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G‹R‹fi

Heterotopik gastrik mukoza (HGM) sıklıkla servikal
özofagusta yer alır ve bir çok ta�ıyıcı asemptoma-
tiktir. Bununla beraber HGM lokal morfolojik de�i-
�imlerden (web, striktür, ülser, fistül) sorumlu olabi-
lir, lokal semptomlara yol açabilir (a�rı ve disfaji).
Daha ötesi, son derece nadir vakalarda servikal
özofageal adenokarsinomaya malign progresyon
gösterebilir.

HGM gastrointestinal trakt boyunca çe�itli lokali-
zasyonlarda tanımlanmı�tır (dil, a�ız tabanı, sub-
mandibular gland, duodenum, jejunum, pankre-
as, safra kesesi ve rektum) (�-5).

HGM büyüklü�ü mikroskopik küçük bir odaktan
makroskopik gözlenebilen kırmızı veya somon ba-
lı�ı renginde kadife yama �eklinde olabilir. Predo-
minant lokalizasyonu özofageal sfinkterin hemen
alt bölgesidir (Resim �).

�lk tanımlama �805 yılında Scmidt tarafından post-
mortem muayene esnasında yapılmı�tır (6).

EP‹DEM‹YOLOJ‹

HGM hakkında epidemiyolojik veriler nadir olup
tam prevalans, semptomatik vaka sıklı�ı, kansere
malign progresyon insidansı belirsizdir.

En geni� otopsi serisi Rector ve Connerly tarafın-
dan �000 çocuk üzerinde yapılmı� olup üst özofa-
gusta aberran gastrik mukoza sıklı�ı infantta %
4.5, çocuklarda % ��.8 olarak rapor edilmi�tir (7).
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Endoskopik çalı�malarda HGM vakaların % 0.�-
�0’unda bulunmaktadır (8, 9). Akbayır ve ark. 660
hasta ile yaptıkları çalı�mada HGM sıklı�ı % �.67
olarak bildirmi�lerdir (�0). Bu de�er Türkiye’de de
sıklı�ın az olmadı�ını göstermektedir. Prevalansta-
ki geni� fark çe�itli nedenlere ba�lanabilir. Bunlar-
dan en önemlisi endoskopistin dikkatidir. Bir çalı�-
mada HGM mevcudiyeti için bilgi verilen endos-
kopistlerle yapıldı�ında sıklık % 2.27 iken, bilgi ve-
rilmeyen endoskopistler tarafından yapıldı�ında
sıklık % 0.29’a dü�mekte idi (9). Prevalanstaki geni�
farkı açıklayan bir di�er sebep HGM’nin predomi-
nant lokalizasyonun hemen üst özofagus sfinkter
altında olmasındandır. Üst özofagus sfinkterinin
tekrarlayan kontraksiyonları, hasta toleransının bu
noktada daha dü�ük olması bu alanın izlenmesini
zorla�tırmaktadır. �nlet patch mevcudiyetini ekarte
etmek için prosedür sonunda endoskopun yava�
çekilmesi esastır (8, 9). 

ETYOLOJ‹

Her ne kadar HGM’nin orijini tartı�ılsa da ço�unlu-
�un kabul etti�i inkomplet özofageal epitelizasyon
proçesidir. Embriyolojik geli�imin ilk 2 ayında mey-
dana gelen özofagustaki kolumnar epitel, mi-
dözofagusta her iki yönde vertikal uzanarak squ-
amoz hücrelere yerini bırakır. Bu proçes en son ser-
vikal özofagusta tamamlanır. �nkomplet epitelizas-
yon HGM formasyonuna yol açar (��, �2). �mmü-
nohistokimyasal muayeneler kullanan bir çalı�-
mada patch mukozasının embriyonik tip gastrik
mukoza karakteristiklerini göstermesi bu teoriyi
destekler niteliktedir (�3).

Di�er bir teori miks teori olup travma (regürjitas-
yon, infeksiyon) sonucu squamoz hücre kaybı ve
takip eden iyile�me sonucu ektopik gastrik muko-
zanın bu bölgede olu�masıdır (�4, �7).

PATOLOJ‹

HGM genellikle proksimal özofagus ilk 3 cm’sinde
üst özofagus sfinkter altında, lateral veya posteri-
yor duvarda yer alır. Boyutu 0.2- 0.3 cm’den
3x4cm.ye kadar de�i�mektedir (8). Keskin sınırlar
ile normal mukozadan ayrılan tek veya multipl,
yuvarlak veya oval, transvers veya circumferensi-
yal uzanımlı olabilir. Nadiren sesil polip �eklinde
görülebilir (�5). Multipl oldu�unda genellikle zıt
duvarlardadırlar. Yüzeyi düz, hafif kabarık, depre-
se bazen kabarık kenarlı olabilir (�6). Küçük lez-
yonlar özofageal squamoz epitel ile örtülü olabilir.

