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ÖZET 

Amaç: Koroziv madde oral alımı nedeniyle acil servise başvuran hastaların demografik, 

klinik, laboratuar özelliklerini ve endoskopik bulgularını belirlemek, morbidite ve 

mortaliteyi etkileyen faktörleri saptamak ve elde ettiğimiz verileri literatür ışığında 

tartışmayı amaçladık. 

Yöntem ve Gereç: Koroziv madde oral alım nedeni ile 1 Ocak 2008 ile 1 Ocak 2015 

tarihleri arasında acil servise başvuran 156 hasta geriye dönük olarak hasta dosyaları ve 

hastane elektronik veri sistemi kullanılarak incelendi. Hastaların klinik durumları, 

koroziv madde oral alım nedeni, aldığı miktar, beyaz küre sayısı, nötrofil, 

nötrofil/lenfosit oranı kayıt edildi. Endoskopik bulgular ise Zargar sınıflamasına göre 

gruplandırıldı. İstatistiksel veriler IBM SPSS v.21.0 kullanılarak değerlendirildi.  

Bulgular: Olguların yaş ortalaması 38.9 ± 15.8 yıl olup, 87 (%55.8)’si kadın idi. 

Hastaların 125 (%80.1)’nin kazara, 31 (19.9)’nin ise özkıyım amaçlı koroziv madde 

içtiği belirlendi. Her iki cinsiyette de en sık koroziv madde alım nedeni kazara idi. 

Çalışmamızda özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımlarında alınan miktarın, kazara 

koroziv madde oral alımlarındaki miktara göre daha fazla olduğu tespit edildi (p<0.05).  

Koroziv maddenin oral alım nedeni ile endoskopik bulgular arasında bir ilişki yoktu. En 

sık (%57.1) oral alınan koroziv maddelerin bazik özellikte olduğu görüldü. Başvuru 

anında hastaların %38.1’nin herhangi bir semptomunun olmadığı tespit edildi. En sık 

semptom ise boğazda yanma (%27.3) idi. Yüz bir (%65) hastaya endoskopik işlem 

uygulanmıştı. En sık (%60) endoskopik bulgu evre 1 olarak saptandı. Hastaların 

başvuru anındaki beyaz küre sayısı ve nötrofil/lenfosit oranı ile endoskopik bulguları ve 

özefagus yaralanma şiddeti arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Sonuç: Genç erişkinlerde özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımları sıktı. Beyaz küre 

sayısının ve nötrofil lenfosit oranın ile koroziv özefagus yaralanma şiddeti arasında 

ilişki olmadığı görüldü. 

Anahtar Kelimeler: Acil servis, koroziv, kostik, nötrofil lenfosit oranı 

Dr.Hüseyin KESİM, Uzmanlık Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi - Samsun, 07-2015 
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ABSTRACT 

Purpose: We aimed to determine the demographic, clinic, laboratory properties and 

endoscopic findings of the patients applied to emergency due to corrosive material oral 

intake, to specify the factors affecting morbidity and mortality and to discuss the data 

obtained in the light of the literature. 

Method and Material: 156 patients applied to emergency due to corrosive material 

oral intake between 1 January 2008 and 1 January 2015 were examined retrospectively 

by using the patient files and the hospital electronic data system. Clinic status of the 

patients, reason of corrosive material oral intake, quantity taken, white blood cell count, 

neutrophil, neutrophil/lymphocyte ratio were recorded. Endoscopic findings were 

grouped according to the Zargar classification. Statistical data was evaluated by using 

IBM SPSS v.21.0. 

Findings: Age average of the cases was 38.9 years and 87 of them were female 

(55.8%). 125 of the patients (80.1%) had taken the corrosive material accidentally and 

31 (19.9%) had taken it for suicide purposes. In both genders, the most frequent reason 

for corrosive material intake was accidental. In our study, it is observed that the quantity 

of corrosive material oral intake taken for suicide purposes is higher than the quantity of 

corrosive material oral intake taken accidentally (p<0.05). There was no relation 

between the endoscopic findings due to the oral intake of the corrosive material. Most 

frequently orally taken corrosive materials were bases. At the time of application, the 

patients were mostly found (38.1%) as asymptomatic. The most frequently observed 

symptom was sore throat (27.3%). Endoscopic process was applied to 101 patients. 

Most frequent endoscopic finding was determined as stage 1. No relationship was found 

between the white blood cell count and neutrophil/lymphocyte ratio and endoscopic 

findings and esophagus injury strength of the patients at the time of application. 

Conclusion: In young adults, corrosive material oral intake for suicide purposes was 

frequent. It was observed that there was no relationship between the white blood cell 

count that was used as an inflammatory indicator in various situations in the literature 

and neutrophil lymphocyte ratio and corrosive esophagus injury strength 

Key words: Emergency, corrosive, caustic, neutrophil lymphocyte ratio 
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KISALTMALAR 

ATP: Adenozin trifosfat 

cm: Santimetre 

cmH2O: Santimetre su 

CSF: Koloni stimülan faktör 

IL: İnterlökin 

IFN: İnterferon 

IgD: İmmünglobin D 

IgG: İmmünglobin G 

IgM: 

İV: 

İmmünglobin M 

İntravenöz 

LTB4: Lökotrien B4 

LTC4: Lökotrien C4 

LTD4: 

mmHg: 

Lökotrien D4 

Milimetre civa 

mm: Milimetre 

mm³: 

PGD2: 

PGE2: 

Milimetre küp 

Prostagladin D2 

Prostagladin E2 

PGF2: 

PGI2: 

Prostagladin F2 

Prostasiklin 

SPSS: 

TXA2: 

USG: 

Statistical Package For The Sociel Sciences 

Tromboksan A2 

Ultrasonografi 

WBC: 

 

Beyaz küre sayısı  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Teknolojik alandaki gelişmelere paralel olarak, hızla günlük kullanımımıza 

giren kimyasal maddeler, bir yandan yaşam kalitesini artırırken diğer yandan da hatalı 

kullanımı ile tehlikeli sonuçlar doğurabilmektedir. Evde ve endüstriyel alanda 

kullanılan kimyasal maddelerin birçoğu koroziv özelliğe sahiptirler. Korozivler, diğer 

adıyla kostikler, doku bütünlüğüne zarar verebilen kimyasal maddelerdir. Koroziv 

maddeler genel olarak asit (pH<7)  veya alkali (pH>7)  olarak sınıflandırılırlar (1). Asit 

veya alkali koroziv maddelerin oral yoldan alımı gastrointestinal sistemde ciddi hasara 

neden olabilmektedir (2). 

Amerika'da yıllık 5.000 'den fazla koroziv madde oral alımı rapor edilmektedir. 

Vakaların çoğu pediatrik hastalardan oluşmasına rağmen yetişkin hasta grubunda 

psikiyatrik tanısı olan, alkolik veya intihar amaçlı koroziv madde oral alımı olan vakalar 

görülmektedir (3). Koroziv maddelerin oral alımı çocuklarda %80’i kazara olur iken 

erişkinlerde ise intihar amaçlı alımlar daha fazla görülmektedir. Zehirlenme bulguları 

erişkinlerde ciddi olma eğilimindedir (4). 

Koroziv maddenin oral alımı sonrası meydana gelen yaralanma içilen 

maddenin türüne, miktarına, durumuna (sıvı-katı), maruz kalma süresine ve 

konsantrasyonuna bağlıdır (3,4). Koroziv madde oral alımı akut dönemde perforasyona, 

nekroza ve ölüme neden olabilir. Uzun dönemde ise özefagusta darlık oluşumuna ve 

karsinom gelişimine neden olabilmektedir  (4). 

Acil servislerde koroziv maddelerin kazara veya özkıyım amaçlı oral alımı sık 

görülmektedir (3,5). Satar ve ark. (6) ülkemizde yaptığı çalışmada, acil servise 

zehirlenme nedeniyle başvuran hastaların yaklaşık %3.4’nün koroziv maddelerin oral 

alımı nedeniyle oluşturduğunu rapor etmiştir. Kazğan ve ark. (5) yine ülkemizde yaptığı 

çalışmada, acil servise zehirlenme nedeni ile başvuran hastaların %2.2’sinin koroziv 

maddelerin oral alımı oluşturduğunu bildirmişlerdir. Literatüre göre gelişmiş ülkelerde, 

koroziv madde oral alımının sıklığı azalmakta iken Hindistan’da ve Türkiye’de artmıştır 

(3,7). 
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Bu çalışmanın amacı; oral yol ile koroziv madde alımı nedeniyle acil servise 

başvuran hastaların bazı demografik, klinik ve laboratuar özellikleri ile endoskopik 

bulgularını değerlendirmek, yaralanma şiddetini etkileyen faktörleri saptamak ve elde 

ettiğimiz verileri literatür ışığında tartışmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroziv Maddeler 

2.1.1. Tarihçe ve Epidemiyelojisi 

Korozyon kelimesi Latince'de kemirmek anlamına gelen 'corrodere' 

kelimesinden türetilmiştir. Korozivler diğer adlarıyla kostik olarak da 

isimlendirilmektedirler. Koroziv özefagus yanıkları, bir sanayi devrimi hastalığıdır. 

1927'den önce Amerika'da koroziv madde içeren ürünlerin ambalajlarında uyarı 

etiketlerinin bulunması ile ilgili yasal mevzuatlar mevcuttu. 1970 yılında, koroziv 

madde maruziyetleri sık olduğu için federal tehlikeli maddeler ve zehir önleme yasası 

uygulamaya girmişti. Bu yasa ile %10’dan fazla koroziv içeren maddelerin çocuklar 

tarafından açılamayan şişelere konulması zorunlu hale getirilmişti. Bu şişeler sayesinde, 

koroziv içeren ev maddelerine maruziyet %2' ye düşürülmüştü (8). 

Tucker ve arkadaşları koroziv madde alımından sonra ortaya çıkabilecek 

komplikasyonları ve tedavisini çok iyi açıklamışlardır. 1900' lü yıllarında başında 

Chevalier Jackson'un endoskopu keşfetmesinden sonra, koroziv özefagus striktür 

tedavisinde önemli adımlar atılmıştır. Özefegeal striktür gelişmesinin tedavisi olarak 

uygulanan körlemesine buji dilatasyon yöntemi, tıp alanındaki hızlı teknolojik 

gelişmelere rağmen çok az değişikliklerle tedavideki önemini korumaktadır (9). 

Özefagus dilatasyon işleminin gelişmesi, beslenme desteklerinin artması ve genel tıbbi 

bakım şartlarının yükselmesi nedeni ile koroziv madde maruziyetine bağlı mortalite yok 

denecek kadar azalmıştır (10). 

Koroziv maddelerin oral alımı gelişmekte olan ülkeler için önemli bir sağlık 

problemidir. Gelişmiş ülkelerde artan eğitim düzeyi, ürün kontrolü ve yasal 

düzenlemelerle koroziv madde maruziyetine bağlı mortalite ve morbite oranı azalmıştır; 

buna karşın Türkiye ve Hindistan'da yapılan çalışmalarda koroziv madde maruziyetleri 

artığı rapor edilmiştir. Koroziv maddelerin mühürlenmesi, paketlenmesindeki 

yetersizlikler, hukuksal boşluklar ve koroziv maddelerin geniş kırsal alanlarda hergün 

sıklıkla kullanılıyor olması koroziv madde maruziyetlerini artırmaktadır (7). Bu 

nedenlerle maruziyet dünyanın az gelişmiş bölgelerinde ciddi bir halk sağlığı sorunu 

olmaya devam etmektedir (1,4). Koroziv  madde alım nedeni 3 gruba ayrılır. 
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1: İntihar amaçlı alan erişkinler  

2: Kazara maruz kalma (çoğunluğu çocukluk yaş grubu) 

3: Diğer maruziyetler (iş kazaları, mesleki maruziyet) (1) . 

Tipik olarak, çocuklar kazara evde kullanılan koroziv maddelere maruz kalırlar 

(11). Erişkinler ise özkıyım amaçlı veya kazara ev veya endüsriyel koroziv maddelere 

maruz kalmıştır. Koroziv madde oral alımının %39' unu çocuklar oluşturmasına rağmen 

tedavi gerektiren olguların %81’ini yetişkinler oluşturmaktadır. Özkıyım amaçlı koroziv 

madde oral alım oranı az olmakla birlikte ciddi yaralanmaların büyük bölümünü 

oluşturur. Bazı korozivlerin sık kullanım alanları Tablo 1’de belirtilmiştir. 

Tablo 1. Bazı korozivler ve kullanım alanları (12) 

Koroziv madde  Tip  Ticari olarak ulaşılabilen form 

Asit Sülfirik Piller 

  Endüstriyel temizlik maddeleri 

  Metal kaplama 

 Oksalik Boya incelticiler, sökücüler 

  Metal temizleyiciler 

 Hidroklorik Çözücüler  

  Metal temizleyiciler 

  Tuvalet temizleyiciler 

  Pas sökücüler 

 Fosforik Tuvalet temizleyiciler 

Alkali Sodyum hidroksit Ev sabunu imalatı 

Kanalizasyon temizleyiciler 

  

Potasyum hidroksit 

 

Sodyum karbonat 

 

Fırın temizleyiciler 

Çamaşır deterjanı 

Sabun imalatı 

 

Amonyak 

 

Deterjanlar, ağartıcılar 

 

Condy kristalleri 

 

Ticari amonyak 

Amonyum hidroksit 

Sodyum hipoklorit 

Sodyum polifosfat 

Potasyum permanganat 

Çiftliklerde meyve kurutma 

Ev temizleyicileri 

Ev temizleyicileri 

Çamaşır suyu                   

Endüstriyel deterjanlar 

Dezenfektanlar, saç boyaları 
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              Koroziv maddeler; özefagus ve mide ile teması halinde hem histolojik hem de 

fonksiyonel olarak zarar veren maddelerdir. Kimsayal hasarın en sık görüldüğü bölgeler 

özefagusun normal anatomik darlıklarıdır. Bu darlıklar üst özefagusta krikofaringeus, 

orta özefagusta aort ve sol ana bronşun özefagusu çaprazladığı bölge ve distal 

özefagusta alt özefageal sfinterin proksimalidir. İçilen kimyasal maddenin hızı bu 

bölgelerde azaldığı için bu bölgelerin koroziv madde ile maruziyet süresi ve dolayısıyla 

yaralanma oranı artar (13). Koroziv maddelerin oral alımı üst gastrointestinal sistemde 

ciddi hasara, perforasyona ve ölüme yol açabilir (5). Bu maddelerin oral yolla alınması 

sonucu, özefagusta oluşan lezyonlara koroziv özefajit denilmektedir (14). Koroziv 

maddelerin birincil komplikasyonu koroziv özofajittir ve ikincil olarak da beraberinde 

oluşan  striktürdür  (15). 

2.1.2. Özefagusun Embriyolojisi 

Embriyo yaklaşık 4 haftalık olduğunda, faringeal barsakla önbarsağın birleşim 

yerinin ventral duvarında solunum divertikülü (akciğer tomurcuğu) belirir. 

Trakeoözefageal septum bu divertikülü, önbarsağın dorsal kısmında yavaş yavaş ayırır. 

Bu şekilde önbarsak, respiratuar primordium olarak tanımlanan bir ventral ve özefagus 

denilen bir de dorsal parçaya bölünmüş olur. 

Başlangıçta boyu çok kısa olan özefagus kalp ve akciğerlerin aşağı inişiyle 

hızla uzar. Çevresindeki splenik mezenşim dokusu tarafından oluşturulan kas tabakası 

özefagusun üst üçte ikilik kısmında çizgili kastır ve vagus tarafından inerve edilir. Alt 

üçte birlik parçanın kas tabakası ise düz kastır ve inervasyonu splenik pleksus 

tarafından sağlanır (16). Şekil 1’de ön bağırsağın solunum divertikülü ve özefagus 

olarak ikiye bölünmesi görülmektedir. 
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Şekil 1. Önbarsağın solunum divertikülü ve özefagus olarak ikiye bölünmesi. A:3 hafta sonunda(yandan 

görünüm),(B ve C 4. Hafta boyunca önden görünüm) (16) 

 

2.1.3. Özefagusun Histolojisi 

Gastrointestinal kanalın özefagus adını alan parçası müsküler bir borudur ve 

yiyecekleri ağızdan mideye taşıma işlevi görür. Yemek borusundaki yiyecekler, 

peristaltik kasılmalarla ve genel refleksler ve otonom sinir sistemi tarafından denetlenen 

özefagus sfinkterlerinin (üst ve alt) gevşemesiyle mideye aktarılır. İnsanlarda 

keratinleşmemiş çok katlı yassı epitel ile örtülüdür. Genellikle, sindirim kanalının geri 

kalan bölümüyle aynı katmanı taşır. Submukozada mukus salgılayan küçük bez 

grupları, özefagus bezleri vardır; bunları salgısı yiyeceklerin taşınmasını kolaylaştırır ve 

mukozayı korur. Mideye yakın bölümün lamina propsiasında gruplar halinde bulunan 

kardiya bezleri de mukus salgılar. Özefagusun distal ucunda müsküler tabaka sadece 

düz kas hücrelerinden oluşur, orta parçada çizgili ve düz kas hücreleri, proksimal 

ucunda ise sadece çizgili kas hücreleri vardır. Yemek borusunun sadece periton 

boşluğundaki kısmı seroza ile kaplıdır. Geri kalan gevşek bağ dokusu ile örtülüdür. 

