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GİRİŞ

Özofagus adenokanseri, son iki dekatta özellikle batılı ülke-
lerde giderek artmaktadır. Özofagus adenokanserinin bir kıs-
mı, Barrett özofagusdan kaynaklanmaktadır. Bu yüzden Bar-
rett özofagus, premalign bir hastalıktır (1). 

Barrett özofagus (BÖ), özofagus alt bölgesinde normal squa-
möz epitel yerine kolumnar epitelin yerleşmesidir (Resim 1).
BÖ, multifaktöriyel bir hastalıktır. Kronik gastroözofageal ref-
lü, özofagus alt uçta Barrett epiteli ve metaplazi gelişmesin-
de önemli rol oynar. Barrett özofagus sırasıyla; metaplazi, low
grade displazi, high grade displazi ve invazif karsinoma aşa-
malarından sonra özofagus kanserine yol açmaktadır (Şekil
1). Özofageal adenokarsinomalı (ÖAK) hastaların da sadece
%5’nde, BÖ saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda high grade
displazinin kansere dönüşmesi için geçen süre farklıdır (8 yıl-
da %32, 7.3 yılda %16, 5 yılda %59 oranında) (2). Son 20 yıl-
da yapılan çalışmalara göre özofagus adenokarsinoma  insi-
dansı (beyaz ırkta erkeklerde %463, bayanlarda %335 oranın-
da) artmıştır (3). Bu oran, diğer epitelyal malign tümörlerden
daha fazladır. 

Toplumda gerçek Barrett özofagus sıklığı tam olarak bilinme-
mektedir. Uygulanan rutin endoskopik uygulamalarda, BÖ
sıklığı %2 civarındadır. Toplumdaki BÖ sıklığı değişmekle be-
raber, 27/100.000 ve otopsilerde 376/100.000 sıklığında sap-
tanmaktadır. Semptomatik gastro özofageal reflü hastalığın-
da (GÖRH) sıklık %6-12 iken, GÖRH’lı olmayan kişilerde

%1’den daha azdır. Yapılan bir çalışmada, 378 GÖRH’ı olan
grupta yapılan çalışmada BÖ insidansı %13.2, long segment
BÖ %36, short segment BÖ %64 oranında bulunmuştur (3).
Distal özofagusdaki kolumnar metaplazi,  gastrik fundik, kar-
diak ve spesilize intestinal metaplazi şeklinde olmaktadır. Da-
ha önce yapılan çalışmalarda görüşler, özofagus kanserinin
genelde intestinal metaplaziden kaynaklandığı şeklindeydi.
Son yıllarda yapılan çalışmalarda ÖAK’nin, %63-83 oranında
intestinal metaplazi ile birlikte olduğu gösterilmiştir. Son yıl-
larda Japonya’da yapılan bir çalışmaya göre, gastrik kardi-
ak/fundik tip metaplazi, ÖAK vakalarında intestinal metapla-
ziye göre daha sık ve önemli bir rol oynamaktadır (3). 

BARRETT  ÖZOFAGUSDA  PATOGENEZ

GÖRH vaklarında reflü, epitelyal hasar, proliferasyon ve stem
veya pluripotent hücrelerde farklılaşmaya neden olmaktadır.
Son bir çalışmada p16 gende non-coding gen mutasyonu
saptandı. Buna göre, metaplastik hücrelerin squamöz epitel
orijinli olduğunu göstermektedir.  Deneysel çalışma bulgula-
rına göre, kronik GÖRH’da reflü, genetik ve epigenetik deği-
şikliklere neden olmakta, bu da metaplazik değişimlere ve
kansere gidişe yol açmaktadır. İnvitro çalışmalarda, squamöz
özofageal hücrelerin asidik ortamda ve safra tuzlarına maruz
kalması, DNA çift zincirinde (iplikçikte)  kırılmalara neden
olmaktadır (1, 2). Buna karşılık, ankonjuge deoksikolik asit
(safra asiti), genotoksik olup, oksidatif stressi indüklemekte-
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dir. Nitrik oksit (NO), DNA hasarının oluşmasında ve karsino-
geneze gidişte ek bir faktör olarak rol oynamaktadır. Özofa-
jitli ve Barrett özofagusda iNOS seviyesi, normal özofagusa
göre daha fazla artmaktadır. Hem invivo ve hem de invitro ça-
lışmalarda, düşük pH’a ya, safra asitlerine ve reflüye maruz
kalma, ROS’un reaktif oksijen radikalleri yapımının artmasına
neden olmaktadır. Oksidatif stres markerları, DNA adduct
formasyonu, glutasyon içeriği ve myeloperoksidaz aktivitesi,

