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‘de Dr. N Barrett squamoz
1 9 5 ; epitelin distalinde normal
ozofageal kas yapisina sahip

ama mukozasl mideye benzeyen fakat oxyntic
hticrelerin olmacdidt anatomik bdlgeye "Columnar-
lined Lower Esophagus" adini vermigtir.

Dr. Barrett baslangigta  konjenital — orijini
dustnurken daha sonra kardiann yetersizligi
durumunda alt ézofagusun gastrik siviyla surekli
yikanmasin da alt ézofagusta kolumnar mukoza
olusturabilecegini dugindu (1). Bu durum daha
sonra Dr. Barrett'in adiyla ézdeslesti.

Geleneksel Barmrett Ozofagus (BE); Anatomik gas-
trodzofageal junction (GEJ) ile squamo-columnar
junction (SCJ) arasinda en az 3 cm’lik kolumnar
mukoza aloni bulunmast ve bu boélgeden alinon
biyopsilerde intestinal metaplazi saptanmasidir
().

Short-Segment Barrett Ozofagus (SSBE); Anatomik
GEJ ile SCJ arasindaki uzunlugun 3 cm'den kiiguk
olmas! ve bu bolgede intestinal metaplazi saptan-
masidir (3).

Bugun kabul edilen BE tarifi ise uzunluk belirtmek-
sizin &zofagusta intestinal metaplazinin saptan-
masidir (2).

ETYOPATOGENEZ

Barrett &ézofagusu (BE) gastrodzofageal reflu
hastahd (GERH) sonucu gérulen akkiz bir durum-
dur. Artrms ézofageal asit maruziyeti primer olarak
alt ézofageal sfinkterde (AOS) mekanik bir defekte
baghdir (4). Bu hastalarda alt ézofagus kontraksi-
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yon amplitudlerinde azalma ve anormal dalga
sayisinda artis saptanmustr (5). Siklikla bu hastalar
Barrett'siz refli hastalidi olan hastalardan daha
uzun sureli refld semptomlam tanimlar (6). Yimidort
saat pH monitorizasyonu ile yapilan ¢ahsmalarda
hemen hemen tum BEu olan hastalarda distal
ozofagusa asin asit reflust gosterilmistir (7). Bozuk
olan motilite neticesinde refld olan materyalin
yeterince temizlenemedidi séylenmektedir.

Refld olan sivinin kompozisyonu da muhtemelen
BEu patogenezine katkida bulunur. BEnun total
gastrektomi sonrasinda da gérulebildigi gézlem-
leri sonucunda asit gastrik sivinin bu hastaliktan
sorumlu tek faktér olmadigl sonucuna vamlmighr
(8). Hem gastrik hem de duodenal sivi refliisi olan
hastalarda BEu ve &zofdjit sadece gastrik sivi
reflist olan hastalardan daha yuksek oranda gos-
terilmistir (9). BE'u olan hastalar sadece &zofajit
olan hastalar ile karsilastinldiginda ézofageal
bilirubin maruziyetinin onlamh sekilde daha yuk-
sek prevalansina sahip oldugu gosterilmistir (4).
Dekonjuge safra tuzlan pH bagmh hasara neden
olurlar ve asil zararh etkileri solubl ve iyonize
olmayan formlan ile olur. PH<2 oldugunda irre-
versibl olarak presipite olurlar, pH=7 ise %90'dan
fazlasi solubl ve iyonizedir. PH 3-6 arasi ise kritik pH
olup safra tuzlamn solubl ve iyonize olmayan form-
da olurlar. Solubl ve iyonize olmayan formda iken
hicre membranini gegerek hucre iginde iyonize
olup, mitokondriye toksik etkirler (1).

Asit-gastrik refli kolumnar epitel gelismesine yol
acmokta ve duodenal reflu ise intestinal meta-
plazi ve malign dejenerasyonla iliskili gibi gérin-
mektedir. Gastroduodenal reflinun, squamdz
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epitelin stratum germinativum tabakasina etki
ederek bu hucrelerin farkhlasmasinda degisiklige
yol a¢tigina inanilmaoktadr.