Adventisya adı verilen bu tabaka çevre doku içine karışır (17). 

2.1.4. Özofagusun Fizyolojisi 

Özefagus fizyolojisi hakkındaki bilgilerin önemli bir kısmı manometrik 

çalışmalar sayesinde ulaşılmıştır. İstemli olarak başlayan yutma işlevi refleks olarak 

devam eder, böylece primer peristaltik hareketler de başlamış olur. Yutma işlevi her gün 
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yüzlerce defa tekrarlanan son derece karışık bir olay olup, orofarinks ve özefagustaki 

kasların koordinasyonlu bir şekilde kasılma ve gevşemelerini içerir. Yutma işlemini 

programlayan merkez medulla oblangata ve ponstadır. Gıdalar ağız içine alındıktan 

sonra istemli olarak dil lokmayı farinkse iter. Dil yükselerek ağız boşluğunu, damak 

yükselerek orofarinksi kapatır. Larinks yükselerek öne gelip supraglottisi kapatır ve 

hipofarinksi açar. Böylece istemsiz hareketler başlar ve gıdalar farinksten özefagusa 

gelir. Bu sırada glottis kapanır ve solunum inhibe olur. Özefagusun üst ucunda 3 cm 

uzunluğunda istirahat basıncı 20-80 mmHg olan yüksek basınçlı bir bölge olan üst 

özefagus sfinkterini oluşturur. Yutma işlevi sırasında bu bölge gevşer, lokma 

yutulduktan sonra tekrar kasılarak 50-100 cmH2O değerindeki basınç dalgasının 3-5 

cm/sn hızla aşağıya doğru ilerlemesini sağlar. Tamamen vagal sinirlerin kontrolü 

altındaki bu bölge çizgili kaslardan oluşmuştur. Özefagus içerisindeki istirahat basıncı, 

negatif toraks basıncı nedeniyle atmosfer basıncından daha düşüktür. Özefagus alt 

ucunda, hiatus düzeyinde ikinci bir yüksek basınçlı bölge vardır. Burası alt özefagus 

sfinkteridir ve istirahat halinde 20-30 mmHg basınçla kapalı haldedir. Asıl işlevi mide 

içeriğinin özefagusa kaçmasını önlemektir ve enterik sinir nöronları ile kontrol edilir. 

Bu sfinkter asetil kolin ile kasılır, ATP, nitrik oksit ve vazoaktif intestinal peptid ile 

gevşer. Eğer primer peristaltik hareketler gıdaların mideye geçişinde yetersiz kalırsa 

ikincil peristaltik hareketler başlar. Bu hareketler özefagusun intrensek nöronları ile 

kontrol edilir (18). 

2.1.5. Özefagusun Anatomisi 

Özefagus sindirim sisteminin pharynx ile mide arasında yer alan kısmıdır. 

Ortalama uzunluğu 25 cm’dir. Servikal 6. ve torakal 11. vertebralar arasında yer alan 

özefagus, krikoid kıkırdağın alt kenarı hizasında başlar. Daha sonra göğüs boşluğunda 

geçerek üst ve arka mediastinumda yer alır. Onuncu torakal vertebra seviyesinde 

midenin ostium cardiacumunda sonlanır. Seyri boyunca vertikal pozisyondadır. 

Özefagus, appendix vermiformisten sonra sindirim kanalının en dar parçası 

olup 4 yerde darlık gösterir. Birinci darlık başlangıç yerinde, ikinci darlık özefagusun 

arcus aortayı çarpazladığı yerde, üçüncü darlık bronchus principalis sinisteri 

çaprazladığı yerde dördüncü darlık ise diaphragmadan geçtiği yerdedir. Özefagus pars 

cervicalis, pars thoracica ve pard abdominalis olmak üzere 3 bölümde incelenir. 
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Pars cervicalis 

Önde trachea ile komşuluk yapar. Trachea ile özefagus arasındaki olukta 

nervus laryngealis recurrens iki taraflı olarak yukarı doğru uzanır. Yanlarda arteria 

carotis communis ve glandula thyroideanın lobus dexter ve sinisteri komşudur. Arkada 

columna vertebralis, musculus longus colli ve fascia colli profundanın lamina 

prevertebralisi bulunur. Sol tarafta ductus thoraicus ile de komşuluk yapar. 

Pars thoracica 

Üst mediastinumda trachea ile columna vertebralisin arasında seyreder ve orta 

hattın biraz sol tarafında bulunur. Arcus aortanın arka sağ tarafından geçerek arka 

mediastinuma gelir ve burada aorta thoracicanın sağ tarafında seyreder. Özefagus, 10. 

torakal vertebra seviyesinde hiatus özefagustan geçerek karın boşluğuna girer. Burada 

yukarıdan aşağıya doğru ön tarafında trachea, arteria pulmonalis dextra, brochus 

principalis sinister, pericardium ve diaphragma bulunur. Sol tarafında üst 

mediastinumda arcus aortanın son kısmı, arteria subclavia sinistra, ductus thoracicus, 

sol pleura ve nervus laryngealis recurrens seyreder. Arka mediastinumda solda aorta 

thoracica ve sol pleura bulunur. Sağ tarafında tarafında ise pleura ve vena azygos ile 

komşuluk yapar. Özefagus sağ ve sol nervus vagus ile komşuluk yapar. Sağ nervus 

vagus özefagus’un arkasında sol nervus vagus ise önünde dallanarak seyreder ve bir 

pleksus oluşturur. Arka tarafında columna vertebralis, musculus longus colli, sağ arteria 

intercostales  posteriores, ductus  thoracicus, vena azygos, vena hemiazygos 

accessoria’nın son arka mediastinum’un alt bölümünde özefagus’un arka ve sağ 

tarafında, daha yukarıda ise arkadaşına seyreder ve 5. torakal vertebra seviyesinde sol 

tarafa geçerek yukarı doğru uzanır. 

 

Pars abdominalis 

Özefagus’un 10. torakal vertebra seviyesinde hiatus vertebra seviyesinde hiatus 

özefagus’tan geçtikten sonraki kısmıdır. Orta hattın biraz solunda yer alır. Sol kenarı 

curvatura majör ve fundus gastricustan incisura cardialis denilen bir çentikle ayrılır. Sağ 
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kenarı ise curvatura minör ile devamlılık gösterir. Özefagus karaciğerin sol lobunun 

arka yüzündeki sulcus özefagus içerisinde seyreder. Ortalama 1,25 cm uzunluğundadır. 

Abdominalis parçanın ön yüzü ve sol tarafı periton ile örtülüdür. Periton bu parçanın 

arka yüzünden diaphragmaya atlayarak ligamentum gastrophrenicumun bir parçası 

oluşturur. Bu ligamentin içinde arteria ve vena gastrica sinistranın dalı özefageal dalları 

bulunur. Arkasında diaphragma’nın crus sinistrum’u ve arteria phrenica inferior sinistra 

yer alır (19). 

Özefagusun damarları 

Özefagus’un üst 1/3’lük kısmı arteria thyroidea inferior tarafından, orta 1/3 lük 

aorta thoracica’nın dallarından, alt 1/3’lük kısmı arteria gastrica sinistra’nın dalları 

tarafından kanlandırılır. Üst 1/3’lük kısmının venleri vena thyroidea inferior’a, orta 

1/3’lük kısmının venleri azigos venlere, alt 1/3’lük kısmın venleri vena portae’ya 

açılarak olan vena gastrica sinistra’ya drene olurlar (20). 

2.1.6. Patofizyoloji 

Koroziv maddelerin oral alımından sonra yaralanma şiddeti birçok faktörle 

ilişkili olabilir; bu faktörler yutulan maddenin pH'sı, titre edilebilir asit veya alkali 

olması, içilen maddenin fiziksel durumu (katı-sıvı-jel), doku temas süresi ve 

konsantrasyonudur (21). Koroziv maddenin pH'sı 2'den küçük veya 12'den büyük ise 

güçlü koroziv olarak isimlendirilmektedir. Koroziv madde oral alımından sonra doku 

yaralanması ilk bir kaç dakikada hızlı ilerler fakat saatlerce doku yaralanması devam 

edebilir. Yaralanma bölgesinde 4. veya 5. gün civarında fibroblastlar görülür; ölü 

hücreler ve salgılarından özefageal kalıp oluşur. Aynı zamanda özefagusta granülasyon 

dokusu görülür ve ülserler fibrin ile kaplamaya başlar (12). Mukozal dökülme  

yaralanmadan sonra ilk 4 ile 7 gün arasında gelişir. Bakteriyel invazyon, inflamatuar 

cevap ve granülasyon dokusu gelişimi mukozal dökülmeyi takip eder. Granülasyon 

dokusunda gerilme direnci, ikinci haftaya kadar kollajen depolanması olmadığı için ilk 

3 hafta düşüktür. Birçok yazar 5 ile 15. günler arasında endoskopi yapmaktan 

kaçınmaktadır. Genellikle özefagusun tamiri koroziv madde oral alımından 10 gün 

sonra başlar ve yaklaşık 1. ayda özefagus ülserleri epitelize olmaya başlar (12). Skar 

retraksiyonu 3. haftada başlar ve aylarca devam eder. Skar retraksiyonu, gastrointestinal 

sistemin tutulan kısmında darlık oluşumuna ve kısalmasına neden olur (22). 



10 
 

Serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidayonu ilk yaralanma ve sonraki 

striktür gelişimine neden olabilir (12). Lipid peroksidasyonunun son ürünü olan 

malondialdehid, sodyum hidroksite maruz kalan özofagus dokusunda normale göre 

koroziv maruziyetinden 24 sonra anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir. Ayrıca 

endojen serbest oksijen radikali toplayıcısı olan glutatyonun düşük konsantrasyonu 

diğer oksijen radikallerinin varlığını ve serbest radikal hasarını gösterir (12). 

Hasarın derecesi ile koroziv madde temas süresi arasındaki ilişkili net olarak 

bilinmektedir. Oral alınan koroziv madde katı ise öncelikle orofarengial bölgeyi 

etkilerken, sıvılar ise hızlı ilerlerdiklerden öncelikle özefagus ve mide hasarına neden 

olurlar (23). Literatürdeki birçok çalışmanın verilerine göre; alkali koroziv madde oral 

alımında özefagusta, asit koroziv madde oral alımında ise midede yaralanma daha sık 

görüldüğü rapor edilmiştir (2,24,25,26). Mideye ulaşan alkali sıvı gastrik asit ile kısmen 

nötralize olur, aynı zamanda alkali sıvılar nispeten visköz olduklarından özefagusta 

daha uzun süre kalmaktadır. Bu durum özefagus yaralanma şiddetini artırmaktadır (23). 

Ayrıca, hem asidik hemde bazik koroziv maddeler, larinks, trakea, bronşlarda 

yaralanmaya neden olabilir (12). 

Alkali maddeler renksiz ve kokusuzdur. Bu nedenle kazara oral alımı ve alınan 

koroziv madde miktarı daha fazladır (14). Alkali maruziyetinde ayrışmış (OH–) iyonları 

likefaksiyon nekrozuna neden olur. Likefaksiyon nekrozu dokunun çözünmesi, yağın 

sabunlaşması,  kollajenin yıkılması, ileri derece nekroza neden olan mikrovasküler  

tromboz ve  hücre ölümüne neden olur (1,8). Bu yüzden nekroz hızlıca özefagusun 

mediastinal duvarına ilerler. Bu tepkimeler alkali madde doku sıvıları ile nötralize olana 

kadar devam eder. Gastrointestinal sistemde geniş yaralanma olması halinde peritonit, 

mediastinit, perforasyon gibi ölümcül komplikasyonlar gelişebilir. 2 hafta içinde 

özefagus duvarı fibrozis granülasyon ve çürüme ile incelir. 1-3 ay içinde ise reepitilize 

olur. Kronik bir komplikasyon olan darlık gelişimi kollajen birikimi derecesi ile 

ilişkilidir. Bu yüzden Evre 2 ve Evre 3 özefagus yaralanmalarında ölüm ve kronik 

komplikasyonların görülme sıklıklığı artmaktadır (3). 

Asitlerin tadı, bazların tersine acıdır ve içildikleri anda ağrıya neden olur. Bu 

nedenle asit içeren sıvıların alımları ve alınan miktarı genellikle alkali koroziv 

maddelere göre daha azdır (3,14,23). Ayrışmış hidrojen iyonları doku hasarına neden 
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olan indirgeyici rolü oynar (8). Asite maruz kaldıktan sonra hidrojen iyonları epitel 

hücreleri birbirinden ayırarak koagulasyon nekrozu olarak isimlendirilen eskar 

oluşturulur. Eskar oluşumu yaralanmanın özefagus yüzeyinde sınırlı kalmasını sağlar 

(1). Bu sayede gastrointestinal sistemin tüm katmanlarını tutan derin yanıkların gelişimi 

sık görülmez (3). Aynı zamanda asidik koroziv maddeler düşük yüzey gerilimine sahip 

olduğu için, özefagustan hızla geçerler bu sayede özefagusun yaralanma sıklığı ve 

yaralanma şiddeti azalır. Yutulan asidik madde hızla midede küçük kurvaturdan pylora 

ilerler ve antrumdan yaygın hasara neden olur. Eğer mide içinde bir miktar yiyecek var 

ise nötrleştirme etkisi ile mide korunur. Buna rağmen büyük miktarda koroziv madde 

oral alımında mide ve özefagus perforasyonu gelişebilir (3). Asitik madde oral 

alımından sonra, yapılan endoskopilerde mide ve özefagus yaralanmalarının benzer 

olduğunu   gösteren çalışmalarda literatürde mevcuttur (27,28). Asit ve alkali madde 

içilmesinin sonuçlarını karşılaştıran çalışmalarda alkali yaralanmalarının daha ciddi 

olmasına rağmen, güçlü asit içen hastalarının prognozu daha kötü olduğu 

bildirilmektedir. Asit alımı olan vakalarda komplikasyon, mukozal yaralanma, 

perforasyon ölüm ve yoğun bakım ünitesinde takip sıklığının arttığı görülmüştür 

(23,28). 

2.1.7. Klinik Bulgular 

Koroziv madde oral alımına bağlı klinik bulgular, alınan maddenin fiziksel 

formuna, miktarına, türü ile ilişkilidir (22). Kristal veya diğer katı maddeler oral 

mukozaya kolaylıkla yapışarak, üst hava yolunda, farenkste, mide ve özefagustan daha 

ciddi yaralanmalara neden olur (12). Buna karşın, sıvı korozivler özefagus ve mideden 

kolaylıkla geçer ve bu bölgelerde geniş yaralanmaya neden olurlar (3). Kronik 

komplikasyonlar, morbidite ve mortalite yaralanma derecesi ile ilişkilidir (21,29). 

Birçok hastada  sadece ciddi özefagus yaralanması ağız ve yumuşak damak yaralanması 

olmadan olası değildir (30,31,32). Yaralanan bölgeye bağlı olarak orofarenkste, 

sternumun arkasında veya epigastrik bölgede ağrı olabilir. Hastalarda yutma güçlüğü, 

ağrılı yutma ve tükrük salgısında artma olur. Sürekli şiddetli retrosternal veya sırt ağrısı 

özefagus rüptürü, mediastinit belirteci olabilir (3). Koroziv madde oral alımından sonra 

2 hafta içinde perforasyon gelişebilir bu nedenle hastaların yakın takibi gereklidir (33). 