Barrett hastalığında, metaplaziden kansere gidiş ile korelas-
yon göstermektedir. Bu gidiş multistep işlemlerle olmaktadır.
Oksidatif DNA hasarı, telomerazda kısalmaya neden olan
önemli bir faktördür ve GÖRH’lı hastalarda intestinal metap-
lazi varlığından bağımsız olarak,  telomerazda kısalma mev-
cuttur. Barrettli hastalarda telomeraz kısalması, 17p (p53) ve
11q (cyclin D1) lokusunda, kromozomal instabilite ile birlik-
tedir, bu da sırasıyla kromozom kaybı ve kazancına neden ol-
maktadır. Epigenetik değişimler (histon metilasyonu, ROS ve
NO aberant CpG ada metilasyonu gibi) kanserde gen expres-
yonunu etkileyen ilave mekanizmalardır. Tümör süpresör
gen p14ARF, histon metilasyonu ve DNA metilasyonu kombi-
nasyonu, özofagusda metaplaziden kansere gidişte, progresif
down-regülasyona neden olmaktadır. Toplum temelli çalış-
malara göre, uzun dönemde PPI ile asit süpresyonu, özofa-
gus kanserinde artışa neden olmaktadır. Ancak medikal veya
cerrahi olarak asit süpresyonu, ÖAK için risk faktörü değildir. 

Barrett Özofagus Gelişimi: Kaudal Homebox genleri
(CDX), squamöz epitelin kolumnar epitele dönüşmesinde
rol oynamaktadır (1). Özellikle CDX geni familyasından
CDX1 ve CDX2 genleri, gastrointestinal sistemin gelişmesin-
de, ince barsak ve kolonun farklılaşmasında rol oynamakta-
dır. CDX1 ve CDX2 genleri, Barrett özofagusda doku örnek-
lerinde yüksek düzeyde exprese edilmektedir. İnvitro çalış-

Resim 1. Barrett Özofagus

fiekil 1. BÖ’da,  invazif kansere gidifl aflamalar›.
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malarda, özofagus epitelinin konjuge ve ankonjuge safra tuz-
lara ve asidik ortama, maruziyeti, CDX2 expresyonunu, NF-
κB ve transkripsiyonel aktivite ve promotor demetilasyon
yoluyla indüklemektedir. NF-κB human immün cevabın mer-
kezi (sentral) mediatörüdür ve stres ve inflamatuvar tetikle-
me sonucu oluşan sitokinler tarafından aktive olmaktadır.
Benzer NF-κB ve demetilasyon bağımlı gen regülasyonu,
CDX1 gen için de geçerlidir. Proto-onkogen c-myc, CDX1 ile
farklılaşmış keratonisitlerden erken intestinal fenotipin in-
düksiyonunda, işbirliği yapmaktadır. Hedgehog ve Bmp-4 ge-
lişimsel yollar, BÖ’da CDX genlerin regülasyonunda önemli
rol oynamaktadır (Şekil 2) (1).

GÖR’da  mide asiti ve safra içeriğinin özofagusa reflüsü, özo-
fagusun squamöz özofageal epitelin yüzeyel  tabakalarında
hasar yaparak, intersellüler aralıkta dilatasyona neden olurlar.
Bu inflamatuvar cevabı tetikler, mide asiti ile safra tuzlarının
derin differansiye olmuş epitelyal ve stem-pluripotent hücre-
lere maruziyetine neden olur. İnflamatuvar sitokinler ve ke-
mokinler, NF-κB yoluyla CDX genlerini indükler, oysa mide
asiti ve safra tuzları, promotor demetilasyon veya ara yolların
aracılığıyla, squamöz fenotip determinantlarını (p63) ve in-
testinal farklılaşmanın pozitif düzenleyicisini (CDX), süprese
eder.

