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TESEKKUR

Her zaman giilerylizii ve nesesi ile yanimda olan, destegini, varligin1 ve
sevgisini hep yanimda hissettigim sevgili esim Neriman KESiM'e, hayatlar1 boyunca
evlatlarindan hicbir fedakarligi esirgemeyen, sevgileri ile bizi saran degerli anne ve

babama, ve kiymetli kardeslerime ve abime

Kisiligi ve daima pozitif enerjisi ile bu zorlu siiregte hi¢bir destegini esirmeyen
kiymetli hocam ve tez danmismanim Dog. Dr. Latif DURAN'a, Acil Tip Ana Bilim
Dali’nda gérev yapan diger hocalarima ve tiim galisanlara, asistanlik hayatim boyunca
bana destek olup bilgi ve birikimlerini esirgemeyen degerli asistan arkadaslarima tiim

kalbimle tessekkiir ederim.

Dr. Hiiseyin KESIM



OZET

Amac: Koroziv madde oral alimi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin demografik,
Klinik, laboratuar ozelliklerini ve endoskopik bulgularini belirlemek, morbidite ve
mortaliteyi etkileyen faktorleri saptamak ve elde ettigimiz verileri literatiir 151831nda

tartismay1 amagladik.

Yontem ve Gere¢: Koroziv madde oral alim nedeni ile 1 Ocak 2008 ile 1 Ocak 2015
tarihleri arasinda acil servise basvuran 156 hasta geriye doniik olarak hasta dosyalar1 ve
hastane elektronik veri sistemi kullanilarak incelendi. Hastalarin klinik durumlari,
koroziv madde oral alim nedeni, aldigi miktar, beyaz kiire sayisi, nétrofil,
notrofil/lenfosit orani kayit edildi. Endoskopik bulgular ise Zargar siniflamasina gore

gruplandirilds. Istatistiksel veriler IBM SPSS v.21.0 kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin yas ortalamasi1 38.9 + 15.8 yil olup, 87 (%55.8)’si kadin idi.
Hastalarin 125 (%80.1)’nin kazara, 31 (19.9)’nin ise 6zkiyim amagli koroziv madde
ictigi belirlendi. Her iki cinsiyette de en sik koroziv madde alim nedeni kazara idi.
Calismamizda 6zkiyim amagli koroziv madde oral alimlarinda alinan miktarin, kazara
koroziv madde oral alimlarindaki miktara gore daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05).
Koroziv maddenin oral alim nedeni ile endoskopik bulgular arasinda bir iligki yoktu. En
stk (%57.1) oral alinan koroziv maddelerin bazik 6zellikte oldugu goriildi. Basvuru
aninda hastalarin %38.1°nin herhangi bir semptomunun olmadig: tespit edildi. En sik
semptom ise bogazda yanma (%27.3) idi. Yiiz bir (%65) hastaya endoskopik islem
uygulanmistt. En sik (%60) endoskopik bulgu evre 1 olarak saptandi. Hastalarin
basvuru anindaki beyaz kiire sayis1 ve notrofil/lenfosit orani ile endoskopik bulgulari ve

Ozefagus yaralanma siddeti arasinda istatiksel acidan anlamli bir iligki saptanmadi.

Sonug: Geng eriskinlerde 6zkiyim amacli koroziv madde oral alimlar1 sikti. Beyaz kiire
sayisinin ve notrofil lenfosit oranin ile koroziv 6zefagus yaralanma siddeti arasinda

iliski olmadig1 goriildi.
Anahtar Kelimeler: Acil servis, koroziv, kostik, nétrofil lenfosit orani

Dr.Hiiseyin KESIM, Uzmanhk Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, 07-2015



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



KISALTMALAR

ATP: Adenozin trifosfat
cm: Santimetre
cmH20: Santimetre su
CSF: Koloni stimiilan faktor
IL: Interlokin