Buna ek olarak yaralanma derecesine bağlı, kusma, hematemez, abdominal hassasiyet 

ve rebound aniden ortaya çıkabilir. Nadir olmasına rağmen, ses kısıklığı, hırıltı ve nefes 
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darlığı, ayrıca larenks ve epiglot yaralanmasına bağlı oluşabilir. Ateş, çarpıntı ve şok 

geniş hasarları gösterir (3). Koroziv madde oral alımından sonra hastaların belirtileri 

çok farklı olabilir. Asemptomatik olabilir veya ağrılı yutma, seste boğuklaşma, ağız ve 

yüzde, deride damlama yanıkları, karın ağrısı, nefes darlığı, öksürük, kusma    

görülebilir. Özefagusta veya midede yanığın varlığı veya yaralanma derecesi bulgularla 

ilişki göstermez. Özefagusta ağır yanık olmasına karşın klinik bulgu olmayabilir veya 

ciddi bulgulara karşın belirgin özefagus yanığı olmayabilir (14). Bu durumun aksini 

neden çalışmalarda literatürde mevcuttur; Gorman ve ark. (34) yaptığı çalışmada 

stridorun özefagus yaralanması ile %100 ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Kazara 

koroziv madde oral alımı olan asemptomatik çocuklarda belirgin endoskopik yaralanma 

tespit edilememiştir (35). 

Alkali alımını çoğu zaman kusma, disfaji, odinofaji, tükrük miktarında artma 

olur. Hafif yaralanma varlığında hiç semptom olmaz veya birkaç gün süren yutma ile 

ağrı meydana gelir. Orta dereceli yanıklarda ise ağrı devamlıdır. Özefagustaki ödem ve 

spazm yutma güçlüğünü artırır. Hastalarda meydana gelebilecek hematemez, cerrahi 

karın bulguları özefageal veya gastrik perforasyona bağlı gelişebileceği akılda 

tutulmalıdır (23). Fakat gastrik perforasyon gelişmesiyle akut peritonit bulgularının 

ortaya çıkması arasındaki süre 48 saatte kadar uzayabilir (14). Perforasyon, fistül, 

mediastinit ampiyem gibi ölümcül komplikasyonlar ortaya çıkabilir ve hastalar ateş 

taşikardinin eşlik ettiği şok tablosundan kaybedilir (23). Bu yüzden klinik durumda 

kötüleşme, şiddeti artan karın ağrısı olması durumunda acilen radyolojik araştırma 

yapılmalıdır (22).   

Solunum yollarındaki hasar, korozivlerin aspirasyonu, kusma veya özellikle 

asitik koroziv sıvıların, buhar inhalasyonu ile görülebilmektedir (1). Klorin gazı 

oluşumu sonucunda akciğer hasarı oluştuğu gözlemlenmektedir (36,37). İntihar amaçlı 

alımlar, semptom olsun veya olmasın ciddi gastrointestineal yaralanma ile birliktedir 

(38). Sonuç olarak hiçbir semptom veya semptom grubu, negatif veya pozitif 

endoskopik bulgularla %100 ilişkilendirilmemiştir (22). 

2.1.8. Laboratuar Testleri 

Laboratuvar testlerinin sonuçları yaralanma derecesi ile iyi ilişkili olmasa da, 

bir çalışma, beyaz küre sayısı > 20,000 hücre / mm3, C-reaktif protein düzeyinde artış, 



13 
 

yaşlılık ve özefagus ülseri varlığı mortalite ile ilişkili tahmini faktörler olduğunu 

düşündürmektedir (39). Bazı yazarlar arteryel pH<7.22 olması cerrahi tedavi gerektiren 

özefagus yaralanmasının göstergesi olabileceğini bildirmiştir (40). Genellikle laboratuar 

testleri, hastanın izlenmesinde ve tedavi planlanmasından daha çok mortalite 

belirlenmesinde katkıda bulunur (41). 

2.1.9. Radyolojik incelemeler 

Basit bir akciğer grafisi ile özegafus ve mide perforasyon göstergesileri olan 

mediastende ve diyafram altında hava gölgesi olup olmadığını saptanmak için 

kullanılabilir. Suda çözünebilir kontrast madde ile özefagus ve üst gastrointestinal 

sistem perforasyonları dikkatli bir şekilde doğrulanabilir (3).  

Miniprobe endoskopik ultrasonografi koroziv madde oral alımından sonra, 

güvenle kullanılabilir ve klasik endoskopi ile karşılaştırıldığında, erken 

komplikasyonların gelişimini tahmin etmede hiçbir farklılık belirtilmemiştir (42). 

Ancak bir çalışmada, miniprobe endoskopik ultrasonografi ile kas dokusunun korunmuş 

olduğu görülen vakalarda striktür gelişmediği bildirilmiştir (43). Bununla birlikte 

koroziv özefagus yaralanmasında   miniprobe endoskopik ultrasonografinin etkinliğini 

araştırmaya ihtiyaç vardır (3). Tablo 2’de koroziv madde yaralanmalarında USG 

evrelemesi belirtilmiştir. 

Tablo 2. Koroziv madde yaralanmalarında USG evrelemesi 

Evre Miniprob Ultrasonografi bulguları 

 

Evre 0 

 

Evre 1 

 

Evre 2 

 

Evre 3 

 

İntakt kas tabakası 

 

İyi tanımlanmış ancak kas katmanları kalınlaşmıştır 

 

Belirsiz kas tabakası 

 

Tamamen ayırt edilemeyen kas katmanları 

 

Spiral bilgisayarlı tomografiler gastrointestinal sistem perforasyonun tanısında 

faydalıdır. Akciğer ve batının çekilen bilgisayarlı tomografisi küçük miktarlardaki 

mediastinal ve batın içindeki havayı görüntüleyebilir. Özkıyım amaçlı güçlü koroziv 
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madde alımlardan sonra bilgisayarlı tomografi ile tarama düşünülmelidir. Perforasyon 

varlığını doğrulamak için kontrastlı özefagogramların yerini artık bilgisayarlı tomografi 

taramaları almıştır (1). 

Koroziv oral alımı olan hastalarda, özefagus darlığının gelişimini önlemek 

tedavinin önemli bir yönüdür (44). Endoskopi koroziv madde oral alımı olan hastalarda 

tanı konulmasında ve prognozun belirlenmesinde, birincil prosedür olarak tavsiye 

edilmiştir (45,46). Ancak, endoskopi acil şartlarda kanama veya perforasyona neden 

olabilen invaziv bir işlemdir (47). Koroziv madde alımından sonra uzun süre geçen, 

vital bulguları stabil olmayan ve çok fazla miktarda koroziv madde oral alımı olan 

hastalarda perforasyon riski artmaktadır. Bu hastalarda endoskopi işlemi uygulamak 

kolay değildir (47-49). 

Literatürde çok az çalışma koroziv alımından sonra hastaların bilgisayarlı 

tomografi ile görüntülemenin rolünü değerlendirilmiştir. Torakoabdominal bilgisayarlı 

tomografi intratorasik ve üst gastrointestinal patolojisi olan hastalarda etkili bir tanı 

yöntemi olduğu kanıtlanmıştır. Ryu ve ark. (44) koroziv madde oral alımından sonra 

bilgisayarlı tomografi çekilen hastaların bulgularını evrelemişlerdir. Bu evreleme 

sisteminin özefagus striktür gelişimi ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir. Endoskopi 

yapılması kontraendike olan hastaların tedavisini planlamak için kullanılmaktadır. 

Striktür gelişimini tahmin etmede endoskopiden daha duyarlı olduğu bildirmişlerdir  

(44). Tablo 3’te koroziv yaralanmaların bilgisayarlı tomografi evrelemesi belirtilmiştir. 

Tablo 3. Koroziv yaralanmalarda Bilgisayarlı Tomografi evrelemesi 

Evre Bilgisayarlı Tomografi bulguları 

Evre 1 

 

 

Evre 2 

 

 

 

Evre 3 

 

 

Evre 4 

Özefagus duvarında belirgin bir şişlik yok(<3 mm 

özefagus duvar kalınlığı normal sınırlar içinde) 

 

Periözefageal dokuda infiltrasyon olmadan, 

özefagus duvarında kalınlaşma(3< mm) 

 

 

Ödemli özefagus duvar kalınlaşması, 

periesophageal yumuşak doku infiltrasyonu, iyi 

sınırlı doku arayüzü 

 

 

Periesophageal yumuşak doku infiltrasyonu ile 

ödemli duvar kalınlaşması, doku ara yüzünde 

bulanıklık; inen aorta veya özefagus etrafında 

lokalize sıvı toplanması 
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2.1.10. Endoskopi ve Endoskopik Bulgular 

Endoskopi üst gastrointestinal sistem kanamalarında, özefagus varislerinin 

bantlanmasında, gastrointestinal sistemde bulunan yabancı cisimlerin çıkarılmasında ve 

koroziv maddelerin oral alımına bağlı gastrointestinal yaralanmalarının 

değerlendirilmesi gibi birçok üst gastrointestinal sistem patolojisinin tanı ve tedavisinde 

kullanılmaktadır (50). 

Geçmiş yıllarda koroziv madde oral alımından sonrasındaki işlemler daha çok 

rijit özefagoskoplarla yapıldığından, endoskopi işleminin hasara sebep olabileceği, bu 

nedenle erken dönemde yapılmaması görüşü hakimdi. Fleksibl endoskopların gelişmesi 

ve yaygınlaşmasından sonra bu düşünce değişmiştir. Yeni çalışmalar koroziv 

maddelerin oral alımından sonra fleksibl endoskop ile dikkatli bir inceleme yapılması ve 

hasarın endoskopik olarak evrelendirilmesi gerektiğini belirtmektedir. Bu evrelendirme 

hastanın takibi, tedavisinin yönetimi, geç dönemde ortaya çıkabilecek komplikasyonları 

belirlenmesinde önemlidir (23). 

Ramasamy ve ark. (22) yaptığı literatür taramasında koroziv madde oral 

alımından sonra, endoskopi kime uygulanacağı sıkı kurallarla belirtilmemişlerdir. Fakat 

endoskopi işlemine karar verirken aşağıdaki faktörlerin dikkate alınabilineceği rapor 

edilmiştir. 

a) Madde: Çamaşır suyu veya saç yumuşatıcı içen asemptomatik çocuklarda 

endoskopi yapılmayabilir. 

b) Miktar: Fazla miktarda koroziv madde alımı ciddi yaralanma ile ilişkilidir. 

Oral alınan koroziv madde miktarının tam olarak ölçmek zordur. Bir bardak koroziv 

madde oral alımı belirgin yaralanmaya neden olurken, bir çay kaşığı olmayabilir.  

c) Amaç: Özkıyım amaçlı alımlarda ciddi yaralanmalar bildirilmiştir, özkıyım 

amaçlı alımlarda endoskopi işlemi endikedir. 

d) Semptom: Dirençli semptomu olan hastalarda endoskopik muayane 

gereklidir. 

Endoskopide elde edilen bulgular, çeşitli skorlama sistemleri kullanılarak 

yaralanma şiddeti derecelendirilip, hastalar sınıflandırılmaktadır. Sıklıkla kullanılan 
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skorlama sistemlerinden biri de Zargar sınıflamasıdır (27). Bu sınıflamaya göre koroziv 

madde oral alımı sonrasında endoskopik bulgular 6 gruba ayrılır. Evre 0 yaralanma, 

normal özefagus bulgularının eşlik ettiği, koroziv yaralanma bulgularının saptanmadığı 

evredir. Evre 1 yaralanma, diffüz veya fokal mukozal ödem, hiperemi ve hemoraji ile 

karakterizedir. Hasar mukozada sınırlıdır, mukozal soyulma olur ancak skar oluşmaz. 

Evre 2a, yüzeyel ülserler, beyazımsı membranlar, hemoraji, mukozal erozyon ile 

karakterizedir. Evre 2b, ise daha derin çevresel ülserler ile karakterizedir. İkinci 

derecede yaralanmalar mukozal ve submukozal hasar ile karakterizedir. Granülasyon 

dokusu, fibroblastik reaksiyon oluşur ve striktür ile sonuçlanır (23). Evre 3a’da, küçük 

dağınık nekrotik alanlar, kahverengimsi siyah nekroz alanları, gri renk değişikliği 

görülür. Evre 3b, ise yaygın nekroz şeklinde sınıflanmaktadır. 3. derece yaralanmalar, 

ise transmuraldir ve derin ülser, nekroz oluşumu, ile karakterizedir. Tablo 4’te koroziv 

madde içimine bağlı mukozal yaralanmanın derecelendirilmesinde Zargar sınıflaması 

belirtilmiştir. 

Tablo 4. Koroziv madde içimine bağlı mukozal yaralanmanın derecelendirilmesinde Zargar sınıflaması 

Evre Endoskopik bulgular 

Evre 0 

 

Evre 1 

 

Evre 2 a 

 

 

Evre 2b 

 

 

Evre 3a 

 

 

Evre 3b 

 

 

 

Normal 

 

Mukozal ödem ve hiperemi 

 

Yüzeyel ülserler, beyazımsı membranlar, hemoraji, 

mukozal erozyon 

 

Daha derin çevresel ülserler 

 

 

Küçük dağınık nekrotik alanlar, kahverengimsi 

siyah nekroz alanları, gri renk değişikliği 

 

Yaygın nekroz 

 

Sağlam bir görünümlü oral kavite veya farenks, özefagusun, midenin 

yaralanmasını dışlamak için kullanılamaz. Üst gastrointestinal sistem endoskopisi 

koroziv maddelerin alımından sonra 24 saat içinde yapılmalıdır. Bazı yazarlar koroziv 

madde oral alımından sonra 96 saatte kadar güvenli endoskopi işleminin 

yapılabileceğini belirtmektedir (28,51). Üst gastrointestinal endoskopisi, özofagus ve 
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mide yaralanmalarını değerlendirmek, hem de prognoz tahmin etmek ve bir yönetim 

planı oluşturmak için kullanılabilir (28,52). Evre 0 olan hastalar hemen taburcu 

edilebilir, Evre 1 ve 2a için spesifik bir tedavi gerekmez. Bu hastalar sıvı tüketebilir, 24-

48 saat içinde düzenli beslenmeye başlanabilir. Evre 2b veya 3 yaralanması olan 

hastalarda koroziv maddelerin alımından 24 saat sonra nazogastrik tüp aracılığıyla sıvı 

verilebilir, 48 saat sonra hasta tükrüğünü yutabilirse su verilebilir. Evre 3 yaralanması 

olan hastalar perforasyon semptomları açısından en az 1-2 hafta boyunca yakından 

izlenmelidir. İleri çalışmalarla bu endoskopik kategorizasyon sisteminin geçerliliğini 

değerlendirmek gereklidir. Buna rağmen Evre 1 veya 2a yaralanması olan hastaların 

çoğunda ani ölüm ve özefagusta darlık gelişmemiştir. Hastaların çoğu iyi prognoz 

göstermişlerdir. Evre 2b ve 3a yaralanması olan hastaların yaklaşık %70 ile %100 

arasında özefagus darlığı gelişebilir. Evre 3b yaralanmalı hastalarda, %65 mortalite 

bildirilmiştir ve olguların çoğunda, özofajektomi ve kolon veya jejunal protezi 

ameliyatları gerekmektedir (3). 

İlk 24 saatten sonra iyatrojenik rüptürden kaçınmak amacıyla endoskopi 

yapılmamalıdır (53). Birçok vaka serisinde bu süre kısıtlamasının gelişebilecek 

komplikasyonlar açısından daha güvenli olduğu tespit edilmiştir. Kazara alımlarda 

çocuk ve erişkinlerde stridor veya belirgin orofaregeal yanık kusma, salya akması, 

yemeği reddetme gibi semptomlar olan ciddi etkilenmiş hastalarda, orofaringeal 

yanıkların olup olmadığı dikkate alınmaksızın endoskopi yapılması önerilmektedir (53-

56). Alım öyküsü şüpheli olan hastalarda endoskopi hala tartışmalıdır. Bazı yazarlar 

sadece semptomatik hastalarda endoskopiyi savunuyor (57). 

Endoskopi işlemi genel olarak Evre 2b veya 3. derece özefagus hasarı olan 

vakalarda perforasyona neden olmamak için işlem hasar tespit edildiği anda 

sonlandırılır (1). Bazı vakalarda ayrıntılı endoskopik inceleme yüksek derece 

yaralanmalara rağmen mide özefagus duodenum hasarının tespiti için gerekli olabilir 

(1). Evre 2b ve 3. derece yanık tespitinde endoskopinin sonlandırılması durumunda 

özefagusu değerlendirmek için baryumlu grafiler, bilgisayarlı tomografi veya cerrahi 

ekspolorasyon endikedir (8). 
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Koroziv madde içimi sonrasında hemodinamik instabilite, perforasyon şüphesi, 

ciddi dispne ve ciddi orofarinjiyal ve glotis ödemi olan hastalarda endoskopi 

kontraendikedir (23). 

