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skuamöz epitelyuma dönüşü orta özofagustan başlayıp her 
iki yöne doğru olurken, üst özofagus en son skuamöz epi-
telyuma dönen bölgedir. Embriyonik dönemde üst özofagus 
mukozasının skuamöz epitelyuma dönüşümünün oluşmama-
sı HGM gelişimine sebep olur, ancak literatürde bu teoriye 
karşı olan immünhistokimyasal analizlere dayandırılan bazı 
çalışmalar vardır. Diğer bir teori mikst teori olup bu teoriye 
göre HGM, normal skuamöz epitelin travma, infeksiyonlar 
veya regürjitasyona bağlı olarak kaybolması ve konjenital 
anomaliye bağlı olarak lamina propriadaki ektopik gastrik 
mukoza tarafından iyileşmesi sonrası gelişir (6,7).

En sık görülen histolojik tip kardiya veya oksintik tip mukoza 
olup bunu antral mukoza takip eder, alttaki mukoza tipine 
göre bazı olgularda mevcut gastrik mukozadan asit üretimi 
de görülür ve kimi hastalarda üst özofajial sfinktere olan ya-
kınlığına bağlı olarak larengofarengeal reflüye (LFR) sebep 
olur (8). HGM’de Helicobacter pylori (H. pilori) kolonizas-
yonu kimi çalışmalarda %82’ye varan oranlarda tariflenmiştir. 
Bunun dışında HGM’nin atrofisi, metaplazisi, displazisi ve 
hatta karsinomu tariflenmiştir (9,10).

HGM’nin klinik, endoskopik ve histolojik bulgularına göre 
klinikopatolojik sınıflama önerilmiş ve buna göre 5 gruba ay-
rılmıştır (3) (Tablo1).

HGM’li hastaların çoğu asemptomatik olup tesadüfen endos-
kopi sırasında heterotopik gastrik mukozanın  fark edilme-
si ile tanı alırlar, bu hastalar genel olarak tip I HGM olarak 

Özofagusun heterotopik gastrik mukoza (HGM)’sı  
diğer ismi ile inlet patch ilk olarak 1805 yılında Sch-
midt (1) tarafından proksimal özofagusta yerleşik 

ektopik gastrik mukoza için tanımlanmış klinik antitedir. 
Genel olarak proksimal özofagusta tanımlanmasına rağmen 
nadiren orta ve distal özofagusta da görülebilir. HGM insisör 
dişlerden 16-21 cm uzaklıkta, üst özofageal sfinkterin hemen 
distalinde lateral veya posterior duvarda görülür (Resim 1). 
HGM hafif yüzeyden kabarık, yüzeyden çökük veya flat ola-
bilir, yüzeyi düzgün veya nodüler olabilir. Makroskopik ola-
rak somon rengi kadifemsi görünümde olup boyutları 2-3 
mm’den 4.5 cm’ye kadar değişmektedir. Normal mukozadan 
keskin sınırlarla ayrılan tek bir parça veya multiple parçalar 
halinde görülebilir (2) (Resim 1).

HGM genel olarak konjenital olarak düşünülse de, sonradan 
kazanılmış olduğuna dair veriler de vardır (2-4).

HGM’nin tanımlanmış insidansı endoskopik çalışmalarda 
%1-13.8 arasında olup otopsi çalışmalarında bu oran %70’e 
dek artabilir. Endoskopik olarak sıklıkla hızla özofagusa girilip 
veya hızla çıkıldığında  HGM gözden kaçabilir ve dolayısı ile 
insidansı düşük olarak bulunabilir. HGM her yaş grubunda 
tanımlansa da en sık olarak 50’lili yaşların ortalarında görülür. 

HGM’nin oluşum mekanizması için önerilen 2 teori bulun-
maktadır (2-5): Bunlar içinde en çok kabul gören teori kon-
jenital olduğu yönde olanıdır. Bu teoriye göre embriyonik 
dönemde özofagus mukozasının kolumnar epitelyumdan 
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sendromu ile HGM arasında etyolojik ilişki olabileceği iddia 
edilmiştir (16). Mikroskopik olarak kardiyak, antral ve fundik 
mukoza hücreleri saptanabilirse de genel olarak HGM hücre-
leri paryetal hücreleri ve şef hücrelerinden oluşan fundik mu-
kozadan oluşurken nadiren de antral mukoza hücrelerinden 
oluşur (2). H. pilori HGM’li hastaların %19-82’sinde saptana-
bilmekte olup, H. pilori  infeksiyonunun oral yolla bulaştığı 
göz önüne alınırsa HGM’nin proksimal yerleşimi nedeni ile 
H. pilori infeksiyonu için önemli yerleşim yerlerinden biri ola-
rak kabul edilir. Bunun dışında HGM’nin gelişiminde gastrik 
H. pilori’nin rolü olduğu da düşünülmektedir (17). HGM’nin 
artmış Barrett özofagus ile olan ilişkisine ait birçok yayınlar 
olup kimi yayınlarda HGM’li hastaların %20’sinde eş zamanlı 
Barrett özofagus saptanmıştır (18). Aslında Barret özofagus 
HGM’den ayrı bir antite olarak tanımlanmış olup HGM’nin 
aksine konjenital değil sonradan kazanılmış prekanseröz lez-
yondur. Ancak aynı müsin kor protein ekpresyonu ve sitoke-
ratin paternini göstermeleri nedeni ile her iki hastalık arasın-
da patojenetik ilişki olduğu düşünülmektedir (6,19) bununla 
birlikte Barret özofagusun immatür multipotent kök hüc-
relerden gelişmesine rağmen HGM’nin embriyonik gastrik 