3 önemli gende (p16, RUNX3 ve HPP1) metilasyon, Barrett
karsinogenezisde rol oynar ve bu metilasyonlar, erken dö-

nem BÖ’da high grade displazi ve karsinom gelişimi ile birlik-
tedir. Ayrıca, DNA anöploidi, 17p LOH (LOH: heterozigosite
kaybı) ve 9p LOH bulunması, özofagus malignite olasılığını
artırmaktadır. 

KLİNİK

Barrett özofagus endoskopide rahatlıkla tanınır. Normalde
gastroözofageal birleşkedeki Z line, beyaz veya açık pembe
iken, kolumnar epitel varlığında somon rengi görünüm (gra-
nüler veya daha kırmızı) mevcuttur (Resim 1, 2). Özellikle alt
uçtan alınan biopside goblet hücrelerinin görülmesi, BÖ an-
lamlıdır. BÖ, birkaç şekilde sınıflandırılır. Kolumnar epitel
içeren alanın kardioözofageal bölgeden uzaklığı (squama-
okolumnar bileşke), 3 cm’den kısa ise short (kısa) segment,
3 cm’den uzun ise long segment BÖ tanısı konur (Resim 3).
GÖR tanısı alan ancak Barrett özofagus saptanmayan vakalar-
da, %20 oranında intestinal metaplazi mevcuttur. Bu neden-
le normal görünümlü gastroözofageal bileşke olan bölgeden
biopsi tavsiye edilmemektedir (3-5).

ÖAK insidansı, Barrett özofagusda oldukça düşük olup yılda,
%0.5 oranındadır (3). BÖ toplumda oldukça sık görülmekte-
dir, genelde kronik GÖRH bulunan hastalarda ortaya çıkmak-
tadır. Ancak, bazı hastalar asemptomatiktir. Kronik GÖR ne-
deniyle endoskopi yapılan kişilerde sıklık, %5-15 oranındadır.
BÖ riski, asit miktarına maruziyet ve mevcut hiatal herni var-

fiekil 2. Barrett özofagusda intestinal metaplazinin bafllamas› ve kansere giden yolda oluflan genetik olaylar: Kronik
GÖRH (GORD), squamöz epitelin kolumnar epitele dönüflmesini indükler. Kaudal homeobox genleri (CDX1 ve CDX2
genleri), bu transformasyonda esas rolü oynar. Bmp-4, intestinal fenotipin oluflmas›nda ek faktör olarak rol oynar.  9p
ve 17p’da  (p16 ve p53 lokusu, s›ras›yla) heterozigot kayb›, klonal expansiyonda ve büyüme kontrol mekanizmalar›nda
bozulma, kromozomal instabilitede bozulma sonucunda di¤er genetik de¤ifliklikler bafllar. Wnt, COX2 ve E-cadherin
yolunda de¤ifliklik, tümör süpresyonunda, neo-anjiogenezisde teflvikte ve ba¤›ms›z büyümede bozulmaya neden olur.
Sonuçta büyüme hormon faktör reseptöründe amplifikasyon (EGFR, erb-B2, met ve VEGFR) veya büyüme faktörlerinin
afl›r› expresyonunda (TGFβ, VEGF and HGF), daha invazif bir fenotipe neden olur.
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lığı ile ilişkilidir. Ancak yine de, retrosternal yanma semtom-
ları ile BÖ arasında  direkt korelasyon bulunmamaktadır. BÖ,
ileri yaşlarda ve erkeklerde daha sık görülmektedir. Ayrıca, si-
gara içimi, alkol, BMI, diyet alışkanlıkları gibi faktörler de, BÖ
oluşmasında potansiyel risk faktörlerdir. Obezlerde BÖ’un
sık oluşmasının nedeni; obezitenin hiatal herniye neden ol-
ması, intragastrik basıncın artması ve hormonal faktörlerle
izah edilebilinir. Obezitede yüksek konsantrasyonda, insülin
ve insülin like growth factor 1 (IGF-1) artmaktadır, bu da hüc-
re proliferasyonuna neden olur, hücre farklılaşmasını belirler.
Bu kişiler aynı zamanda, farkli adipokinlere de sahiptirler. Bu
peptidler, hücre inflamasyonu ve apoptozisde aktif aracılık
yaparlar.