2.1.11. Yönetim 

İnsanlardaki koroziv yaralanmaların yönetimlerini karşılaştıran randominize 

çalışma bulunmamaktadır. Bunun yerine, şu anda kullanılan yönetim prosedürlerinin 

çoğu hayvan deneylerinde dayanmaktadır (3). 

 

Akut yönetimi 

Koroziv madde zehirlenmesininde, diğer hastalıklarının tanısında olduğu gibi 

önce detaylı anamnez alınmalıdır. Özkıyım amaçlı mı veya kazara mı aldığını, içilen 

maddenin tahmini miktarını, içeriğini, alımdan sonra geçen süre detaylı olarak 

sorgulanarak anamnez derinleştirilmeli ve tanı kesinleştirilmelidir (23). Çünkü 

yaralanma derecesi alınan maddenin kimyasal özelliklerine ve konsantrasyonuna 

bağlıdır (57). Hastalar gastrointestineal organ perforasyonuna bağlı peritoneal belirtiler 

açısından muayene edilmelidir. Göğüste rahatsızlığı ve ağrısı olan hastalarda 

mediastinit düşünülmelidir. Tüm göğüs ve boyun cilt altı amfizem açısından muayene 

edilmelidir (1). 

İlk müdahale havayolu güvenliğini, oksijenlenmeyi ve kardiovaskuler 

stabiliteyi sağlamaya yöneliktir. Bazı hastalarda solunum yolunu korumak için acil 

müdahale gerekmektedir. Hastaların hava yolu temizlenmesinden önce acil servis 

personeli, kendi yaralanmalarını önlemek için gerekli tedbirleri almalıdır. Daha sonra 

gerekli olan hastalarda hava yolu temizliği sağlanmalıdır (1). 

Entübasyon ihtiyacı olan hastalarda hava yolunda yaralanma şüphesi varsa, 

işlemden önce hava yolunun fiberoptik değerlendirmesi önerilmektedir. Fakat bu her 

zaman mümkün değildir. Kör nazotrakeal entübasyon, hava yolu yaralanmalarını 

şiddetlendirme olasılığı nedeni ile kontraendikedir. Doğrudan görerek oral entübasyon 

kalıcı hava yolu için ilk seçenektir. Uzun etkili paralitik ajan kullanımı tavsiye edilmez, 

hava yolu ödemi ile solunumu zorlaştırabilmektedir. Larengeal maskeler, trakeal 

balonlu tüpler, retrograd entübasyonlar ciddi orofarengeal yaralanmalı koroziv 
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alımlarda son seçenek olmalıdır (1). Epiglot ve larinkste ödem var ise endotrakeal 

entübasyon kontraendikedir ve bu hastalarda hava yolu güvenliğini sağlamak için 

trakeostomi açılmalıdır (58). 

Koroziv madde oral alımı olan hastanın, üst endoskopi bulgularına göre Evre 

2b ve üzeri yaralanması olan, büyük miktarlarda asidik veya alkali maddelerin 

yutulduğu şüphesi varsa hasta tıbbi veya cerrahi yoğun bakımda takip edilmelidir (3). 

Bu yönetim yaklaşımı kullanarak, ciddi komplikasyonların gelişmesi önlenebilir, eğer 

varsa hızlı bir şekilde düzeltilebilir, ve düzelme sonrası striktür oluşumu azaltılabilir. 

Klinik belirtiler hastalar arasında farklılık gösterebilir, bu yüzden her hasta yakın takip 

edilmelidir. Kazara koroziv madde oral alımı olan, semptomu olmayan, az miktarda asit 

veya alkali alımı olan hastalarda endoskopi işlemi gerekmemektedir (3). Bu hastalar 

taburcu olduktan sonra poliklinikten takip edilebilir (12). 

Sıvı resütasyonu için intravenöz bir damar yolu açık tutulmalıdır. Hasta 

hipotansif ise intravenöz sıvı ve kan verilmelidir (59). Stres ülserden ve kusulan gastrik 

asitten yemek borusunun ek zarar görmesini önlemek için, intravenöz proton pompa 

inhibitörleri verilebilir (60). Eğer hastalarda ağrı varsa yeterli narkotik analjeziklerle 

ağrı kontrol altına alınmalıdır. Perforasyon, mediastinit ve peritonit acil cerrahi 

endikasyonlarındandır (3). Endoskopide Evre 3'ten büyük özefagus yaralanması olan 

hastalara, perforasyon şüphesi olanlara 3. kuşak sefalosporinler gibi geniş spektrumlu 

antibiotikler başlanmalıdır. Koroziv özofagus yaralanmalarının tedavisinde kusturmaya 

neden olan ilaçlar dahil çeşitli tedavi yöntemlerinden kaçınılmalıdır. Çünkü mide de 

bulunan koroziv maddeler özefagusta tekrar yaralanmaya neden olabilir. Nötralizasyon 

reaksiyonu sırasında üretilen ısı, doku yaralanmasını kötüleşebileceğinden 

nötürleştirmeden kaçınılmalıdır. Ayrıca nazogastrik tüpler kusmaya bağlı koroziv 

maddenin tekrar özefagus maruziyetine neden olup yaralanma şiddetini artırabilir. 

Kusma sırasında artan basınç özefagus rüptürünü tetikleyebilir. Bu yüzden nazogastrik 

tüpten kaçınılmalıdır (3).  

Hidroflorik asit endüstride camı asit ile işlemede, metal temizlemede ve petrol 

üretiminde kullanılan göreceli olarak zayıf bir asittir. Hidroflorik asit nispeten zayıf asit 

olmakla birlikte,  morbidite ve mortalite potansiyeli yüksektir. Hidroflorik asit ile 

yaralanmanın önemli bir mekanizması koagülasyon nekrozu değildir. Vücut kalsiyum 
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ve magnezyumunun serbest florid iyonu ile bileşik oluşturmasıdır. Ölüm genellikle 

hipokalsemi,  hipomagnezemi ve bazen hiperkalemiye bağlı gelişen kardiyak arrestten 

ileri gelmektedir. Hidroforik asit zehirlenmesinde yüksek doz intravenöz kalsiyum ve 

magnezyum verilmesi gerekli olabilir (1). 

Dekontamisyon, Nötralizasyon ve Dilüsyon 

Standart dekontaminasyon işleminde bulaş olan kıyafetlerin çıkarılması ve 

gerekli durumlarda sabunla hastanın yıkanması çoğu vakada yeterlidir. Oral alımdan ilk 

birkaç dakikadan sonra yapılan dilüsyon tedavisinin yararı kısıtlıdır (8). Çünkü hasar 

genellikle hasar koroziv maddenin doku ile ilk temas ettiği anda oluşur. Genel olarak 

dilüsyonel tedavi; ciddi karın, göğüs, farengial ağrısı ve kusması olmayan, havayolu 

baskılanmamış şuuru açık hastalara uygulanmalıdır (8). 

Aktif kömür ile mide dekontaminasyonu, koroziv alımlarda göreceli 

kontraendikedir (1). Hastalarda kusmaya bağlı ikincil yaralanma riskini artırır ve 

özefagusta ve oral kavitedeki yaralanma şiddetini artırabilir. Aktif kömürün 

adsorbsiyonu önemsiz derecededir. Endoskopik evrelemenin belirlenmesi ve tedavinin 

planlanması sırasında uygulanacak endoskopi işlemini güçleştirmektedir ve hatalı 

bulgular elde edilmesine neden olabilir (8). Özellikle koroziv madde içimi şüpheli veya 

ciddi sistemik toksisite riski taşıyan ek madde alımı varlığında aktif kömür 

düşünülebilir (61). 

İpeka şurubu kusma ile tekrar havayolu ve gastrointestineal mukozanın 

yeniden koroziv madde temasına neden olarak perforasyona neden olabileceği için 

kontraendikedir (62). Koroziv maddenin dışarı çıkarılması ve midenin temizlenmesi 

kontraendikedir (23). Fakat bazı istisnai durumlarda vardır. İntihar amaçlı çok büyük 

miktarda asit alımı olan vakalarda,  alım süresi 30 dakikanın altında ise aspirasyon için 

küçük çaplı nazogastrik sonda takılabilir (63). Bu teknik alkali alımlarında 

uygulanmamalıdır (8). 

Çinko klorid (ZnCl2) ve civa kloridin (HgCl2) tedavisi genel koroziv 

yaklaşımından istisnasıdır. Her ikisi de katyonik metal maruziyetine bağlı tehdit eden 

hastalığa neden olan ciddi sistemik toksisiteli korozivlerdir. Lokal koroziv etkileri 
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sistemik absorbsiyon bulgularından daha az önemlidir. Bu sebepten dolayı yumuşak 

uçlu nazogastrik sonda takılarak aspirasyon yapılmalıdır ve aktif kömür uygulanır (8). 

Sonuç olarak, nötralizasyon ve dilüsyon işleminin klinik olarak vakalarda 

faydası net olarak gösterilememiştir (1). 

Erken Cerrahi 

Koroziv madde oral alımından sonra, acil cerrahi endikasyonları perforasyon, 

mediastinit ve peritonittir (3). Klinik ve radyolojik olarak perforasyon kanıtları olan 

hastalarda acil cerrahi gereklidir. Genellikle özefajektomiyi, özafagostomi daha geniş 

rezeksiyonlar, gastrektomi ve jejunostomik beslenme takip eder. Başvuru anında 

perforasyon bulgusu olmayan hastalarda daha sonra nekroz, masif kanama ve 

perforasyon gelişebilir. Çoğu zaman acil cerrahi endikasyonlarında, klinik bulgular 

radyolojik bulgulardan çok daha güvenilirdir (64-66). Periotoneal irrigasyon bulguları, 

ciddi abdominal rijiditesi, ciddi geniş yanıkları veya batın içi serbest havası olan 

hastalarda laporotomik cerrahi endikedir (8). Laboratuar ve endoskopik bulgulardan, 

yaygın damar içi pıhtılaşma, böbrek yetmezliği, asidoz ve 3. derece özefagus yanığı acil 

cerrahi kriterleri olduğu öne sürülmüştür (64,67). Ne yazık ki bunlar sıklıkla geç 

bulgulardır ve cerrahi sadece Evre 3a yaralanmalarda mortalite ve morbiditeyi 

iyileştirebilir (12). 

Özofajektomi ciddi darlık olan hastalar için gereklidir (68). Ancak hayatta 

kalma oranı ve fonksiyonel kapasite ile ilişkin negatif uzun vadeli sonuçlara yol açabilir 

(69). Deneyimli bir cerrah tarafından gerçekleştirildiği takdirde, minimal invaziv 

torakoskopik ve laparoskopik işlemlerle geleneksel yöntemlere göre daha iyi sonuçlar 

alınmaktadır. Ancak mini invazif yaklaşım için iki uyarı vardır. Çok uzman ellerde 

olmadıkça kapsamlı abdominal eksplorasyon özellikle midenin posterioru ve duodenum 

için iyi bir yöntem değildir. Zamanın sonuç için önemli bir belirleyici olduğu bu 

durumlarda cerrahi süresini uzatabilir (12). Bazı yazarlar ikinci derece ya da daha 

yüksek dereceli olan yaralanmalarda laparoskopik muayenenin rutin olmasını 

amaçlamışlardır. Ama bu deneyim hala sınırlıdır (66). 

Bütün yaralanan organlar mümkünse ilk operasyon sırasında rezeke 

edilmelidir. Minimal rezeksiyonu takiben ikinci operasyon prosedürü önerilmemektedir. 
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Ancak, koroziv yanıkların ikincil genişlemesi öngörülemez ve şüpheleniliyorsa tekrar 

eksplorasyon endikasyonudur. Acil cerrahi sıklıkla alımdan 1-2 hafta sonra olan ciddi, 

kontrol edilemeyen gastrik kanamaların olduğu vakalarda gerekli olabilir. Bu hastalarda 

total gastrektomi gerekli olabilir (12). 

Başarılı bir iyileşme sağlamak için en önemli faktörler, vasküler kanlanmayı 

sağlamak ve anastomoz bölgesindeki düşük gerilimdir (3). Özefagus rezeksiyonlarında 

rekonstrüksiyon için en sık tercih edilen organ midedir. Ancak koroziv madde oral alımı 

olan hastalarda genellikle mide de etkilendiğinden, işlem öncesinde preoperatif 

dönemde fleksibl endoskop ve baryumlu grafilerle değerlendirilmesi gerekmektedir. 

Hem özefagus hem de mide yaralanması olan hastalar için, kolon genellikle replase 

edilecek dokunun kaynağı olarak kullanılır. Bu nedenle preoperatif dönemde yeterli 

barsak temizliğinin sağlanması gerekmektedir (3,23). Diğer taraftan, sadece özefagus 

hasarı olan hastalarda, mide özefagus yerine mediastene doğru çekilir (3). 

Striktürleri Önleme 

Darlıkların oluşumunu önlemek için kortikosteroid kullanımı tartışmalıdır. 

Genellikle kullanımı önerilmez, çünkü kortikosteroidler darlık oluşumunu 

engellemeden yan etkiler ortaya çıkartabilir ve özefagusta darlık oluşumu başlangıçtaki 

yaralanmanın derinliğine bağlıdır (70,71). Evre 3 yaralanmalar özellikle kortikosteroid 

kullanımından etkilenmezler. Lezyon içi triamsinolon enjeksiyonu denenmiştir. Ancak 

striktür oluşumunu engelleyecek uygun dozajını, uyguluma sıklığı ve etkinliğini belirten 

yeterli veri yoktur (72). 

Antibiyotik kullanımı önemli ölçüde darlıkları önlemede yardımcı olduğunu 

gösteren eski bir çalışma vardır (73). Ancak, etkinliği enfeksiyon olmayan hastalarda 

kanıtlanmamıştır.  Şu anda steroid kullanan hastalarda antibiyotik kullanımı için fikir 

birliği vardır. Antibiyotik kullanımı kortikosteroidler ile tedavi edilmeyen hastalarda, 

striktür önlenmesi için tavsiye edilmez (12). 

Nazogastrik tüp özofagus lümen açıklığını sağlamak için yararlı olabilir ama 

tüp kendisi darlık gelişimine katkıda bulunabilir. Uzun darlıklara neden olabilir ve rutin 

kullanımda önerilmez. Aynı zamanda nazogastrik tüp yerleştirme enfeksiyona, asit 

reflüsüne sebep olabilir. Bu nedenle, tek başına kullanımı tavsiye edilmez. Ancak, bazı 
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çalışmalar nazogastrik tüpün enteral beslenme sağlamak için kullanılabileceğini 

belirtmişlerdir. Striktür gelişen hastalarda nazogastrik tüple beslemek jejunostomi ile 

beslemek kadar etkili olduğu kanıtlanmıştır (74). Bu nedenle seçilmiş vakalarda 

nazogastrik tüp kullanılabilir (75). 

Bazı çalışmalar, DNA çapraz bağlama aktivitesi ile etki gösteren ve bir 

kemoterapötik ajan olan mitomisin C'nin, intramukozal enjeksiyonun striktürü 

önlemede yararlı olduğunu belirtmektedir. Ancak sistemik emilimi ciddi yan etkilere 

neden olabilir bu nedenle dikkatli izlenmelidir (74,76). Ek çalışmalarla uygulanma 

sıklığı ve dozu belirlenmesi gerekmektedir (74). Aynı zamanda mitomisin C tedavisinde 

ikincil malignite gelişimide göz önünden bulundurulmalıdır (77). 

Çeşitli yayınlar, striktür oluşumunu önlemek için özel olarak tasarlanmış 

stentlerin yararlı olduğunu göstermiştir. Ancak, silikon ve polifleksten üretilen stentlerin 

düşük etkinliği (<%50) ve yüksek atılma oranı (>%25)  nedeni ile kullanımları 

problemliydi. Son zamanlarda, bir politetrafluoroetilen (vücutta çözünebilen) stent 

kullanımı ile ilgili bir çalışmada, araştırmacılar, 9-14 aylık bir süre boyunca %72 bir 

etkinlik rapor ettiler. Başka bir çalışmada biyolojik olarak parçalanabilen stentlerle 53 

ay boyunca %45 etkinlik geliştirildiği bildirilmiştir. Fakat yüksek maliyetleri, koroziv 

yaralanmaların kullanımındaki deneyimsizlik ve gelişmekte olan ülkelerdeki ulaşım 

güçlüğü vücutta çözünebilen stentlerin kullanımını tartışmalı hale getirmektedir (12).            

Günümüzde self ekspandabıl plastik sentler mevcut olmasına rağmen proflaktik stentler 

önerilmemektedir (78,79,80). 