Siklooksijenaz-2 (COX-2) kronik inflamasyon ve
epitelial hucre buyumesi ile alakaldir ve ¢esitli
gastrointestinal malignensilerde artmis oldugu
bilinir (16). COX-2 ekspresyonunun BE'don adeno-
karsinomaya kadar progressif bir artisa schip
oldugu gosterilmistir (10).

Helicobacter pylori (HP) enfeksiyonu BE'da kontrol
populasyondan ne daha fazla ne de daha azdir
(11). Buna ragmen birkag ¢alisma CagA+ HP ile
enfeksiyonun BE ve onun displazi ve adenokarsi-
noma komplikasyonlarnnin gelismesine karsi
koruyucu olabildigini éne surmustur (12).

Distal squamoéz mukozanin 6nce kolumnar
mukoza, ardindon intestinal metaplozi gelistirip
gelistirmedigi, yoksa dogrudon dogruya intestinal
metaplazi mi gelistirdigi konusu tartismahdir.
Intestinalizasyonun ézofagusta tedrici bir sekilde
daha uzun bir alona yayimas: veya hizla nihai
derecesine ulasip sonra kuguk degdisiklikler goster-
mesi konusu da tartismalhdir.

EPIDEMIYOLOJI

Erigkinlerin yaklasik %7'si her gun, yaklagik %20'si
hi¢ olmazsa hafta da bir retrosternal yanma tarifler
(13, 14). Daha eski retrospektif bildirilerde refll igin
endoskopi yapilan hastalann %8-20'sinde long-
segment BE (LSBE) bildirilirken, daha yeni prospek-
tif calismalarda bu orann %3-5 arasinda degistigi
saptanmistir (13).

Genel olarak LSBE tum klinik endikasyonlar igin
endoskopi yapilan hastalann yoklasik %l1inde
mevcuttur (13, 15).

Short segment BE'un endoskopi yapilan hastalar-
daki prevalansi ise %8-12 arasinda bildirilmektedir
Q).

Populasyon temelli bir ¢cahsma klinik olarak taru
konulan BEnun prevalansimin 100.000de 22.6
oldugunu, fakat otopsi serilerinde bu oranin
yaklasik 21 kat artis ile 100.000'de 376'ya yuksel-
digini bildirmigtir (16). Bu durumda BE olan ¢ogu
hastaya klinik  olarak tami  konulamadidn
onlagiimoktadir. Bu nedenle erken kanser sapta-
ma ve tedavi agisindan BEnun bilinen vakalarinin
takibi adenokarsinomadan 6lum hiz tstinde min-
imal bir etkiye schiptir.

BE'u erkeklerde kadmnlardon yaklasik 2 kat fazla
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gérulmektedir ve prevalans: gocuklukton yashhga
gittikge artarak 60 yasindan sonra pik yapmok-
tadur. Barrett ézofagusu tarusinda ortalama yas 63
olarak bildirilmistir (17).

Barrett ézofaguslu hastalann genel olarak yillik
adenokanser gelistirme riski %0.5ir ve &zofagus
adenokanser riskinin genel populasyondan 40 kart
fazla oldudunu bildirdirilmistir (13). Ozofagus ade-
nokanserleri ABD'de yillik insidans artigt en fazla
olan kanserdir.

Adenokarsinomann artmig riskine ragmen BEu
olan bir ¢ok hasta baska nedenlerden dolay: olur.

KLINIK

Gastrodzofageal refli semptomlarn BETu hastalamn
semptomlanmn olusturur. Hastalann %25inde gas-
trodzofageal refll semptomlan goérulmez ve bu
hastalar herhangi bir endikasyon i¢in endoskopi
yaplon hastalarda tesadufen saptarur. Yasam

kalitesindeki bozulma gastrodzofageal reflu
hastah@mdon (GERH) farkh degdildir (18).