BÖ’lı hastalarda, erozif özofajitis ve non-erozif özofajitisli has-
talara oranla, daha fazla aşağı özofagus sfinkter basıncında
azalma ve daha fazla özofagus dismotilite mevcuttur. Diğer
önemli bir çevresel faktör, H. pylori (Hp) infeksiyonudur. Hp
pozitif vakalarda, şiddetli korpus gastriti, mide asiditesinde
azalma, parietal hücre harabiyeti,asit output’unda azalmaya
neden olur. CagA pozitif Hp infeksiyonu, şiddetli gastrik inf-
lamasyona, artmış gastrik atrofiye ve intestinal metaplaziye
neden olur. Gelişmiş toplumda azalan Hp infeksiyonu, geçi-
ci olarak artmış GÖRH komplikasyonları ve BÖ ile birliktedir.
Yani Hp, kişiyi BÖ’dan korumaktadır.

TANI

Barrett özofgus tanısı ve maligniteye gidişte, high grade disp-
lazi ve erken malignitenin saptanmasında günümüzde, bir
çok yeni tanı metodu mevcuttur (6-12). 

Standart endoskopi; Kronik reflü semptomları bulunan
hastalarda mutlaka üst sindirim sistemi endoskopisi yapılma-
lıdır. Endoskopi esnasında, Barrett mukozal segmentin uzun-
luğu ölçülmelidir (Praq C ve M klasifikasyonu. Resim 2). Bi-
yopsi yapılarak teşhis onaylanmalıdır. Bazı otörler, her cm’-
den 4 kadrandan birer biyopsi olmak üzere, toplam 8 adet
(Seattle protokolü) biyopsi tavsiye etmektedir. Biopside,
mutlaka intestinal metaplazi, displazi ve karsinoma varlığı
araştırılmalıdır (7, 8).

BÖ’de tarama yapılması, değişik klavuzlarda belirtilmiştir
(Tablo 1). Bu tabloda, AGA, ACG ve BSG önerileri belirtilmiş-
tir.  Ancak, tarama yapılmasının yararlı olup olmadığı yönün-
de değişik görüşler vardır. Konvansiyonel endoskopiler tara-
mada yararlı değildir, bu nedenle tarama yapılacaksa, balon
sitoloji, transnazal endoskopi, kapsül endoskopi ve yeni en-
doskopik teknikler kullanılmalıdır.

Kromoendoskopi: Basit, kolay ve ucuz bir yöntemdir. İş-
lem için 2-5 mgr midazolam İ.V uygulanır. Birtakım kimyasal
boyalarla (metilen mavi, lugol, indigo carmine ve asetik asit
gibi) işlem yapılır. Metilen mavisi en popüler boya olup, high
grade displazi ve kanserde boya tutulumu olmazken, non-
displastik alanlar metilen mavi ile boyanma gösterir. Metilen
mavi ile mukozal yüzeyel patern patolojisi rahatlıkla saptan-
makta iken, vasküler paternin izlenememesi bu yöntemin
dezavantajıdır. Bu nedenle kromoendoskopi ile olumlu ve
olumsuz görüşler geliştirilmiştir. Ayrıca kromoendoskopi ile
birlikte magnifiye endoskopi veya yüksek rezolusyonlu en-

Resim 2. Prag (C ve M) klasifikasyonu

Resim 3. BÖ’da endoskopik klasifikasyon
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doskopi ile kombinasyonlar, BÖ’de daha yararlı bilgiler ver-
mektedir (9).

Magnifiye endoskopi: Mukozada endoskopi esnasında,
ileri derecede büyütme yapılarak inceleme imkanı sağlar.
IPCL (Intra papillary capillary loops), erken evre squamous
cell karsinomada oldukça önemlidir. Kromoendoskopi veya
NBI ile kombinasyon oldukça yararlı bilgiler verir (9, 10). 