Antioksidanların (5-florourasil ve vitamin E gibi) fosfatidilkolinin, oktreotidin 

ve interferon-α-2b'nin hayvan modelinde striktür oluşumunu engellemede faydalı 

olduklarını gösteren çalışmalar vardır. Fakat bu yöntemler henüz insanda 

kullanılabilecek düzeyde değildirler. Bu tedaviler için zamana ihtiyaç vardır (3).                                            

Dilatasyon 

Özefagusta striktür oluşumu, ciddi özefagus yaralanmasının en sık görülen 

komplikasyonudur. Koroziv madde oral alımı sonrasında striktür görülme zamanı 3 

hafta ve 3 ay arasında değişmekle birlikte, en sık 2. ayda görülür (81). Koroziv oral 

alımından sonra kontrastlı radyografide striktür görülmesi halinde hastalar dilatasyon 
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programına alınmalıdır. Striktürün zamanında değerlendirmesi ve dilatasyonu iyi 

sonuçlar elde edilmesinde temel rol oynar (82). Geç müdahale genellikle belirgin 

özofagus duvar fibrozisi ve kollajen birikimi ile ilişkilidir (33). Geciken dilatasyonlarda 

tekrarlayan striktür oluşumu anlamlı derecede yüksektir. Ayrıca gecikmiş tanı ve tedavi 

ileride gerekli olabilecek özefagus replasmanınıda olumsuz etkiler (83). Bilgisayarlı 

tomografide gözlenen maksimal özofagus duvar kalınlığı, yeterli dilatasyon için gerekli 

seans sayısı ile ilişkilidir (84). Dilatasyon işlemi sırasında kılavuz tel, bükülebilir sınıf 

bujiler ve çeşitli balon yöntemleri kullanılabilir (27). Bu yöntemlerin birbirlerine 

üstünlüğü yoktur (72). Bununla birlikte, koroziv özefagus darlıklarında benign 

darlıklara göre pnömatik dilatasyon işleminde başarısızlık oranı yüksektir. Savary bujisi 

eski kıvrımlı özefagus darlıklarında daha güvenli olduğu kabul edilir (85,86). Balon 

dilatasyonu dışarıdan endotrakeal tüpe veya trakeaya bası yapabilir (87). Bu nedenle 

balon dilatasyon uygulanacak çocuklar işlem sırasında yakın takip edilmeli ve işlemi 

yapan kişinin Savary bujisine göre daha deneyimli, becerikli olması gerekmektedir. Bu 

şartlar gelişmekte olan ülkelerde olduğu gibi yerine getirilemezse, pnömatik dilatasyon 

önemli bir risk taşıyacaktır; bu nedenle buji dilatasyonu tercih edilir (12). Dilatasyon 

işlemi sırasında her zaman dikkatli olunmalıdır, körlemesine dilatasyon yapılmamalıdır. 

Etkili bir dilastasyon için başlangıçta kullanılacak olan katater striktürün tahmini 

çapından 1-2 cm küçük olmalıdır. Dilatasyon işleminde kullanılan bujilerin 

büyüklükleri kayıt edilmelidir ve bujilerin büyüklükleri giderek artırılmalıdır (27). 

Yapılan çalışmalarda erken dönem dilatasyonun striktür gelişimini 

engellemediğini ancak bu hastalarda striktürün daha kolay tedavi edildiği bildirilmiştir. 

Erken dönem dilatasyonlarda perforasyon riski çok yüksektir bu yüzden erken dönem 

dilatasyon yapılmaması eğer yapılacak ise yaralanmadan 3-6 hafta sonra yapılması 

önerilmektedir. Geç dönemde striktür gelişen hastalarda dilatasyon standart bir 

yöntemdir (58). 

Endoskopik dilatasyona bağlı perforasyon, olguların yaklaşık %5’inde 

görülmektedir. Koroziv yaralanmaya bağlı darlıklarda bu oran %32'ye kadar çıkabilir 

(88). %70’inde cerrahi tedavi gereklidir (33,59,78,89). Disfajinin tamamen ortadan 

kaldırılması için özefagus lümenin 15 mm’ye kadar genişletilmesi dilatasyon işleminde 

hedeflenir (90). Uzunluğu 1.5 cm'den fazla olan ve eksantrik striktürler için yapılan 
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dilatasyonda floroskopik destek gerekir. Dilatasyon arasındaki aralık 1'den 2-3 haftaya 

kadar değişir ve bu sıklık öngörülemeyen dilatasyon sayısı yüksek olsada; genellikle 

kalıcı sonuçlar elde etmek için yeterlidir (91). Başarısız dilatasyon tedavisinin 

sonlandırılma zamanı, özellikle alterneatif cerrahi seçeneği bulunmayan gelişmekte olan 

ülkelerdeki hastalar için zor olabilir (12).   

Faringoözofagijiyal koroziv strükterin tedavisi çok daha karmaşıktır. 

Endoskopik olarak özofajiyal açıklık bulunamıyorsa mini laporotomi ve gastrostomi ile 

retrograd yaklaşım denenebilir (92). Sıkı striktürlerde dilastasyon çok daha zordur ve 

hızla tekrar strüktür oluşma eğilimi vardır (84). Özefagus darlıklarında genellikle çok 

sayıda dilatasyon gerekmekte ve bu hastaların büyük kısmında takiplerinde özefagus 

rezeksiyonu ve rekonstrüksiyonu gerekmektedir (93). 

 

               Geç cerrahi  

Özofagusun dilatasyonu mümkün değilse veya uzun vadede yeterli genişlik 

sağlamamışşsa, retrosternal mide veya tercihen sağ kolon interpozisyonu 

düşünülmelidir (12). Mortalite ve morbidite uzman ellerde düşüktür (94,95). Skarlı 

özefagusta rejeksiyon ile bypass arasında, mortalite ve morbitede önemli artış olmadan 

gerçekleştirilebilir (95). Fakat bypass'tan sonra özefageal kanser insidansı %13'tür ve 5 

yıl içinde infektif mukosel görülme oranı %50'dir (96,97). Aynı zamanda özefageal 

bypassın kanser taramalarında endoskopiyi olanaksız kıldığı için bütün argümanlar 

özefageal rejeksiyonun lehinedir. Özefagusun çıkarılması uzun yaşayacağı ön görülen 

çocuklarda kanser riski açısından tercih edilmektedir (12). Çocuklarda rekonstruksiyon 

için gastroplasti daha kolay görünüyor ve kolonpastiye göre fonkiyonel sorunlardaha az 

görülmektedir (98-100). Gelişmekte olan ülkelerde deneyimli çocuk cerrahi klinikleri 

yaygın değil bu nedenle konservatif özefegeal dilatasyonu terk etmeden bu gerçek göz 

önünden bulundurulmalıdır (12).  

Mide çıkışı darlığı için zamanlama ve elektif cerrahi tipi hala tartışmalıdır. 

Erken cerrahi mortalite ve morbiditeyi azaltmak için tavsiye edilmiştir (101,102). Daha 

önceleri tam tersine kötü beslenme, ödemli mide duvarı ve adhezyonların varlığı nedeni 

ile 3 aydan önce cerrahinin riskli olduğu kabul edilmiştir (103). Ayrıca, mide 
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rezeksiyon sınırlarının değerlendirilmesi devam eden fibrozis nedeniyle zor olabilir. 

Endoskopik balon dilatasyonu ve/veya lezyon içine steroid enjeksiyonu alternatif olarak 

ileri sürülmüştür (104,105). Endoskopik gastrik dilatasyon cerrahi rezeksiyon için geçici 

bir yedek işlem olarak düşünülmelidir çünkü mide dokusundaki fibrozis uzun dönemde 

mide fonksiyonunu bozar (106,107). Piloroplasti orta derecede darlıklarda tavsiye 

edilmiştir (101). Literatürde abartılmış kanser riski nedeniyle rejeksiyon ihtiyacı fazla 

olsa da, çoğu yazar kısmı mide rejeksiyonunu önermektedir (108). Koroziv madde oral 

alımından sonra mide kanseri ile ilgili yayınlar genellikle eski ve sınırlıdır (109-110). 

Endoskopi ile düzenli takip ve gözetim daha güvenli bir yaklaşımdır (12). 

Acil özofajektomi sonrası geç rekonstrüktif cerrahisi; olasılıkla skar gelişim 

sürecinin sonunda tavsiye edilir, rekonstruksiyon için optimal zamanın sıklıkla 6 ay 

olarak belirtilmesine rağmen 2 aydan yıllar sonraya kadar olan vakalar rapor edilmiştir.  

Kolon rekonstrüksiyon sonrası fonksiyonel başarı oranı 5. yılda %70’tir, ilk hasarın 

şiddeti ve 6 aydan daha fazla cerrahiyi erteleme sonuçları güçlü bir şekilde etkileyebilir. 

Uzman ellerde düzeltme cerrahisinde %70’in üzerinde başarı oranı olmasına rağmen 

başarısızlıkların yarısı koloplasti disfonksiyonu nedeniyledir. Acil trakeostomi 

kolofaringoplasti sonuçları üzerine olumsuz etki edebilir. İntraoperatif kolon nekrozu 

primer rekonstürksiyon esnasında olursa olursa ikinci özofagokoloplastide iyi sonuçlar 

dikkate alınmalıdır (12). 

 

2.1.12. Kanser Riski 

Koroziv madde oral alımına bağlı yaralanması olan hastalarda aynı yaş 

grubuna göre özegafus neoplazmı gelişme riski 1000 ile 3000 kat daha yüksektir (111). 

Neoplazma gelişme süresinin 13-71 yıl arasında değiştiğinin fakat ortalama 41 yıl 

olduğu bildirilmektedir (23). Alımdan sonra 1. ve 3. dekatlar arasında görülme insidansı 

%2 ile %30 arasında değişmektedir (25). Neoplazmalar özellikle özefagusun anatomik 

darlıklarında görülür; bu da koroziv maddeye daha uzun maruz kalma ile ilişkili olabilir. 

Özegagus bypass cerrahisi yapılan hastalarda neoplazma gelişim riski azalmamıştır 

(12). Özefagusta karsinom gelişen hastalarda özefagusun genişleme kabiliyeti sınırlı 

olduğundan, semptomlar daha erken ortaya çıkar ve erken tanı konulabilmektedir (23). 
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Koroziv özefagus striktürlü hastalarda endoskopik takibin faydası tam olarak 

kanıtlanmamış olsa da Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Derneği koroziv madde 

oral alımından sonra 15-20 yıl endoskopik takibin devam etmesini önermektedir. 

Endoskopik takipin hangi sıklıkla yapılması gerektiği net değildir, genel görüş 

asemptomatik hastalarda 1-3 yıldan daha kısa olmaması gerektiği şeklindedir. 

Anemnezinde koroziv madde oral alımı olan hastalarda yıllar sonra olsada takılma hissi 

veya disfaji geliştiğinde zaman kayıp etmeden endoskopi işlemi yapılmalıdır (23). 

 

2.1.13. Prognoz 

Doku hasarının derecesi ve hastanın altta yatan durumu en önemli prognostik 

faktörlerdir. Ölümlerin çoğu, mediastinit ve peritonit gibi komplikasyonlar sonucu 

meydana gelir; bu nedenle, ilk aşamada sıkı bir tedavi ile komplikasyonların oluşumunu 

önlemek çok önemlidir. En sık görülen kronik komplikasyonlar, reflü özofajit, özofagus 

motilite bozukluğu, inatçı ağrı, mide çıkışı darlığı,  protein kaybettiren enteropatiye yol 

açan darlık, skuamöz hücreli karsinom, ve alt özofagus sfinkter basıncında azalmadır. 

Asit reflüsü özofagus darlığını neden ağırlaştırıcı bir faktör olabilir; bu nedenle, düzenli 

gözlem ve agresif anti-asit tedavisi koroziv özofajit gelişen hastalarda gereklidir (42). 

2.2. İnflamasyon 

2.2.1. Akut İnflamasyon 

Çeşitli ekzojen ve endojen uyaranların canlıda oluşturduğu zedelenmeye karşı 

vaskülarize bağ dokuda oluşan kompleks reaksiyona inflamasyon (iltihap) adı verilir. 

İnflamasyon hücre zedelenmesini ortaya çıkaran nedeni ortadan kaldırmaya ve 

zedelenen dokuda iyileşmeye yol açacak bir seri moleküler ve hücresel olaylardır. 

İnflamasyon; plazma, dolaşımdaki hücreler, kan damarları ve bağ dokunun hücresel-

hücre dışı elemanlarının katılımıyla oluşan bir cevaptır. İnflamasyon esas olarak 

süresine göre sınıflandırılır. 

1. Akut inflamasyon: Dakikalar, saatler veya birkaç gün sürebilen sıvı ve 

plazma protenilerinin eksüdasyonu ve polimorfonükleer lökositlerin emigrasyonu ile 

karakterizedir. Bulgu ve semptomlar dakika ve saatler içinde oluşur. 
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2. Subakut inflamasyon: Bulgu ve semptomlar günler, haftalar içinde oluşur. 

3. Kronik inflamasyon: Kronik iltihap uzun süreli olup lenfosit makrofaj 

infiltrasyonu, kan damar proliferasyonu, fibrozis ve doku nekrozu ile ilişkilidir. 

Akut inflamasyonun 3 ana komponenti vardır. 

1. Kan plazma akımının artışına yol açan damar çaplarında artış. 

2. Lökositlerin ve plazma elemanlarının dolaşım dışına çıkmasını sağlayan 

mikrodamarlarda yapılsal değişiklikler. 

3. Lökositlerin hasar oluşan bölgede toplanması. 

Damar değişiklikleri: İlk birkaç saniye içinde oluşan geçici 

vazokonstrüksiyon sonrası vazodilatasyon meydana gelir. Vazodilatasyon sonucu 

proteinden zengin sıvı damar dışına çıkar ve staz meydana gelir.  

Vasküler Permabilitede Artış: Eksuda oluşumuna neden olan damar 

geçirgenliğinin artışı akut inflamasyonun esasını oluşturur. 

Akut İnflamasyonda Hücresel Olaylar 

Lökosit Ekstravasyonu: Lökositlerin dolaşımdan intertisyel alana geçişine 

ekstravazasyon denir. Üç aşamadan oluşur. 

1. Lümen içinde gerçekleşenler: marginasyon, yuvarlanma ve adhezyon. 

2. Endotel arasından geçiş. 

3. İntertisyel dokuda kemotaktik uyaranlara doğru ilerleme.  

İltihabın süresi ve etken ajanın tipine bağlı olarak lökosit göçünün tipi 

değişkenlik gösterir. Akut iltihabın çoğu formunda ilk 6-24 saat içinde iltihabi 

infiltrasyonun baskın hücreleri nötrofillerdir. 24-48 saat sonra nötrofillerin yerini 

monositler alır. Kısa yaşam süresine sahip nötrofiller bu süre içinde apoptozis ile 

ortadan kaybolur. 
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Akut İnflamasyonda Kimyasal Mediatörler 

Vazoaktif Aminler 

Histamin  

Histamin başta mast hücreleri olmak üzere, bazofil ve trombositlerde bulunur. 

Histamin arteriollerde dilatasyona ve venüllerde ise permeabilite artışına yol açar. 

Mikrodolaşım içinde esas olarak H1 reseptör üzerinde etki gösterir. 

Serotonin 

Histamine benzer şekilde etki gösteren vazoaktif amindir. Trombosit grupları, 

kollajen, trombin adenozin difosfat ve antijen-antikor kompleksi salınımına neden olur. 

Plazma proteazları 

Pıhtılaşma ve iltihap içiçe geçmiş olaylardır. Enfeksiyon alanında pıhtı 

oluşumu ve mikroorganizmaları tutar ve konak hücrelerinin infiltrasyonu ve çoğalması 

için gerekli zemin hazırlar. Aktive pıhtılaşma faktörleri kemotaksi ve damar 

geçirgenliğinde artışa yol açar (112). 

Kinin sistemi 

Kininler vazoaktif özellikleri olan potent polipeptidlerdir. Yüksek-düşük 

molekül ağırlıklı plazma öncü proteinleri olan kininojenlerin proteolitik yıkımı sonucu 

kiniler oluşur. Kallikrein yıkım olayına aracılık eden bir serin proteazdır. Kinin sistemi 

aktivasyonu sonuçta yüksek molekül ağırlıklı kininojenden bradikinin oluşumunu 

sağlar. Ayrıca deriye enjekte edildiğinde ağrıya neden olur. 

Kompleman sistemi 

Plazmada bulunan 20 protein komponentine sahip bir sistemdir. Kompleman 

sisteminin aktivasyonu içim 2 yol vardır. Kompleman sistemi, bakterilerin öldürülmesi 

ve ortadan kaldırılması yansıra vazoaktif ve kemotaktik peptid sentezinde de rol alır. 