HGM’nin histopatolojik görünümü oldukça karak-
teristik olup gastrik mukoza sıklıkla hem pariyetal
hem de �ef hücrelerini içeren fundik tip hücreler-
den olu�ur (8, �7, �8). Daha az sıklıkla transizyonel
veya miks tip hücrelerden olu�mu�tur (�8). �nfla-
matuvar hücre infiltrasyonu ile karakterize kronik
inflamasyon mevcut olabilir. (�6, �8). Oldukça sık
özofajit birlikteli�i mevcuttur. (8).

PATOF‹ZYOLOJ‹

Ektopik gastrik dokudaki gastrik parietal hücreler
etkili miktarda asid sekrete edebilmektedirler
(�9,20,2�). Asid üretimi pentagastrin stimülasyonu
takiben Kongo kırmızı boyası, standart fiberoskop
ile yerle�tirilen pH elektrod ve continue ambulatu-
var pH moniterizasyon ile gösterilmi�tir (22, 23, 24).
�nlet patchdeki pH 4’ün altında olup tükrük salgısı-
nın küçük volüm nötralizen etkisi ile distal özofagus
çevresi bundan etkilenmemektedir (24). Mevcut
asid salınımı semptomatik özofageal HGM patofiz-
yolojisinde önemli rol oynamaktadır ve proton
pompa inhibitörleri (PPI) ile semptomlarda azalma
sa�lanmaktadır.

KL‹N‹K

Üst özofagus HGM asemptomatik benign lezyon-
dur ve birçok vakada tesadüfi bir bulgudur (25).
HGM’nin klinik önemi semptomatik vakalarda sı-
nırlıdır. Predominant semptom disfaji, a�rı/ odino-
fajidir (26). HGM’nin hidroklorik asid sekrete edebil-
me özelli�inden dolayı servikal özofagusta kronik
peptik özefajit, özofageal spazm, web, striktür, ext-
ra özofageal fistül, ülserasyon, kanama, perforas-
yon, özefagogastroduodenal fistül ve adenokarsi-
noma geli�tirmede rol oynadı�ını gösterilmi�tir (27-
32). �nlet patch’li hastalarda ekstra özofageal ma-
nifestasyonlar (öksürük, wheezing, astım, kısık ses)
gözlenebilir ve asid süpresyonu tedavisi ile düzelir
(33, 24). Büyük yamalarda asid üretim fonksiyonel
kapasitesi de artaca�ından semptom olu�turmala-
rı daha muhtemeldir (8).

Adenokarsinomaya malign progresyon oldukça
nadir olup, dünya literatüründe sadece 24 vaka
bildirilmi�tir (25). Tanıdan �-6 ay önce ki en sık �i-
kayet disfaji olarak gözlemlenmi�tir. Makroskopik
�üphe biopsi aracılı�ı ile histolojik konfirmasyonu
gerektirmektedir. Ancak biopsi forsepsi ile �üpheli
alana ula�ım teknik olarak güçtür (34). Sperling-
Grendell, Carrie ve ark. adeno karsinoma tanısını
sadece cerrahi rezeksiyon takibi sa�layabilmi� ol-
duklarını rapor etmi�lerdir (35, 36). 
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Tahminen, HGM deki malign progresyon di�er
epitellerde ki malign de�i�ime benzer olarak basa-
maklı �ekilde olu�maktadır: low grade displazi,
high grade displazi (intraepitelyal neoplazi) ve son
olarak invaziv karsinoma (37). Bununla birlikte bu-
güne kadar sadece birkaç high- grade displazi
özofageal HGM de rapor edilmi�tir (38-40).

HGM malign progresyonu – yüksek prevalansı ile
kar�ıla�tırıldı�ında- son derece nadir ve sporadik-
tir. Böylece klinisyen HGM buldu�unda ileri tedavi
gerekmemektedir.

HGM’de Helicobacter pylori (Hp) prevalansı % 5.3-
�8 olarak bildirilmi�tir (30, 4�). Akbayır ve ark.
yaptıkları çalı�mada sıklık % 25’tir (�0). Mevcut
yüksek yo�unluk Türkiye’de rölatif daha yüksek in-
feksiyon oranı ile açıklanmı�tır.