TANI
Endoskopik Tani:

Uzun sureli refll semptomlan olan hastalar
endoskopi esnasinda BE yonunden o6zellikle
degerlendirilmelidir. LSBE tarust i¢in endoskopi
esnasinda EGJ ve SCJnn saptanmast ve
aralanndoki uzunlugun dogru dlgumu gerekir.
Gastrik katlontilonn proksimal sinirlan EGJ'a tek-
abul eder. Erozyon ve eritema gibi lezyonlann BE
mukozasl ile kangtinlmamasi gerekir. (2, 4).

LSBE tanisinda SCJ'dan proksimale dogru kolum-
nar mukoza uzamasl ¢epegevre dairesel sekilde,
dil gibi uzantilar seklinde veya kolumnar mukoza
adaciklan seklinde olabilir ve mukozoann kad-
ifemsi scmms1 pembe rengi izlenir.

Cesitli endoskopik boyama teknikleri BEnun
tannmeasini arttirmak igin kullcmilmigtir. Kullarnilon
vital boyalar logol iodine, toluidine mavisi, indigo
carmine ve metilen mavisini igerir. Boyama islem
suresini uzatr ve boyamanin BE tanisim artirdign
konusu tartismali olmakla beraber son yillarda
metilen mavisi kullanilarak yapilon kromoen-
doskopinin BE tarusiru artirchdn goésterilmistir (2, 19).

Patolojik Tani

Barrett dzofagusundan endoskopik olarak suphe-
lenilen bir hastada biyopsiler kolumnar
mukozanin SCJ'na komsu en proksimal kismindan
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Tablo 1. Barret 6zofagusunda endoskopik takip sureleri

Tablo 2. Barrett ézofagusunda tedavi segenekleri

Displazi Negatif 2-3 yida bir

Low Grade Displazi flk y11 6 ayda bir sonra yilda bir

High Grade Displozi Uc ayda bir

alinmahdir. Clnku sayet intestinal metaplazi mev-
cutsa bu alanda mutlaka vardir. Daha fazla
sayida biyopsi almak intestinal metaplazi tanisinm
arthnr (2).

BE mukozas dzellesmis kolumnar epitelden olugur
(inkomplet intestinal metaplazi). Barrett dzofagusu-
nun patolojide karakteristik bulgusu mukdz hucrel-
er arasinda serpilmis goblet hiicrelerinin pH 2.5'da
alcian-blue boyasi ile goésterilmesidir. Bu boyama
goblet hucrelerinin géruntt kaybim dnler ve sito-
plozmalannda kistik yapilar igeren hiicrelerin gob-
let hticresi olarak yanls yorumlanmasi ihtimalini
azaltir (20).

Sonug olarak BE tarust hem endoskopiye hem de
patolojiye dayanir. Endoskopik olarak BE
dustnulen ve dogru lokalizasyondon alinan biy-
opsilerden intestinal metaplazi saptanan hasta-
lara BE tarus: konulur.

Short Segment Barrett Ozofagus (SSBE) Tamnisi:
SSBEmun tcrust ve klinik énemi hala tarhismaldir. £
3 cm kisa kolumnar epitelde endoskopik olarak
Barrett mukozasindan stphelenilmesi zordur.
Mideyi ve 6zofagusu tutan intestinal metaplazi his-
tolojik olarak Dbirbirinden ayut edilemez.
Endoskopik takip ézofagustaki intestinal metaplazi
icin tavsiye edilitken, gastrik intestinal metaplazi
i¢in endoskopik takip tavsiye edilmemektedir (21).
Bu nedenle kisa uzunluklu kolumnar epitelden biy-
opsi alma guglugu biyopsinin dogru lokalizasyon-
dan alinmamast ile sonug¢lanabilir. SSBE ile kardiak
intestinal metaplaziyi (CIM) birbirinden ayirabile-
cek veni histokimyasal teknikler Uzerinde
cabsimoaktadir. Yeni veriler SSBE'de kanser riskinin
LSBE'den farkh olmadidn yéntundedir (21).

ENDOSKOPIiK TAKIiP

BE seyrinde displazi ve adenokanser gelisebilmesi
nedeniyle BElu hastalann endoskopik takibi
gerekir. Displazi u¢ grupta smuflandirlabilir
1. Negatif 2.Belirsiz 3.Pozitif (low-grade, high-grade)
.