Dar bant görüntüleme (Narrow Band Imaging: NBI)
yöntemi: NBI beyaz ışığı mavi (B: 400-430 nm), yeşil (G:
430-460 nm) ve kırmızı (R: 485-515 nm) renklere ayrıştırarak,
mukozal yapı ve vasküler patern hakkında daha detaylı bilgi-
ler verir. Mukozanın yüzeyel, orta ve derin kısımlarını inceler
(10). Herhangi bir boya veya kontrast uygulanmadan yapılır.
NBI, yüksek rezolusyonlu endoskopi (high resolution endos-
copy) ve magnifiye endoskopi ile kombinasyon (MENBI) ya-
pılmakta ve net bilgiler elde edilmektedir. NBI, intestinal me-
taplazi ve low grade displazi ayrımında çok başarılı değildir.
NBI+HD (high definition) endoskopide diplaziyi yakalama
ihtimali, %57 iken, standart endoskopide bu oran %43’tür ve
biyopsi alma sayısı standart endoskopiye göre daha azdır.
Goda’nın yaptığı çalışmada mukozal pattern; 1) yuvarlak ve-
ya oval,  2) uzun düz, 3) villöz, 4) cerebriform 5) irregüler ol-
mak üzere 5 patterne, kapiller görünüm ise 1) balpeteği ve-
ya ağ benzeri 2) asma benzeri 3) sarmal veya kıvırcık saç gö-
rünümü 4) sarmaşık veya DNA iplikçiği görünümü 5) irregü-
ler olmak üzere sınıflandırılmıştır (10). Mukozal pattern 3, 4,
5 ve kapiller pattern 3, 4, 5, malign veya displazik olarak ka-
bul edilmektedir. Sharma ve ark. çalışmasında ise mukozal
görünüm; 1) villöz 2) sirküler 3) irregüler olmak üzere 3’e ay-
rılmakta, villöz tip intestinal metaplazi, sirküler tip low grade
metaplazi, irregüler tip high grade displaziye tekabül etmek-
tedir (11). Yine, NBI ve magnifiye endoskopi ile küçük hüc-
reli özofagus kanseri tanısı klasik endoskopiye göre tanısı da-
ha kolay konmaktadır.

FICE (Fuji Intelligent Chromo Endoscopy): NBI’e ben-

zer şekilde, mukozal yüzey veya vasküler pattern hakkında
bilgiler verir. Magnifiye kromoendoskopi &FICE & NBI kom-
binasyonu yapılmakta, ve tanıda önemli gelişmeler elde edil-
mektedir.

Spektroskopi: Malign yapı ile normal mukozanın ayırımın-
da, dokunun yapısal ve moleküler kompozisyonlarını inceli-
yerek, kullanılır (12). Elastik, flörasan ve Raman spektrosko-
pi olmak üzere 3 çeşit spektroskopi cihazı mevcuttur. Hücre
nükleusunun yapısı, nükleus çapı, büyüklüğü, pleomorfizm
derecesi, hiperkromazi derecesi ve kromatin miktarına göre
malign ve normal yapıları ayırır. Nükleusda büyüme, nükle-
usda atipi, pleomorfizm ve hiperkromazi olması premalign
ve malign yapılar için anlamlıdır. Florosan spektroskopide,
endojen (kollajen, porfirin ve NADH) veya eksojen (5-ALA)
kullanılarak, florasan ölçümü yapılır. Bu amaçla, endoskopun
biopsi kanalından geçen nokta problar kullanılır. Endojen flo-
rofor yapıdan dolayı displastik doku, normal yapıdan farklı
renk oluşturur.

Otofloresan (Autofuorescence) endoskopi: Mavi ışık
kullanılarak doğal yapı incelenir (13). Non-displastik doku
yeşil görünürken, neoplastik doku veya mukoza varlığında
mukoza mavi renkte görünür.

Optik koherens tomografi (OCT): Dokuda yüksek rezo-
lüsyonlu kesitsel (Cross-sectional) görüntüler elde etme im-
kanı sağlar. Yüksek frekanslı B-mode ultrason imajına benzer
görüntüler elde edilir, ancak akustik enerji yerine infrared
ışık kullanır. Yüksek rezolusyonlu ultrasona göre 10 kat daha
fazla rezolusyon sağlar. 2 mm derinlikte ve 10 μm rezolus-
yonla linear ve radial tarama yapar. Gelecekte, nüklear ve sel-
lüler değişiklikleri gösteren, displaziyi erken tanıyan, daha
detaylı algoritma ve bilgisayar yardımıyla analiz yapan OCT
teknikleri uygulamaya girecektir. 