Üst özofagus HGM’de Hp kolonizasyonu mide Hp
yo�unlu�u ile sıkı ili�kilidir. Midede Hp olmadı�ı
zaman HGM de kolonizasyon gösterilememi�tir. Bu
ili�ki gastro özofageal reflü ile kolonizasyon oldu-
�unu destekleyebilir (42). �lginç bir hipotez Hp ile
kolonize HGM’nin Hp’nin oral- oral geçi�inde po-
tansiyel rezervuar , antibiotiklerin bölgeye ula�ım
güçlü�ünden dolayı tedaviye yanıtsızlıkta rol oy-
nayabilece�idir (42). 

Reflü özofajtli hastalarda HGM’nin sık oldu�u bazı
çalı�malarda bildirilmi� ise de Akbayır ve ark. böy-
le bir ili�ki saptamamı�lardır (�0, �6).

TANI

Proksimal özofagusta HGM mevcudiyeti Tc99 per-
teknetat enjeksiyonu ve daha sıklıkla radyografi
ile gösterilebilir (43, 44). 

Radyografide HGM ciddi lezyonları taklit edebilir.
En sık radyografik bulgular anteriyor veya posteri-
yor duvarda çift küçük çentik, yüzük �eklinde göl-
gelenme, çift büyük çentik, küçük yassı elevasyon
ve polipoid alandır (Resim 2) (8, 44). Bu radyogra-
fik bulgular HGM tanısını için yeterli derecede spe-
sifik olup daha ileri ara�tırmaya (endoskopi) veya
takibe gerek yoktur (44). 

Bununla birlikte en pratik metod endoskopi ve bi-
opsidir. Lugol uygulaması nadiren gereklidir (45).

YEN‹ KL‹N‹KOPATOLOJ‹K
KLAS‹F‹KASYON

Özofageal HGM semptom, belirti ve patomorfolojik
de�i�imini özetleyen yeni klinikopatolojik klasifi-
kasyon önerilmektedir (Tablo �) (25).

TEDAV‹

HGM ve komplikasyonları için standart tedavi
mevcut de�ildir. Tedavi stratejisi belirlemede klini-
kopatolojik sınıflandırma önerilmektedir. 

Tesadüfen bulunan asemptomatik özofageal HGM
(HGM I) herhangi tedavi gerektirmez. Bu vakalar-
da biopsi almanın hatta endoskopik takibin de ge-
reksiz oldu�u bildirilmektedir. Tesadüfi rakamlar
malign transformasyon ve karsinomaya progres-
yonun oldukça nadir oldu�unu desteklemektedir. 

Semptomatik hastalar (HGM II- III) medikal tedavi
gerektirmektedir. Proton pompa inhibitörleri ile
komplet asid süpresyonu ve komplet semptom
kaybı sa�lanmaktadır (46).
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Resim 2. HGM endoskopik görünümü

Tablo 1. Özofageal HGM de önerilen yeni klinikopatolo-
jik klasifikasyon
HGM I Asemptomatik

HGM II Semptomatik (Morfolojik de�i�im olmaksızın)

(dysphagia/ odynophagia)

HGM III Semptomatik (Morfolojik de�i�im mevcut) 
(benign komplikasyonlar: striktür, ülser, 
web, stenoz, fistül)

HGM IV �ntraepitelyal neoplazi (displazi)

(low- grade / high- grade)

HGM V �nvaziv karsinoma

a. = inlet patch (makroskopik gözlenebilen HGM)

b. = inlet patch (mikroskopik gözlenebilen HGM)



HGM III’deki endoskopik komplikasyonlar (stenoz,
web, striktür) endoskopik olarak tedavi edilebilir
(örne�in; dilatasyon). Bu vakalarda malign prog-
resyonu dı�lamak için biopsi gereklidir (35). Zor di-
late edilen striktürler benign olarak tanımlansa da
özel dikkat gerektirmektedir. Bu vakalarda agresif
yeniden biyopsi ve belki de profilaktik radikal cer-
rahi uygulanır (35).

HGM de displazi nasıl tedavi edilmelidir sorusunun
cevabı bildirilen vaka sayısının azlı�ı nedeni ile
belirsizdir. Bir grup endoskopik taramayı önermek-
te iken di�er bir grup argon plazma koagulasyon
(APC) ile lokal ablasyon, veya lokal rezeksiyona
ba�vurmaktadır (38, 40).

E�er tanı kanser ise tedavi onkolojik prensiplere
göre yapılmalıdır. Bu nadir antite için standart stra-
teji eksik oldu�undan distal özofagus adenokarsi-
nomasından ziyade servikal özofagus skuamoz
hücreli karsinomaya benzer stratejiler izlenmelidir
(25).
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