Barrett 6zofagusu olan hastalar icin takip araliklom
displazi varhdina ve derecesine dayandirlir.

GG

1. Medikal Tedavi
» Proton Pompa inhibitéri
2. Mukozal Ablasyon Teknikleri
» Fotodinamik tedavi
« Multipolar elektrokoagulasyon
« Argon plazma koagulasyon
* Laser
« Ultrasonik aspirctoér
3. Cerrahi Tedavi
* Anti Reflt cerrahi
+ Ozefajektomi

Displazisi olmayan hastalann iki defa displazi
negatif biyopsiden sonra 2-3 yil araliklarla
endoskopik takibi &nerilmektedir. Low-grade dis-
plazi olan hastalar inflamatuar degdisiklikler, low-
grade displaziyi taklit edebileceginden U¢ aylk
yodun bir proton pompa inhibitérta (PPI) tedavisin-
den sonra tekrar biyopsi ile degerlendiriimeli ve
low-grade displazi sebat ediyorsa ilk yil 6 ayda bir,
daha sonra yilda bir takip edilmelidir. High-grade
displazi takibi tartismal bir konudur. High-grade
displazi varhd bu konuda deneyimli iki ayn
patolog tarafindan dogrulonmahdir. Bu durumda-
ki hostalara ézofagus rezeksiyonu veya PPI ve
mukozal ablasyon teknikleriyle tedavi uygula-
yarak yogun biyopsi protokolleri ile 3 aylik
araliklarla takip dnerilebilir (Tablo 1) (2).

Takip biyopsilerinin 4 kadrandan lineer olarak 2
cm'de bir alinmast énerilmektedir (22). Erozyon,
ulser, nodul ve strikttr gibi lezyonlardan ayn biy-
opsiler alinmalidir. Herhangi bir grade displazi
saptanan hastalarda kanseri dislamak igin multipl
biyopsiler alinmahdir ve tum takip biyopsilerinde
biyopsilerin lokalizasyonu kaydedilmelidir.

TEDAVI

Barrett Ozofagus Tedavisindeki Amagclar; Refliyu
durdurmak, metaplastik epitelin  gerilemesini
saglamak, displazi ve kansere progresyonu Onle-
mek olarak siralomabilir.

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

BE medikal tedavisi GERH tedavisiyle aymdir. BE
tarust spesifik bir tedaviye yol a¢maz (2).
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Hastalann bir alt grubu o6zofageal asit
maruziyetinin kontrolune ragmen hala regurjitasy-
ona sahiptir (23). BETu hastalar GERH olan hasta-
lardon daha fazla &zofageal asit maruziyetine
scthiptirler (24). Bu nedenle semptomlonn kontrolt
igin proton pompa inhibitérlerinin (PPI) mutat
dozlanndan daha yuksek dozlanna ihtiyag duya-
bilirler (25). PPI'nin dozu semptomlar kontrol altina
alinana kadar arttinlabilir. Medikal tedavinin
LSBE'de metaplaziyi geri déndurmede basarnsiz
oldugu bildirilmektedir.

Yuksek doz PPI tedavisi alan BElu hastalann
%30'undan daha fazlasinda 24 saat pH izleminin
normallesmedigini gosterilmigtir (26). Uzun sureli
PPI kulloniminin emniyeti, hasta uyumu ve ilacin
birakilmasi ile semptomlann tekrarlamasi, PPI kul-
loanimimin duodendal refliye etkisiz olmast ve pH=>7
duzeyine ulasilamamast halinde iyonize olmayan
formda safra tuzlennn zorarh etkiler olustura-
bilecedi gibi medikal tedavinin yetersizligini savu-
nan ¢ok sayida cerrahi literattr vardir .

Antirefli cerrahi AOS fonksiyonlonn oncnr ve
ozofagusa gastroduodenal refluyu dnler (1). Bu
nedenle PPI tedavisine yeterince cevap vermeyen
se¢ilmis hastalara antireflti cerrchi énerilebilir.

Barrett Ozofagusunda Mukozal

Teknikleri;

Ablasyon

¢ Fotodinamik tedavi
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¢ Multipolar elektrokoagulasyon
* Argon plazma koagulasyon
* Laser

¢ Ultrasonik aspiratér.