Lazer konfokal mikroskopi: Mukozayı 1000 kere büyüte-
bilir ve hücresel yapılar hakkında bilgi verir. Endosistoskop
(3.4 mm çapında), endoskopun çalışma kanalından geçirilir,

ACG 2008 AGA 2005 BSG 2005

GÖRH semptomu olanlar Bireysel Olabilir Hay›r

GÖRH semptomu olmayanlar Hay›r Hay›r Hay›r

ACG: American College of Gastroenterology.  AGA: American Gastroenterological Association.  BSG: British Society of Gastroenterology

Tablo 1. BÖ’da tarama klavuzlar›
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işlem öncesi mukoza, N-asetil sistein ile temizlenir. Endosko-
pi esnasında floresant ajanlar (flörasan sodyum veya topikal
akriflavin) uyguladıktan sonra, hücresel analiz yaparak, bi-
yopsi almadan ve histolojik inceleme yapmadan, in vivo his-
toloji imkanı sağlayan yeni bir tanı konseptidir (Resim 4).
Tüm  mukoza tabakalarının dinamik yüksek konsantrasyonlu
mikroskopik görüntülenmesi imkanını sağlar. Bir çalışmada,
neoplazi tanısında %97.4 oranında başarı sağlamıştır (6-8). 

Kapsül endoskopi: Özofageal kapsül endoskopi yeni bir
tekniktir. Ancak biyopsi alma ve histoloji imkanı olmaması
dezavantajdır.

Barrett biomarkerları: p53, anöploidi, cyclin A immuno-
positivliği ve α-methylacyl coenzyme A racemase expresyo-
nu, BÖ’lu hastalarda kansere gidişte yaralı olduğu gösteril-
miş, ancak diğer çalışmalar bunu desteklememektedir. Resim
5’de, p53 ile yapılan boyamada BÖ’na ait boyanma gösteril-
mektedir.

Moleküler yöntemler: NIRF (Near-infrared fluorescence)
uygulaması, proteaz expresyon özelliğine göre malign ve
normal yapıları ayırır. Bu yöntem özellikle BÖ’da displazik
alanların gösterilmesinde yararlıdır.

Flow sitometri: Normalde diploid görünüm mevcutken,
anormal (premalign ve malign) olgularda anaploidi veya tet-
radiploidi saptanır. 

TEDAVİ

BÖ, normal kişilere göre yaşam kalitesini olumsuz etkile-
mektedir. Hastalarda özofagus kanseri ihtimali, kişileri ayrıca
mutsuz kılmaktadır. Hastalara bu konuda yeterince bilgi veril-
meli ve tarama programları hastaya anlatılmalıdır. Yapılan ça-
lışmalara göre, hastaların büyük bir kısmında low grade disp-
lazi gelişmez. Sadece %10’undan azında high grade displazi
ve kanser gelişebilir. Bu nedenle, nondisplastik BÖ’lu hasta-
lar ve low grade bulunan hastalarda konservatif tedavi yapıl-
malı ve periodik kontrollerle takip yapılmalıdır. Mikroskopik
kanser fokusu alınan biyopsi örneklerinde mutlaka araştırıl-
malı, bir seride özofagektomi uygulanan hastalarda occult
kanser oranı %10-50 oranında bulunmuştur.

Tedavide 3 strateji mevcuttur. Bunlar; a) cerrahi özofagekto-
mi, b) belli aralıklarla takip ve c) endoskopik tedavilerdir. En-
doskopik tedavide, endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR),
endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) ve ablasyon teda-
vileri kullanılmaktadır. Endoskopik tedavi olarak, multipolar
elektrokoagülasyon, lazer tedavisi, sıvı nitrojen ile birlikte
kriyoterapi, argon plazma koagülasyon, fotodinamik tedavi
ve radyofrekans dalga ablasyonu kullanılmaktadır.  Fotodina-
mik tedavide, lazer öncesi özofagusa fotosensitize ajan veri-
lerek (5-ALA: aminolevalulonik asit) uygulanan tedavide
high-grade displazide kanser gelişimi %50’den %13-28’lere

Resim 4. Lazer konfokal endoskopi: High grade displazi vakas›nda, LKE (a) ve biopsi (b) sonuçlar› benzerlik göstermektedir.
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düşmektedir. Radyofrekans ablasyon tedavisi, etkili bir şekil-
de, hem nondisplastik ve hem de high grade displastik

BÖ’da başarı sağlamaktadır.  Genç ve multifokal high grade
displazili hastalarda, cerrahi veya endoskopik tedavi uygulan-
maktadır (7, 8). 