sınıflandırılırlar, tip II hastalar LFR bulguları ön planda olan 
hastalar iken, tip III hastalarda benign striktürler, web veya  
kanama şikayetleri mevcuttur, tip IV hastalar da biyopside 
intraepitelyal displazi saptanan hastalar olup bu hastalar ara-
sında asemptomatik olanlar da vardır, tip V hastalar biyopsi-
de neoplastik değişikliklerin olduğu hastalardır, bu hastalar 
asemptomatik olabildikleri gibi disfaji ile de karşımıza çı-
kabilirler (2). En sık bulgular; LFR olup, kimi serilerde %73 
oranında tanımlanmıştır, bunu yutma güçlüğü, boğaz ağrısı, 
globus hissi, odinofaji, üst solunum yolları hastalıkları bulgu-
ları takip eder. LFR bulguları sıklıkla hafif olup tedavisi belirti-
lerin şiddetine göre planlanır (11,12). Yutma güçlüğü %15-39 
arasında değişen oranlarda görülür. Literatürde en büyük seri 
487.229 vakalık bir seri olup bu seride hastaların en sık bulgu-
larının disfaji, odinofaji, LFR bulguları ile globus olduğu gös-
terilmiştir (13). Literatürde HGM’ye bağlı oldığu düşünülen 
birçok klinik antite mevcuttur; HGM’nin olduğu yerde tanım-
lanan trakeözofageal fistül oluşumu veya özofajial perforas-
yon (14,15), striktür, ring ve web’e bağlı olan disfajiler HGM 
ile ilişkilendirilmiş olup hatta HGM’de asit üretiminin varlığı 
ve web ile birlikteliğinin olması nedeni ile Plummer Winson 

Kategori	 Tanımlama	 Bulgu ve Belirtiler

I	 Asemptomatik	 ØØØ

II	 Semptomatik	 Larengofarengeal reflü

III	 Benign komplikasyonlarla olan semptomatik	 Striktür, web, fistül, kanama

IV	 Intraepitelyal displazi	 Yok/nonspesifik

V 	 Malign transformasyon	 Asemptomatik veya disfaji

Tablo 1. Heterotopik gastrik mukoza sınıflaması

Resim 1. Üst özofagusta HGM. A: Sol yan duvarda HGM, B: Sağ yan duvarda HGM, C: Narrow band endoskopla görünüm
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LFR’ye bağlı bulgular varlığında proton pompa inhibitörleri 
ile tedavi, striktür veya ring varlığında özofagus dilatasyon 
tedavisi önerilmektedir. Bunun dışında HGM’li hastalarda 
argon plasma koagülasyon (APC) uygulanımı ilk olarak 2009 
yılında Bajbouj M ve arkadaşları tarafından yaptıkları rando-
mize kontrollü çalışmada globus hissi nedeniyle başvuran 
servikal HGM’li hastalarda gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmada 
APC uygulanan hastaların %82’sinde semptomatik iyileşme 
ve %90’ında lezyonda iyileşme saptanmıştır (23). Ardından 
APC, disfaji ve kronik öksürük nedeni ile başvuran HGM’li 5 
çocuk hastaya uygulanmış ve hastaların hepsinde semptom-
ların tama yakın kaybolduğu kaydedilmiştir (24). 

TAKİP

HGM’li hastalarda malignite için spesifik risk faktörleri tam 
olarak belirlenmediğinden, semptomatik hastalara semp-
tomlarına uygun tedavi verilip, biyopside metaplazi veya 
displazisi olan HGM’li hastalarda surveyans amaçlı endosko-
pik kontroller önerilir.

mukoza hücrelerinden geliştiğini belirten aksi görüş belirten 
yayınlar da mevcuttur (20). HGM’de histolojik olarak malig-
niteler veya benign değişiklikler oldukça nadir olup kronik 
inflamasyon, atrofi, intestinal metaplazi ve displazi erişkinler-
de tanımlanmış değişikliklerdir. Şimdiye kadar literatürde ilki 
1950’de olan HGM zemininde gelişmiş toplam 43 özofagus 
adenokarsinom vakası (17) tanımlanmış olup bunun dışında 
bir de larenks adenokarsinomu tanımlanmıştır (21). HGM 
zemininde özofagus adenokarsinomu tanımlanan hastaların 
çoğu (%88.4) erkek hasta olup ortalama yaşları 60,4 (35-85) 
olarak saptanmıştır. Adenokarsinomlu hastaların tanı anında 
%32’sinde (T1) lezyon saptanırken, %31.2’sinde ülsere lez-
yon, %30.2’sinde lümene protrude lezyon ve %18.6’sında 
polipoid lezyon saptanmış, bu hastalarda en sık bulgu yutma 
güçlüğü olup, asite bağlı bulgu saptanmaz iken sigara kullanı-
mı bir risk faktörü olarak belirlenmiştir (22).
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