu için en ba�arılı
yöntem cerrahi yakla�ımdır, önerilen cerrahi yön-
tem kolon interpozisyonu ve vagal sparing özefa-
jektomidir. Özellikle ya�lı hastalarda özofajektomi
gibi major bir operasyondan hastanın korunması
amacıyla üç ayda bir yo�un biyopsi protokolleri
ile takip veya mukozal ablasyon teknikleri öne-
rilebilir (1).
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