Bu mukozal ablasyon teknikleri ile BE'u, olan LGD
ve HGD'li hastalarda basarih sonuglar bildirilmekle
birlikte neosquamdz epitel altinda glanduler
epitelin nuks etmesi ve striktur gibi komplikasyon-
larin gelismesi bu tekniklerin kullcnilmasin sinirla-
maktadar.

High-grade displazinin (HGD) dogal hikayesi
degiskendir. Genellikle ik aylarda olmak uzere
ortalama 3 yilda kansere ilerledigini éne suren (1)
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amaciyla U¢ ayda bir yogun biyopsi protokolleri
ile takip veya mukozal ablasyon teknikleri éne-
rilebilir (1).

9. Clark GW, Ireland AP. Dysplasia in barrett’s esophagus.
Dig. Dis. 1996; 14: 213-27.

10. Shirvani VN, Ovatu-Sascar R. Cyelooxgenase-2 expression
in barrett’s esophagus ad adenocarcinoma.
Gastroenterology 2000; 118: 487-496.

11. Connor HJ. Helicobacter pylori and gastroesophageal
reflux disease. Aliment Pharmacol Ther 1999; 13: 117-127.

12. Weston AP, Badr AS. Prospective evaluation of the preva-
lence of gastric helicobacter pylori infection in patients
with GERD. Am. J. Gastroenterol. 2000; 95: 387-394.

13. Cameron AJ. Epidemiology of columnar-lined esophagus
and adenocarcinoma. Gastroenterol. Clin. of North Am.
1997; 26: 487-494.

14. Talley NJ, Zinsmeister AR. Dyspepsia and dyspepsia sub-
groups. Gastroenterology 1992; 102: 1259.

15. Phillips  RW, Wong RKH. Barrett’s
Gastroenterol. Clin. North. Am. 1991; 20: 791.

16. Cameron AJ, Zinsmeister AR. Prevalence of columnar-lined
esophagus. Gastroenterology 1990; 99: 918-22.

17. Cameron AJ, Lomboy CT.
Gastroenterology 1992; 103: 1241.

18. Eloubeidi MA, Provenzale D. Heath-related quality of life

esophagus.

Barrett’s esophagus.

Aralik 2002



19.

20.

21.

22.

GG

and severity of symptoms in patients with barrett’s esoph-
agus and gastroesophageal reflux disease without barrett’s
esophagus. Am. J. Gastroenterol. 2000; 95: 1881-1887.

Sharma P, Topalovski M, Mayo MS, Weston AP. Methylene
Blue chromoendoscopy for detection of short-segment
Barrett’s esophagus. Gastrointest Endosc 2001; 54 (3) : 289-
93.

Voutilainen M, Juhola M. Complete and incomplete
intestinal metaplasia at the oesophagogastric junction.
Gut 1999; 45: 444-448.

Falk GW. Gastroesophageal reflex disease and barrett’s
esophagus. Endoscopy 2001; 33: 109-118.
Levine DS, Haggit RC. An endoscopic biopsy protocol can

differentiate high-grade dysplasia from early adenocarsi-
noma in barrett’s esophagus. Gastroenterology 1993; 105:

23.

24.

25.

26.

40-50.

Sharma P, Sumpliner RE. Normalization of esophageal pH
with high dose proton pump inhibitor therapy does not
result in regression of barrett’s esophagus. Am. J.
Gastroenterol. 1997; 92: 582-5.

Vaezi ME, Richter JE. Role of acid and duodenogastroe-
sophageal reflux in gastroesophageal reflux disease.
Gastroenterology 1996; 111: 1192-9.

Katzka DA, Castell DO. Successfull elimination of reflux
symptoms does not insure adequate control of acid reflux
in patient with barrett’s esophagus. Am. ]J. Gastroenterol.
1994; 89: 989-91.

Sampliner RE. Effect of up to 3 years of high-dose laniso-
prazole on barrett’s esophagus. Am. J. Gastroenterol. 1994;
89: 1844-1848.

199