NSAI’larla kemoprevansiyon, bazı çalışmalarda kanser gelişi-
mini azalttığı veya durdurduğu belirtilmiş ve bu tedavinin ya-
rarlı olduğu söylenmiş, son çalışmalarda da COX-2 selektif
NSAI  (200 mgr/gün, celexocib) kullanılmasının proteksiyon
açısından yararlı olmadığı gösterilmiştir. Medikal tedavide
PPI’lar ile kronik asit süpresyonu yapılmasının, BÖ’da displa-
zi gelişimine engel olduğu bilinmektedir. Antireflü işlemleri,
medikal tedaviyi tamamlayamayan veya uyumsuzluk göste-
ren hastalarda uygulanmalıdır.

Sonuç olarak, BÖ premalign bir hastalıktır. BÖ’da; IPCL, SIM
(spesialize intestinal metaplazi) ve neoplastik fokusların er-
ken saptanmasında, yeni teknolojik gelişmeler oldukça yarar-
lıdır.

Resim 5. BÖ biomarker› p53 ile boyama

KAYNAKLAR
1. Massimiliano di Pietro and Rebecca C. Fitzgerald . Barrett’s oesopha-

gus: an ideal model to study cancer genetics. Human Genetics 2009,
233-246.

2. Beilstein M, Silberg D. Cellular and molecular mechanisms responsible
for progression of Barrett's metaplasia to esophageal carcinoma. Gas-
troenterol Clin North Am. 2002 Jun;31(2):461-79. 

3. Di Pietro M, Peters CJ, Fitzgerald RC. Clinical puzzle: Barrett's oesopha-
gus. Dis Model Mech. 2008 Jul-Aug;1(1):26-31.

4. Shaheen NJ, Richter JE. Barrett's oesophagus Lancet. 2009 Mar
7;373(9666):850-61.

5. Robert D. Odze. Barrett esophagus:histology and pathology for clini-
caian. Nature Reviews Gastroenterology and Hepatology 2009, 6, 478-
490.

6. Robert D. Odze. Update on the diagnosis and treatment of Barrett
esophagus and related neoplastic precursor lesions. Archives of Patho-
logy and Laboratory Medicine 2008, 132 (10), 1577-1585.

7. Andrea May and Christian Ell. Diagnosis and treatment of early esopha-
geal cancer. Curr Opin Gastroenterol 2006, 22;433-436.

8. Stefan Seewald, Tiing Leong Ang, Stefan Groth, et al. Detection and en-
doscopic therapy of early esophageal adenocarcinoma. Curr Opin Gas-
troenterol 2008, 24;521-529.  

9. Connor MJ, Sharma P. Chromoendoscopy and magnification endos-
copy in Barrett's esophagus. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2003
Apr;13(2):269-77.

10. Goda K, Tajiri H, Ikegami , Urashima M, Nakayoshi T, Kaise M. Usefulness
of magnifying endoscopy with narrow band imaging for the detection of
specialized intestinal metaplasia in columnar-lined esophagus and Bar-
rett's adenocarcinoma. Gastrointest Endosc. 2007 Jan;65(1):36-46.

11. Sharma P. Narrow band imaging in Barrett's esophagus. Clin Gastroen-
terol Hepatol. 2005 Jul;3(7 Suppl 1):S21-2. Review.

12. Ralph S. DaCosta, Brian C. Wilson. Spectroscopy and flourescence in
esophageal disaeses. Norman E. Marcon. Best Practise&Research Clini-
cal Gastroenterology 2006, 20 (1), 41-57.

13. Kara MA, Bergman JJ. Autofluorescence imaging and narrow-band ima-
ging for the detection of early neoplasia in patients with Barrett's esop-
hagus. Endoscopy. 2006 Jun;38(6):627-31. Review.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