1. Klasik yol: Antijen ile bağlanmış antikorların (IgG-M) C1 ile reaksiyona 

girmesi sonucu oluşur. 
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2. Alternatif yol: Endotoksin, immünglobinler, kompleks polisakkaritler, 

mantar ve virüsler aktive eder. 

İmmünglobülinler 

Non-kovalent bağlarla hedef hücrelere spesifik olarak bağlanma kapasitesi 

gösteren serum proteinleridir. İmmümglobülinler B lenfositlerin uygun antijenik uyarı 

sonucu antikor sekrete eden plazma hücrelerine dönüşmesi sonucu sentez edilir. 

İmmünglobülinlerin esas görevi virüs ve toksinleri nötralize etmek, bakteri ve 

diğer mikroorganizmaların fagositoz ve öldürülmesine destek olmaktır. Serumda 

konsantrasyonu en yüksek oranda bulunan immünglobin IgG’dir. Daha az oranda Ig A 

ve Ig M bulunur. Ig D serumda en düşük konsantrasyonda bulunan ve B hücre 

aktivasyonunda önemli rol oynar. 

 

İltihabın Moleküler Temeli 

Sitokinler 

İnflamasyon süreci içinde hücrelerin birbiri ile iletişim içinde olmaları 

gerekmektedir. İletişim sitokinler veya diğer moleküller mediatörler sayesinde 

olmaktadır. En geniş anlamda sitokinler hedef hücrelerin fonksiyonlarını otokrin 

parakrin veya endokrin şeklinde etkileyebilen hücresel ürünlerdir. 

Lipid Kökenli Mediatörler 

Araşidonik asit metabolitleri en iyi bilinen lipid mediatörlerdir. Araşidonik 

normalde lipid embranın bir parçasıdır ve fosfolipaz A2 enzim aktivasyonu sonucu 

ortama salınır. Serbest araşdonik asit siklooksigenaz ve lipoksigenaz olmak üzere iki 

farklı enzimatik yolla metabolize olur. Siklooksigenaz yolunun esas metabolitleri 

prostaglandiler (PGF2, PGE2, PGD2) prostasiklin (PGI2) ve tromboksan (TXA2) . 

PGI2 trombosit agregasyonunu inhibe ederken, platelet kaynaklı TXA2 ise bu 

agregasyonu aktive eder, prostaglandin E2 kan akımını ve diğer birlikte damar 

geçirgenliği artırır ve ağrı oluşumunda rol oynar. 



31 
 

Lipoksigenaz ürünlerinin en önemlileri lökotrienler  (LTB4, LTC4, LTD4 ve 

LTE4) ve hidroksieikosatetraenoiktir. LTB4 lökosit kemotaksis, degranülasyonu ve 

endotel hücresine yapışmasını sağlar. 

Polipeptid Mediatörler 

İnterferonlar (IFN), ilk olarak viral replikasyonu inhibe etme özellikleri ile 

tanınmışlardır. Ancak günümüzde birçok hedef organın etkilediği bilinmektedir. İki tipi 

vardır. 

Tip 1 (IFN-a,b) 

Tip 2 (IFN-GAMA) 

IFN-a esas olarak myeloid hücrelerinden, IFN-B stromal hücrelerden köken 

alır. IFN-gama büyük oranda lenfositlerden kaynaklanır. Tüm IFN tiplerinin PNL ve 

monositer fagositik hücreleri aktive eder. IFN-gama ise T hücrelere antijen 

sunulmasında önemli rol oynar. 

İnterlökinler lökosit aktivesini düzenleyen polipeptid mediatörlerdir. 

Mononükleer fagositer hücreler, lenfosit, keranosit, hücrelerden köken alır. İn-vitro 

olarak T lenfosit proliferasyonu, prostaglandin sekresyonu kemokin sentezine neden 

olmaktadır. İn-vivo olarak IL-1 nötrofil lökositozuna, ateş oluşumuna ve akut faz 

protein sentezine neden olmaktadır. IL-1 saatler 1 saat içinde oluşmaya başlar. 

IL-2 aktive T lenfositlerden salınır. B lenfosit natural killer hücreleri ve 

mononükleer fagositler hücreleri stimüle eder. IL-4 T helper hücre alt tipi olan Th 2 

hücrelerinden salgılanmaktadır ve parazitlere direnç yansıra alerjik olaylarda görev alır. 

IL-1 ve TNF üretimini olumsuz etkilerken, IL-1 reseptör antagonistinin sentezini artırır. 

Koloni stimüle edici faktörler (CSF) primer olarak hematopoezi stimüle eden 

bir grup sitokindir. Bu grup içinde IL-3, granülosit-monosit CSF, granülosit CSF ve 

monosit CSF bulunmaktadır. IL-3 aktive T lenfositlerden salgılanır ve myeloid-eritroid 

seride çoğalmayı uyarır. GM-CSF nötrofil, eozinofil ve bir miktar eritroid farkalanmayı 

indükler, G-CSF ve M-CSF’lerin etkileri esas olarak nötrofil ve monositler ile 

kısıtlanmıştır. CSF’ler iltihap için gerekli nötrogfil proliferasyonunu sağlar. 
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İltihabi reaksiyonun diğer bir önemli komponenti fibroblast proliferasyonu ve 

kollajen sentezidir. Birçok sitokin fibrinojenik kapasiteye sahiptir. TGF-b 

immünregülatuvar özelliktedir. 

Akut İnlamasyonun Seyri 

Normal şartlarda akut iltihabi reaksiyon hasarın ortadan kaldırılmasında ve 

iyileşmenin sağlanmasında yeterli olmaktadır. Hasar gören hücreler orijinal doku 

şeklinde yenilenir ve normal fonksiyon tekrar kazanılmış olur. Buna rezolüsyon denir 

ve iltihabın en iyi sonuçlanma şeklidir. Çoğu durumda stromal hasar da oluştuğu için 

iyileşme skar dokusu ile gerçekleşir. 

İltihabi eksudanın yerini granülasyon dokusunun almasına organizasyon, 

devam eden süreçte granülasyon dokusunun yerini alan fibröz skara onarım adı verilir 

(112). 

2.2.2. Kronik İnflamasyon 

Hasar oluşturan etkenin uyarıları devam ederse tam iyileşme oluşamaz ve 

kronik inflamasyon oluşur. Kronik inflamasyonda etken ortadan kalkmazsa doku 

nekrozu, organizasyonu ve tamiri bir arada gerçekleşmiş olacaktır. Etkilenen dokuda 

nekroz, akut inflamasyona bağlı eksuda, granülasyon dokusu, lenfoid hücreler, makrofaj 

ve kollajenöz skar aynı anda görülür. 

Kronik inflamasyon etkenleri 

İnatçı enfeksiyonlar, toksik ajanlara uzun süre maruz kalma, otoimmünite gibi 

sebeplerden meydana gelebilir. Kronik inflamasyon aynı anda devam eden doku yıkımı 

ve onarımı denge içindedir. Hasar oluşturan etken nötralize veya eradike edilirse doku 

nekrozu biter ve onarım skarlaşma ile sonuçlanır. Hasar oluşturan etken nötralize 

edilemezse kronik inflamasyon yıllarca devam eder. 

Akut inflamasyonda polimorfonükleer lökositler anahtar hücreler iken kronik 

inflamasyonda makrofajlar baskın hücrelerdir. Bu hücreler kanda monosit, dokuda ise 

makrofaj adını alır. Monositler inflamasyon başlangıcından yaklaşık 48 saat sonra 

hasarlı dokuda baskın hücrelerdir. Kronik inflamasyonda makrofaj birikimi farklı 

mekanizmalarla olur. 
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1. Adezyon moleküllerinin ve kemotaktik faktörlerin ekspresyonu boyunca  

monositler dolaşımdan ayrılmaya devame eder. Kemotaktik uyarı faktörleri; C5a, 

trombosit kaynaklı büyüme faktörü, kollajen ve fibronektin yıkım ürünleridir. 

2. Makrofajların lokal proliferasyonu 

3. İnflamasyon bölgesinde makrofajların immobilizasyonu 

Lökositler 

Lökositler vücut savunma sisteminin hareket eden parçalarıdır. Kısmen kemik 

iliğinde oluştuktan sonra vücudun farklı bölgelerine taşınırlar. Erişkin insanda milimetre 

küp kanda 7.000 kadar akyuvar bulunmaktadır. Farklı beyaz küre hücrelerinin normal 

yüzdeleri Tablo 5’deki gibidir. 

 

Tablo 5. Beyaz kürelerin kandaki normal yüzdeleri 

Beyaz kürenin türü Yüzdeleri(%) 

Polimorfonükleer nötrofiller 
 

Polimorfonükleer eozinofiller 
 

Polimorfonükleer bazofiller 
 

Monositler 
 

Lenfositler 
 

62 

 

2.3 

 

0,4 

 

5.3 

 

30 

 

 

Çok yönlü hematopoietik kök hücreden akyuvar oluşumu için iki ana seri; 

miyelostik ve lenfosittik serilerden oluşur. Granülositler ve monositler yalnız kemik 

iliğinde oluşurlar fakat lenfositler ve plazma hücreleri lenfoid doklarda, lenf bezlerinde, 

dalakta, timusta ve kemik iliğinde üretilirler. 

Vücudumuzda bakteriler, travma, kimyasal maddeler, ısı gibi veya herhangi bir 

olay nedeniyle yaralanma sonucunda inflamasyon meydana gelir. Oluşan inflamasyon 

sonucunda yaralanma bölgesinde lokal kan akımında artma, kapiller permeabilitenin 

artması, çok sayıda granülosit ve monositin dokuya göçü ve dokudaki hücrelerin 
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şişmesidir. Bu inflasmanyona neden olan maddelerden bazıları histamin, bradikinin, 

kompleman sistemi ve duyarlı T lenfositlerden salınan lenfokin diye adlandırılan çeşitli 

maddelerdir. 

İnflamasyonda nötrofil ve makrofaj cevabından iki düzineden fazla faktörün 

rol aldığı düşünülmektedir. Bunlardan bazıları; Tümör-nekroz faktörü (TNF), 

interlökin-1 (IL-1), granülosit-monosit koloni stimüle edici faktör (GM-CSF), monosit 

koloni stimüle edici faktör (M-CSF), granülosit koloni stimüle edici faktör (G-CSF)’dir. 

Bu faktörler inflasmasyonlu dokudaki aktif makrofajlar ve T lenfositler ve az bir 

kısmıda inflamasyonlu bölgedeki diğer hücreler tarafından oluşturulur. 

Granülosit ve monositlerin kemik iliğinde üretiminin artmasının sağlayan 

başlıca üç koloni stimüle edici faktördür. GM-CSF hem granülosit, hemde monosit 

üretimini stimüle ederken, G-CSF granülosit seriyi ve M-CSF ise monosit seriyi 

stümüle eder. 

Akut ciddi inflamasyon başladıktan sonra, birkaç saat içinde kandaki nötrofiller 

dört-beş misli artarak, normalde mikrolitrede 4.000-5.000 iken,15.000-25.000’e 

çıkarlar. Bu duruma nötrofili denir. Nötrofili kana geçen inflamasyon ürünlerinin kemik 

iliği kapillerine direk etki ederek depo nötrofillerin hızla dolaşıma katılması sonucu 

ortaya çıkar (113). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

Bu çalışma, 1 Ocak 2008 ile 1 Ocak 2015 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil servisine oral yol ile koroziv madde alımı nedeni ile 

başvuran 18 yaş üstü hastalarda etik kurul onayı (B.30.2.ODM.0.20.08/910 ) alındıktan 

sonra geriye dönük olarak gerçekleştirlmiştir. 

Hastalarla ilgili veriler; hasta dosyaları, hastane bilgi işletim sistemi, hasta 

kayıt defterleri ve ameliyathane notları değerlendirilerek elde edildi. Kayıtları sağlıklı 

bir şekilde elde edilen toplam 156 hasta çalışmaya dahil edildi. Tüm hastaların bilgileri 

hazırlanan özel formlara uygun olarak kayıt edildi. Hastaların adı - soyadı, hasta 

numarası, yaşı, cinsiyeti, aldığı maddenin cinsi ve miktarı, alım amacı (kazara, 

özkıyım), alım sonrası semptomları, bazı laboratuvar ve endoskopi bulguları kayıt altına 

alındı.  Çalışmamızda yemek kaşığı 15 ml, çay bardağı 100 ml, su bardağı 150 ml ölçek 

olarak kabul edilerek, hastaların aldıkları koroziv madde miktarı mililitre cinsinden 

hesaplandı. Hastaların oral yol ile aldıkları koroziv madde miktarına göre 10 ml ve altı, 

11-30 ml, 31-50 ml, 51-75 ml, 76-100 ml, 101-150 ml aralıkları ve 151 ml ve üzeri 

olmak üzere 7 farklı grup oluşturduk (7). Laboratuar olarak başvuru anında ve hastalar 

hastanede yatarak tedavi görmüşlerse 1-3-5 ve 7’inci günlerde ve taburculuk gününde 

olmak üzere ölçülen beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit, nötrofil/lenfosit oranı kayıt 

edildi. Endoskopi işlemini kabul eden ve alımdan sonra ilk 24 saatte hastanemize 

başvuran Wolf rijit özefagoskop (8x12x250mm ve 10x14x400mm) ile endoskopi işlemi 

uygulandığı tespit edilen 101 hastanın endoskopik bulguları ise Zargar evreleme 

sistemine göre sınıflandırıldı (Tablo 4). 

 

Araştırma Verisi ve Düzenlenmesi  

Araştırma verisi IBM SPSS (Statistical Package For Social Sciences for 

Windows v.21.0 SPSS Inc. Chicago, IL) aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortanca (min-maks), frekans dağılımı ve yüzde 

olarak sunuldu. Tanımlayıcı istatistiklerin yanı sıra ki-kare ve Fisher’in kesin testi 

uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 
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grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri) 

kullanılarak incelendi. Normal dağılma uymadığı tespit edilen değişkenler arasında 

istatistiksel anlamlılıklarda Kruskall Wallis ve Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Değişkenler arası ilişki Spearman korelasyon analizi ile incelendi. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada koroziv madde oral alımı nedeni ile Ocak 2008- Ocak 2015 

tarihleri arasında Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp fakültesi Acil servisine başvuran, 18 

yaş ve üzeri hastalar geriye dönük incelendi. Koroziv madde oral alımı nedeni ile 

hastanemize başvuran 156 hastanın, 87 (%55.8)’si kadın ve 69 (%44.2)’u erkek idi. 

Hastaların yaş ortalaması 38.9 ± 15.8 yıl idi. Hastaların yaş ve cinsiyete göre 

demografik özellikleri Tablo 6’da verilmektedir. 

Tablo 6. Koroziv madde alımlarının yaş ve cinsiyete göre dağılımı 

   
Yaş 

 

  n    (%) A.O.±S.S. Ortanca(min.- max.) 

 Erkek 69   (44.2) 38.7±16.4 34         (18 - 83) 

Cinsiyet 
Kadın 87   (55.8) 39.1±15.5 38         (18 - 82) 

 Toplam 156     (100) 38.9±15.8 36.5      (18 - 83) 

A.O.=Aritmetik ortalama S.S.= Standrat Sapma 

 

Hastaların 125 (%80.1)’inin kazara, 31 (%19.9)’inin özkıyım amaçlı koroziv 

madde aldığı saptandı. Kazara koroziv madde oral alımlarında ortanca yaş 39.5 (18-83 ) 

yıl, özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımlarında ise ortanca yaş 32  (18-55 ) yıl idi. 

Özkıyım amaçlı koroziv madde oral alanların, kazara koroziv madde oral alanlara göre 

yaş ortalamasının istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu belirlendi 

(p<0.001). 

Koroziv madde oral alımı nedeni ile hastanemize başvuran kadın hastaların 71 

(%81.6)’inin kazara, 16 (%18.4)’sının özkıyım amaçlı koroziv maddeyi oral yoldan 

aldığı saptandı. Erkek hastaların ise 54 (%78.3)’ünün kazara, 15 (%21.7)’inin özkıyım 

amaçlı koroziv maddeye maruz kaldığı belirlendi. Her iki cinsiyette de en sık neden 

olarak kazara koroziv madde alımı tespit edildi. Çalışmamızda cinsiyet ile koroziv 

madde oral alım nedeni arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilemedi 
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(p>0.05). Hastaların koroziv madde alım nedeni ile yaş ve cinsiyet dağılımı Tablo 7’de 

ve Şekil 2’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 7. Koroziv madde oral alım nedeni ile yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

 

Kazara 

n (%) 

Özkıyım 

n (%) 

 P değeri 

 

 Erkek            54 (78.3) 15 (21.7)                      0.750 

Cinsiyet 
Kadın            71 (81.6) 16 (18.4)                     

 Toplam          125 (80.1) 31 (19.9)  

Yaş  
           39 (18-83)   33 (18-55) 0.01 

 

 

 

Şekil 2. Koroziv madde alım nedeni ile cinsiyete göre dağılımı 

 

Çalışma grubumuzda özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımı olanlarda en sık 

(%36.7) alım miktarı 76-100 ml aralığı iken kazara koroziv madde oral alanlarda ise en 

sık (%39.2) alım miktarı 11-30 ml aralığı idi. Her iki grup karşılaştırıldığında, oral 

koroziv madde alım miktarının özkıyım grubunda, kazara alım grubuna göre daha fazla 

olduğu ve aralarında istatiksel açıdan anlamlı bir fark bulunduğu tespit edildi (p<0.05) 

(Tablo 8) 

 

82%
n:71

18%
n:16

Kadın

Kazara Özkıyım

78%
n:54

22%
n:15

Erkek

Kazara Özkıyım
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Tablo 8. Hastaların koroziv madde alım miktarı ve alım nedenine göre hasta dağılımı 

Koroziv madde miktarı(mililitre)                                Alım nedeni                                     p değeri 

 Kazara 

 

(n) (%) 

Özkıyım 

 

(n) (%) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
P<0.05 

≤10 

 

11-30 

4 (3.2) 

 

49 (32.9) 

0 (0) 

 

3 (10) 

 

31-50 

 

51-75 

 

76-100 

 

101-150 

 

≥150 

33 (26.4) 

 

13 (10.4) 

 

16 (12.8) 

 

4 (3.2) 

 

6 (4.8) 

4 (13.3) 

 

3 (10) 

 

11 (36.7) 

 

4 (13.3) 

 

5 (16.7) 

 

Koroziv madde oral alım nedeni ile koroziv etkeni karşılaştırıldığında her iki 

grupta da en sık (%57.1) alınan koroziv maddelerin bazik özellikte olduğu tespit edildi. 

Asidik olanlar ise 2. sırada (%39.7) yer almakta idi. Deterjanlar ise kaza ve özkıyım 

amaçlı koroziv madde oral alımında en nadir (%3.2) koroziv etkendir (Tablo 9). 

Çalışma grubumuzda oral alınan koroziv madde cinsinin alım amacıyla ilişkili olmadığı 

görüldü (p>0.05). 

 

Tablo 9. Koroziv madde oral alım nedeni ile koroziv etkenin dağılımı 

Alım sebebi                     Alınan koroziv madde türü P değeri 

 
Asit                              Baz                              Deterjan 

Kazara (n) (%)       53 (33.9)                      69 (44.2)                      3 (1.9)                        >0.05 

Özkıyım (n) (%) 

 

9   (6.2) 20  (13.1) 2 (1.1) 

 

Total (n) (%)           62 (39.7)                     89 (57.1)                      5 (3.2) 
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 Koroziv oral alımı ile başvuran hastaların %38.1’inin asemptomatik olduğu 

tespit edildi. Semptomatik hastalarda ise en sık görülen semptomun boğazda yanma 

(%27.3)  ve bulantı (%13.1) olduğu saptandı (Şekil 3).  

 

 

Şekil 3. Semptomatik olan hastaların dağılımı 

 

 

Çalışmamızdaki 156 hastadan 101’ine endoskopi işlemi uygulandığı belirlendi. 

Endoskopi işlemi uygulanan bu hastalarda %60 ile en sık görülen yaralanmanın Evre 1 

yaralanma olduğu tespit edildi. Bunu %27 ile Evre 2a yaralanma izliyordu (Şekil 4).  
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Şekil 4. Endoskopik evrelemenin yüzdelik dağılımı 

 

 

Endoskopi uygulanan hastalarda en sık koroziv madde alım miktarının 11-30 

ml aralığında olduğu belirlendi. İçilen madde miktarı ile özefagus yaralanması arasında 

herhangi bir ilişki saptanamadı (p>0.05), (Tablo 10).  

 

Tablo 10. Endoskopik evrelerin, alınan koroziv madde miktarına göre dağılımı 

Endoskopik 

evreleme 

Alınan koroziv miktarı (ml) P 

değeri 

 ≤10 11-30 31-50 51-75 76-100 101-150 ≥151  

Evre 0 (n) 

(%) 

Evre 1 (n) 

(%) 

Evre 2a (n) 

(%) 

Evre 2b (n) 

(%) 

Evre 3a (n) 

(%) 

0 

(%0) 

1 

(%1) 

1 

(%1) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

3 

(%2) 

20 

(%20) 

8 

(%8) 

2 

(%2) 

2 

(%2) 

2 

(%2) 

8 

(%7.9) 

7 

(%6.9) 

2 

(%2) 

0 

(%0) 

1 

(%1) 

9 

(%9) 

4 

(%4) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

13 

(%12.9) 

6 

(%5.9) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

4 

(%3.9) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

1 

(%1) 

6 

(%5.9) 

1 

(%1) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

>0.05 

Total (n) 

(%)  

2 

(%2) 

35 

(%34.6) 

19 

(%18.8) 

14 

(%14) 

19 

(%18.8) 

4 

(%3,9) 

8 

(%7.9) 

101 

(%100) 

 

%7
n:7

%60 
n:61

%27 
n:27

%4
n:4

%2
n:2

Evre 0 Evre 1 Evre 2a Evre 2b Evre 3a
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Hem özkıyım hem de kazara alımlarda en sık (%61) görülen endoskopik 

bulgunun Evre 1 yaralanma olduğu saptandı. Çalışmamızda koroziv madde alım nedeni 

ile endoskopik bulguları yani özefagusun yaralanma derecesi arasında istatiksel bir 

ilişki belirlenemedi (p>0.05). Koroziv madde alım nedenine göre endoskopik 

evrelemenin dağılımı Tablo 11’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 11. Koroziv madde alım nedenine göre endoskopik evreleme dağılımı 

Endoskopik evreleme               Kazara (n), (%)                Özkıyım (n), (%)                     p 

Evre 0 

Evre 1 

Evre 2a 

Evre 2b 

Evre 3a 

 

6 (%6) 

50 (%50) 

20 (%20) 

4 (%4) 

1 (%1) 

1 (%1) 

11 (%10) 

7 (%7) 

0 (%0) 

1 (%1) 

>0.05 

            Total                                   81 (%80)                           20 (%20)  

 

 

Endoskopi işlemi uygulanan hastalarda en sık koroziv etkenin 52 (%52) hasta 

ile çamaşır suyu olduğu belirlendi. Bunu 27 (%27) hasta ile porçöz, 22 (%21) hasta ile 

tuz ruhu ve sihirli su izliyordu. Oral alınan koroziv madde etkeni ile endoskopik 

bulgular arasında istatiksel bir ilişki saptanamadı (p>0.05) (Tablo 12).  
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Tablo 12. Endoskopik evrelemenin koroziv madde tipine göre dağılımı 

Endoskopik 

evreleme 

Çamaşır suyu 

içen hasta sayısı 

(%) 

Porçöz içen 

hasta sayısı 

(%) 

Diğer koroziv        

madde içen hasta 

sayısı (%) 

       P değeri 

Evre 0 

 

Evre 1 

 

Evre 2a 

 

Evre 2b 

 

Evre 3a 

 

5 (%5) 

 

34 (%34) 

 

12 (%12) 

 

1 (%1) 

 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

16 (%16) 

 

9 (%9) 

 

2 (%2) 

 

0 (%0) 

2 (%2) 

 

11 (%10) 

 

6 (%6) 

 

1 (%1) 

 

2 (%2) 

 

 

 

 

>0.05 

Total                        52 (%52)                  27 (%27)                   22 (%21) 

 

Koroziv madde oral alımı sonrasında kusma olan ve olmayan grupta en sık 

saptanan endoskopik bulgu olarak Evre 1 yaralanma tespit edildi.  Koroziv madde oral 

alımından sonra, kusma olan hastalarda özefagus yaralanma şiddeti ile kusma olmayan 

arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişkinin bulunmadığı belirlendi (p>0.05) (Tablo 

13). 

 Tablo 13. Kusma olan ve olmayan hastalarda endoskopik bulguların dağılımı 

Endoskopik evreleme Kusma olan hastalar 

 

n (%) 

Kusma olmayan 

hastalar 

n (%) 

P değeri 

 

Evre 0 

Evre 1 

  Evre 2a 

  Evre 2b 

  Evre 3a 

 

1 (%2.8) 

22 (%61.1) 

9 (%25) 

3 (%8.3) 

1 (%2.8) 

6 (%9.7) 

37 (%59.7) 

17 (%27.4) 

1 (%1.6) 

1 (%1.6) 

>0.05 

Total                                             36 (%100)                         62 (%100) 

 

 

Hastaların ortanca beyaz küre sayısının 8.000 (4.420-22.000) olduğu tespit 

edildi. Endoskopik evresine göre ortanca beyaz küre sayısı en yüksek olan grup Evre 3a 

yaralanma grubu idi. Onu Evre 2b yaralanma grubu izliyordu. Ancak hastaneye başvuru 
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anındaki beyaz küre sayısının, koroziv madde alımı sonrasında özefagus yaralanmasının 

şiddetini belirlemekten uzak bir parametre olduğu tespit edildi (p>0.05) (Tablo 14).  

 

Tablo 14. Başvuru anındaki beyaz küre sayısı ile endoskopik evreleme arasındaki ilişkisi 

Endoskopik evreleme 

 

 

n (%) 

Başvuru anındaki 

beyaz küre sayısı 

Ortanca(min-max) 

P değeri 

             

            Evre 0 

            Evre 1 

            Evre 2a 

            Evre 2b 

            Evre 3a 

            Evre 3b 

 

7 (%7) 

61 (%60) 

27 (%27) 

 4 (%4) 

 2 (%2) 

- 

8.100 (7.500-11.000) 

8.000 (4.420-12.000) 

7.720 (5.100-13.700) 

8.470  (6.300-15.720) 

16.650 (15.100-18.000) 

- 

>0.05 

 

Hastaların ortanca nötrofil/lenfosit oranı 4.6700  (1.07-60.00) olarak saptandı. 

En yüksek nötrofil/lenfosit oranı Evre 3a yaralanmada tespit edildi. Onu Evre 2b takip 

ediyordu. Ancak başvuru anında belirlenen nötrofil/lenfosit oranı ile özefagus 

yaralanma şiddeti arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark belirlenemedi(p>0.05) 

(Tablo 15). 

 

Tablo 15. Başvuru nötrofil/lenfosit oranı ile endoskopik evreleme dağılımı  

Endoskopik evreleme 
  

                n (%) 

Başvuru anındaki 

nötrofil/lenfosit oranı  

Ortanca(min-max) 

            P değeri 

 

Evre 0 

Evre 1 

  Evre 2a 

  Evre 2b 

  Evre 3a 

  Evre 3b 

 

7 (%7) 

61 (%60) 

27 (%27) 

 4 (%4) 

 2 (%2) 

- 

3.5 (1.2-9.6) 

3.5 (1.1-33) 

4.8 (1.5-25) 

3.3 (1-7.8) 

32.8 (5.6-60) 

- 

>0.05 
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5. TARTIŞMA 

Teknolojik alandaki gelişmeler sonucunda büyük bir hızla kullanıma sunulan 

çeşitli kimyasal maddeler bir yandan yaşam kalitesini artırırken diğer yandan bu 

maddelerin hatalı kullanımı tehlikeli sonuçlara neden olmaktadır (114). Amerikan 

Zehirlenme Merkezi verilerine göre 2004 yılında 200.000 ev ve endüstriyel koroziv 

madde maruziyeti not edilmiştir (21). İki bin altı yılında A.B.D'de Are'valo-Silva C ve 

ark. (115) yaptığı bir çalışmada koroziv maddeye bağlı tahmini yaralanma insidansı 

5.000 ile 15.000 olarak rapor edilmiştir. Ramasamy ve ark. (22) yaptığı çalışmada 

A.B.D'de koroziv madde maruziyeti azalırken Hindistan ve Türkiye'de artığı rapor 

edilmiştir. Türkiye'deki ve diğer gelişmekte olan bazı ülkelerdeki koroziv madde 

maruziyeti ile ilgili bilgiler sınırlıdır (24). 

Satar ve ark. (6) ülkemizde yaptığı çalışmada, acil servise zehirlenme 

nedeniyle başvuran hastaların yaklaşık %3.4’ünü koroziv ajanların gastrointestinal 

maruziyeti oluşturdugunu rapor etmişlerdir. Karaoğlu ve ark. (116) Ege bölgesinde 

yaptığı 108 vakalık bir çalışmada koroziv madde oral alımına bağlı özefajitlerin 

%56.4'ünü kadınların, %43.6'sını ise erkek hastaların oluşturduğunu raporlamışlardır. 

Cabral ve ark. (52) yaptığı 315 vakalık bir başka çalışmada hastaların 138'nin erkek 

(%43.8), 177 (%56) tanesinin ise kadın hastalardan oluştuğunu bildirmişlerdir. 

Chibishev ve ark. (7) yaptığı 10 yıllık bir çalışmada kadınların erkeklerden daha fazla 

koroziv maddeye maruz kaldığı rapor edilmiştir. Arıcı ve ark. (24) yaptığı çalışmada 

yetişkin grupta koroziv madde maruziyetinde cinsiyetler arası baskın bir grup olmadığı 

rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda 156 hastadan 69’u (%44.2) erkek, 87’si (%55.8)  

kadın hastalardan oluşmaktaydı. Litaretürde koroziv madde oral alımında cinsiyet farkı 

saptanmamıştır (117,118). Bizim elde ettiğimiz veriler ile koroziv madde oral alımı olan 

hastalarda baskın cinsiyet tespit etmedik. Çalışmamız cinsiyet bakımından literatür ile 

uyumluydu. 

Koroziv maddelerin oral alım nedeni özkıyım, cinayete teşebbüs ve kazara 

olabilir (119). Gimmon ve ark. (120) asit oral alımı olan psikotik hastalar, çocuklar ve 

özkıyım girişiminde bulunan birçok hasta rapor etmişlerdir. Türkiye’nin her bölgesinde 
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görülse de genellikle Ege ve Akdeniz’in kırsal bölgelerinde kazara maruziyetin yanısıra 

koroziv madde oral alımı geleneksel bir özkıyım girişimi biçimi haline gelmiştir (121). 

Chang ve ark. (122) erişkin hasta grubundan yaptığı 389 vakalık bir çalışmada, 

hastaların 282’sinin (%72.5) özkıyım amacıyla, 107’sinin (%27.5) ise kazara koroziv 

maddeyi oral yoldan aldığını bildirmişlerdir. Karaoğlu ve ark. (116) yaptığı 108 vakalık 

çalışmada 77 hasta (%71.3) kazara, 31 hasta (28.7) ise özkıyım amaçlı koroziv maddeyi 

oral yoldan aldıklarını bildirilmişlerdir. Arıcı ve ark. (24) yaptığı çalışmada özkıyım 

amaçlı koroziv maddeyi oral yoldan alımının, kazara alımdan daha baskın olduğunu 

rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda başvuran hastaların 125’inin (%80.1) kazara, 

31’inin (%19.9) ise özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımının olduğunu tespit ettik. 

Çalışmamızda kazara koroziv madde oral alımı, özkıyım amaçlı oral alımına göre 

yaklaşık fazla 4 idi. Bu durumun özkıyım amaçlı koroziv madde alımının adli bir olay 

olmasına, hastaların adli makamlara ifade vermemek istemelerine ve intihar etmenin 

toplumumuzda hoş karşılanmadığı için, hastaların anamnezlerini değiştirerek sağlık 

çalışanlarına yanlış bilgi verdiğini düşünmekteyiz. 

Ülkemizde yapılan zehirlenme vakalarını içeren çalışmalar tarandığı zaman 

olgularının çoğunun özkıyım amaçlı ve kadın hastalardan oluştuğunu görmekteyiz 

(123,124-127). Karaoğlu ve ark. (116) yaptığı çalışmada erkeklerde özkıyım amaçlı 

koroziv madde oral alımı %16.3 iken kadınlarda ise bu oranın %39 olduğunu 

saptamışlardır. Bu çalışmada kadınların özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımına 

erkeklere göre daha eğilimli olduğu bildirmiştir. Diğer bir başka çalışmada ise Arıcı ve 

ark. (24) koroziv madde oral alımında erişkin grupta cinsiyetler arasında baskın bir grup 

olmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise her iki cinsiyet grubunda da kazara 

koroziv madde oral alımı sayısı fazlaydı. Çalışmamıza göre koroziv madde oral alımı 

nedeni ile cinsiyet arasında bir ilişki yoktur.  

Koroziv madde oral alımları çocukluk döneminde kazara, erişkin dönemde ise 

özkıyım amaçlı sıktır (82,128). Koroziv madde oral alımları iki yaş grubunda belirgin 

artmaktadır. İlk grup 1-5 yaş arası çocuklar, ikinci grup ise 21 yaş ve üzeri yetişkinlerdir 

(116). Karaoğlu ve ark. (116) erişkin hastalar üzerinde yaptığı çalışmada koroziv madde 

oral almı olanların en fazla 20-29 yaş aralığındakiler olduğunu bildirmişlerdir. Thomas 

ve ark. (129) yaptığı çalışmada litaretürle benzer şekilde 20 ve 29 yaş grubundaki 
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hastalarda koroziv madde oral alımı sık olduğunu rapor etmişlerdir. Arıcı ve ark. (24) 

yaptığı çalışmada özkıyım amaçlı oral yol ile koroziv alan hastalar belirgin olarak 19 ve 

29 yaşları arasında yoğunlaşmaktadır. Yeşil ve ark. (123) acil servise başvuran 

zehirlenmeleri değerlendirdiği çalışmada; kazara zehirlenenlerin ortalama yaşlarının 

40.8 ± 16.1 yıl, intihar girişimi sonucu zehirlenip acil servise getirilen olguların 

ortalama yaşları 29.9 ± 11.1 yıl olduğunu belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda kazara 

koroziv madde alımlarında ortanca yaş 39 (18-83) yıl, özkıyım amaçlı koroziv madde 

oral alımlarda ise ortanca yaş 33 (18-55) yıldır. Çalışmamızda genç erişkin yaş 

grubunun, özkıyım amaçlı koroziv madde alımı açısından ileri yaş erişkin gruba göre 

belirgin olarak risk altında olduğunu tespit ettik. Çalışmamızın sonuçları koroziv madde 

oral alım nedeni ve yaş açısından literatür ile uyumluydu. 

Koroziv madde oral alımına bağlı gastrointestinal sistem yaralanmasını 

belirleyen faktörler açısından, literaturu taradığımızda öne çıkan faktörlerden birinin 

içilen maddenin miktarı olduğu ifade edilmektedir (116,130). Özkıyım amaçlı koroziv 

madde oral alımında, alınan koroziv madde miktarı her zaman kazara oral alınan 

koroziv madde miktarından daha fazladır (7). Mamede ve ark. (130) yaptığı 37 yıllık, 

239 vakalık çalışmanın sonucunda oral alınan koroziv madde miktarının, özkıyım 

amaçlı alımlarda daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda koroziv 

madde oral alım miktarlarına bakıldığında, kazara alımı olan hastaların %39.2’si 11-30 

ml arasında, özkıyım amaçlı alımı olan hastaların ise %36.7’sinin 76-100 ml arasında 

olduğu bulundu. Çalışmamızda literatürle uyumlu bir şekilde özkıyım amaçlı koroziv 

madde alanların daha fazla miktarda koroziv maddeyi oral yoldan aldığını tespit ettik. 

Literatürde özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımlarında, kazara olan 

koroziv madde oral alımlarına göre, daha ciddi özefagus yaralanması olduğunu gösteren 

çalışmalara sıkca rastlanmaktadır (5,7,131). Bizim çalışmamızda ise koroziv madde oral 

alım amacı ile yaralanma şiddeti arasında bir ilişki saptamadık. Her iki koroziv madde 

oral alım nedeni kıyaslandığında, iki grupta da en sık rastlanan endoskopik yaralanma 

derecesi Evre 1 idi. Çalışmamızda özkıyım amaçlı koroziv madde oral alımı olan 

hastalar daha fazla miktarda koroziv madde aldıklarını belirtmişlerdir. Ancak 

endoskopik evreleme açısından gruplar arasında fark saptanmaması, özkıyım amaçlı 
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koroziv madde oral alımı olan hastaların sekonder kazanç elde edebilmek için 

aldıklarından daha fazla miktarda alım belirttiklerini düşündürmüştür. 

Koroziv madde oral alımından sonra özefagusta gelişen hasarın derecesini, 

alınan koroziv maddenin konsantrasyonu, sıvı-katı oluşu, maddenin içeriği, mukoza ile 

temas süresi ve miktarı belirler (132,133). Ramasamy ve ark. (22) yaptığı çalışmada 

daha fazla miktarda koroziv maddenin oral alımının, çoğunlukla daha ciddi özefagus 

yaralanmaları ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. İçme ve ark. (121) yaptığı bir 

çalışmada ise az miktarda koroziv madde oral alımı olan hastalarda, muhtemel özefagus 

yaralanmaları düşük riskli olarak değerlendirildiği için, 24 saat takipten sonra 

perforasyon ekarte edilen olgulara endoskopi yapılmadan taburcu edilebileceğini rapor 

etmişlerdir. Chibishev ve ark. (7) yaptığı çalışmada koroziv madde oral alım miktarı ile 

özefagus yaralanma derecesini ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmaya göre 5 ile 

10 ml arasındaki koroziv madde oral alımının orta dereceli, 10 ile 20 ml arasındaki 

koroziv madde oral alımının ciddi yaralanmalara yol açabileceği, 30 ml üzerindeki 

dozlarda ise akut fazda ölümcül olabileceğini rapor edilmiştir. Karaoğlu ve ark. (116) 

yaptığı çalışmada ise içilen madde miktarı ile endoskopik bulgular arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda alınan koroziv 

madde miktarı bakımından en fazla sayıda hastanın 11-30 ml aralığında olduğunu 

saptadık. Fakat çalışmamızda içilen madde miktarı ile özefagus yaralanması arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edemedik. Bu durum hastaların anamnezi alınırken içtiği 

miktarların bardak, çay bardağı, kaşık, tatlı kaşığı veya kaç yudum içtiği şeklinde 

sorularak not edildiği için kesin miktarların ml cinsinden belirlenememesinden 

kaynaklandığı düşünmekteyiz. Diğer yandan çalışmamız içilen madde cinsi ve 

endoskopik bulgular açısından değerlendirildiğinde, madde cinsi ve endoskopik 

bulgular ile yaralanma derecesi arasında bağlantı yoktu. Bu durum içilen madde 

cinslerinden, özellikle hastaların çamaşır suyu ve porçöz'de yoğunlaşmasından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. Hastalarımızdan kireç suyu ve batikon oral alımı olan 

hastalar çalışmanın % 2'sini, sihirli su ve bulaşık deterjanını içen hastalar ise çalışmanın 

% 6’sını oluşturmaktadır. Madde cinsi dağılımın daha homojen olduğu büyük katılımlı 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 



49 
 

Tüm dünyada ev temizliğinde sodyum hipoklorit ve sodyum hidroksit gibi 

alkali maddeler çok yaygın kullanılmaktadır (134). Bu yüzden koroziv madde oral 

alımının incelendiğinde bir çok çalışmada alkali koroziv maddelerin oral alımının 

sıklığı dikkat çekmektedir (5,24,116). Arıcı ve ark. (24) yaptığı çalışmada özkıyım 

amaçlı ve kazara koroziv madde oral alımı olan hastalarda en sık alkali koroziv 

maddeler etken olduğunu bildirilmişlerdir. Karaoğlu ve Kazğan yaptığı çalışmalarda da 

alım nedeninden bağımsız en sık koroziv madde maruziyetinin alkali maddeler 

olduğunu bildirmişlerdir (5,116). Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık 

koroziv etkenlerin alkali maddeler olduğunu tespit ettik. Bu durumun özellikle bir alkali 

olan çamaşır suyunun ülkemizde temizlik amaçlı çok sık tercih edilmesinden ve kolay 

ulaşılabilir olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Koroziv özefajitlerde sık görülen klinik semptomlar ağız içi lezyonlar, ağrılı 

yutma, ağızdan salya akması, retrosternal yanma ve ağrı, nefes darlığı, seste kabalaşma 

gibi semptomlardır (135-137). Bazı çalışmalar özefagusta yaralanma olduğu halde 

hastaların hiçbir klinik şikayeti olmadığını bildirmişlerdir (6,135). İçme ve ark. (121) 

kazara koroziv madde oral alımı olan hasta grubunda yaptıkları bir çalışmada, hastaların 

en sık asemptomatik olduğunu bildirmişlerdir. Kazğan ve ark. (5) yaptığı çalışmada ise 

koroziv madde oral alımından sonra, klinik bulgu olarak en sık boğaz ağrısı olduğunu 

bildirmişlerdir. Arıcı ve ark. (24) koroziv madde oral alımı olan hastalarda yaptığı 

çalışmasında ise en sık asemptomatik hastalar bulunduğunu ve semptomatik hastalarda 

ise en sık klinik bulgu olarak bulantı ve kusma olduğunu rapor etmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda hastaların klinik olarak en sık asemptomatik olduğunu tespit ettik. Klinik 

semptom olarak ise en sık olarak boğazda yanma ve bulantı olduğunu saptadık. Klinik 

bulgular açısından çalışmamız literatür ile karşılaştırıldığında sonuçların benzer olduğu 

görüldü. Literatürdeki çalışmalar kusma olan hastalarda koroziv maddenin özefagus ile 

temas süresini artırarak yaralanma derecesini artırdığını rapor etmişlerdir 

(23,63,132,133). Bizim çalışmamızda ise kusma ile özefagus yaralanması arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bu durum hastalarımızın çok büyük bir kısmının zayıf asit 

veya baz olan ev temizleyicilerine maruz kaldığı için, temas süresi uzun olsa da 

yaralanma derecesini artırmadıklarından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 
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Yapılan çalışmalar koroziv maddelerin oral alımından sonra ilk 12-24 saat 

içerisinde fleksibl endoskop ile dikkatli bir inceleme yapılması ve hasarın endoskopik 

olarak evrelendirilmesi gerektiğini belirtmektedir (23). Endoskopi hasarın derecesinin 

belirlenmesinde ve uygulanacak tedavinin planlanması için gereklidir (6). Chibishev ve 

ark. (7) yaptığı çalışmada koroziv madde oral alımından sonra hastalarda saptanan, en 

sık endoskopik bulgunun Evre 2a olduğunu bildirmişlerdir. Arıcı ve ark. (24) ülkemizde 

yaptığı çalışmada ise en sık endoskopik bulgunun Evre 1 olduğunu tespit etmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da Arıcı ve ark. (24) bulguları ile uyumlu ve en sık (%60) 

endoskopik bulgu Evre 1 olarak tespit edildi. Çalışmamızda basit ev temizleyicileri ile 

olan yaralanmaların fazlalığı dikkat çekmektedir. Bu durumun Evre 1 özefagus 

yaralanmalarının sık görülmesinin sebebi olduğunu düşünmekteyiz. 

Literatürdeki çok az çalışmada özefagus yaralanması ve laboratuar testleri 

arasındaki ilişki ile ilgili net bulgular verilmiştir (136). Bu laboratuar testlerinden biri de 

inflamasyon belirteci olarak kullanılan beyaz küre sayısıdır (138,139). Havanond ve 

ark. (137) yaptığı çalışmada beyaz küre sayısı ve özefagus yaralanması arasında anlamlı 

bir korelasyon olduğunu bildirmişlerdir. Beyaz küre sayısındaki artışın, yüksek dereceli 

özefagus yaralanması ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir (137). Chen ve ark. (140) 

koroziv madde oral alımından sonra ciddi organ yaralanmasını değerlendirmede beyaz 

küre sayısının yararlı olduğunu rapor etmişlerdir. Kaya ve ark. (136) pediatrik yaş 

grubunda yaptığı çalışmada beyaz küre sayısındaki yükselmenin ciddi özefagus 

yaralanmasının hassas bir belirteci olduğunu rapor etmişlerdir. Literatürdeki çalışmalar 

beyaz küre yüksekliği ile ciddi özefagus yaralanmasının ilişkili olduğunu bildirmişlerdir 

(136,137,140). Bizim çalışmamızda başvuru anındaki beyaz küre sayısı ile özefagus 

yaralanması arasında anlamlı bir ilişki saptamadık. Bunun nedeni olarak da 

çalışmamızdaki hastaların %60'ında Evre 1 ve %27'sinde ise Evre 2a gibi ciddi olmayan 

yaralanmaların baskın olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. Bu alanda daha 

fazla hasta içeren ve yaralanma şiddeti açısından homojen dağılımlı gruplarda daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç olduğu kaanatini taşımaktayız. 

Akut ciddi inflamasyon başladıktan sonra, birkaç saat içinde kandaki nötrofiller 

dört beş misli artarak, normalde mikrolitrede 4.000-5.000 iken, 15.000-25.000’e 

çıkarlar. Bu duruma nötrofili denir (113). Kandaki lökositlerin strese karşı verdikleri 
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doğal yanıt nötrofil sayısında artışa ve lenfosit sayısında düşüşe neden olmaktadır. 

Yoğun bakım pratiğinde nötrofil sayısının lökosit sayısına oranı inflamasyon belirteci 

olarak kullanmaktadır (141-144). Narcı ve ark. (145) çocukluk yaş grubundaki apandisit 

vakalarını içeren çalışmasında laboratuar verilerinden nötrofil/lenfosit oranının 

apandisit tanısı için düşük maliyetli, kolay elde edilebilen, değerli bir veri olduğunu 

bildirmişlerdir. Literatürdeki diğer çalışmalar incelendiğinde ise apandisit şüphesinde 

artmış nötrofil/lenfosit oranının, artmış beyaz küre sayısından daha duyarlı olduğunu 

rapor etmişlerdir (146,147). Nötrofil/lenfosit oranının birçok klinik durumda sağ kalım 

tahmininde faydalı olduğunu gösteren çalışmalar günden güne çoğalmaktadır (148). 

Brendan ve ark. (149) akut koroner sendromlu hastalarda yaptığı çalışmada, girişimsel 

anjiografi öncesinde artmış nötrofil/lenfosit oranının uzun dönemde mortalite ile ilişkili 

olduğunu rapor etmişlerdir. Biz de çalışmamızda koroziv madde oral alımı sonrasında 

başvuran hastalarımızı, nörofil/lenfosit oranı ve özefagus yaralanma derecesi açısından 

inceledik. Çalışmamızda başvuru anındaki nötrofil/lenfosit oranı ile özefagus yaralanma 

derecesi  arasında anlamlı bir ilişki olmağını saptadık. Daha önce belirttiğimiz gibi 

hastalarımızın büyük bir kısmının basit ev temizleyicileri içmesi ve çalışmamızda 

kazara alımların fazla olması nedeni ile hastalarımızın %94’ünde Evre 0, Evre 1, Evre 

2a, %6'sında Evre 2b ve Evre 3a özefegus yaralanması olması nedeniyle 

nötrofil/lenfosit oranı ile ilişkisinin anlamlı bulunmamış olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda ciddi özefagus yaralanma sayısının düşük olması ve kontrol grubu 

olmaması çalışmamızın eleştiriye açık yönlerindendir. Bu bilgiler ışığında daha geniş 

katılımlı ve özefagus yaralanma evresi açısından daha homojen gruplarda beyaz küre 

sayısı ve nötrofil/lenfosit oranının koroziv madde oral alımı olan hastalarda tekrar 

gözden geçirildiği çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

1. Oral koroziv madde alımı açısından cinsiyetler arası farklılık yoktur. 

2. Oral koroziv madde alımlarında en sık neden kazara alımlardır. 

3. Özkıyım amaçlı oral koroziv madde alımı genç hasta grubunda daha sıktır. 

4. En sık alınan koroziv etken bazik maddelerdir. 

5. Özkıyım amaçlı alınan koroziv madde miktarı, kazara alım miktarına göre daha 

fazladır. 

6. Endoskopik bulgularla alınan koroziv madde miktarı arasında ilişki yoktur. 

7. Koroziv madde maruziyeti ile acil servise başvuran hastaların %38’i 

asemptomatik idi. 

8. Semptomatik olan hastalarda bulantı ve kusma daha sık görülmektedir.  

9. Oral koroziv madde alımı olan hastalarda kusma ile özefagus yaralanma şiddeti 

arasında ilişki yoktur. 

10. Endoskopi uygulanan hastalarda en sık saptanan endoskopik bulgu Evre 1 

yaralanmadır. 

11. Başvuru anındaki beyaz küre sayısı ile özefagus yaralanma şiddeti arasında bir 

ilişki yoktur.  

12. Başvuru anındaki nötrofil/lenfosit oranı ile özefagus yaralanma şiddeti arasında 

bir ilişki yoktur.  
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