IFN: Interferon

IgD: Immiinglobin D
19G: Immiinglobin G
IgM: Immiinglobin M
iv: Intravendz

LTBA4: Lokotrien B4
LTCA4: Lokotrien C4
LTDA4. Lokotrien D4
mmHg: Milimetre civa
mm: Milimetre

mm3: Milimetre kiip
PGD2: Prostagladin D2
PGE2: Prostagladin E2
PGF2: Prostagladin F2
PGI2: Prostasiklin
SPSS: Statistical Package For The Sociel Sciences
TXAZ2: Tromboksan A2
USG: Ultrasonografi

WBC: Beyaz kiire sayis1
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1. GIRIS ve AMAC

Teknolojik alandaki gelismelere paralel olarak, hizla gilinlik kullanimimiza
giren kimyasal maddeler, bir yandan yasam kalitesini artirirken diger yandan da hatali
kullanim1 ile tehlikeli sonuglar dogurabilmektedir. Evde ve endiistriyel alanda
kullanilan kimyasal maddelerin birgogu koroziv 6zellige sahiptirler. Korozivler, diger
adiyla kostikler, doku biitiinliigline zarar verebilen kimyasal maddelerdir. Koroziv
maddeler genel olarak asit (pH<7) veya alkali (pH>7) olarak siniflandirilirlar (1). Asit
veya alkali koroziv maddelerin oral yoldan alim1 gastrointestinal sistemde ciddi hasara
neden olabilmektedir (2).

Amerika'da yillik 5.000 'den fazla koroziv madde oral alimi rapor edilmektedir.
Vakalarin ¢ogu pediatrik hastalardan olugmasina ragmen yetiskin hasta grubunda
psikiyatrik tanist olan, alkolik veya intihar amagli koroziv madde oral alim1 olan vakalar
goriilmektedir (3). Koroziv maddelerin oral alimi1 ¢ocuklarda %80°i kazara olur iken
erigkinlerde ise intihar amagh alimlar daha fazla goriilmektedir. Zehirlenme bulgular

erigkinlerde ciddi olma egilimindedir (4).

Koroziv maddenin oral alimi sonrasi meydana gelen yaralanma igilen
maddenin tiiriine, miktarma, durumuna (sivi-kati), maruz kalma siiresine ve
konsantrasyonuna baglidir (3,4). Koroziv madde oral alimi akut donemde perforasyona,
nekroza ve oliime neden olabilir. Uzun donemde ise 6zefagusta darlik olusumuna ve

karsinom gelisimine neden olabilmektedir (4).

Acil servislerde koroziv maddelerin kazara veya 6zkiyim amagl oral alimi sik
goriilmektedir (3,5). Satar ve ark. (6) iilkemizde yaptig1 calismada, acil servise
zehirlenme nedeniyle basvuran hastalarin yaklasik %3.4’niin koroziv maddelerin oral
alim1 nedeniyle olusturdugunu rapor etmistir. Kazgan ve ark. (5) yine iilkemizde yaptigi
calismada, acil servise zehirlenme nedeni ile basvuran hastalarin %2.2’sinin koroziv
maddelerin oral alimi olusturdugunu bildirmislerdir. Literatiire gore gelismis iilkelerde,
koroziv madde oral aliminin siklig1 azalmakta iken Hindistan’da ve Tiirkiye’de artmistir
(3,7).



Bu ¢aligmanin amaci; oral yol ile koroziv madde alimi nedeniyle acil servise
bagvuran hastalarin bazi1 demografik, klinik ve laboratuar ozellikleri ile endoskopik
bulgularin1 degerlendirmek, yaralanma siddetini etkileyen faktorleri saptamak ve elde

ettigimiz verileri literatiir 15181nda tartigmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroziv Maddeler

2.1.1. Tarihce ve Epidemiyelojisi

Korozyon kelimesi Latince'de kemirmek anlamina gelen 'corrodere'
kelimesinden tliretilmistir.  Korozivler diger adlartyla kostik olarak da
iIsimlendirilmektedirler. Koroziv 6zefagus yaniklari, bir sanayi devrimi hastaligidir.
1927'den 6nce Amerika'da koroziv madde igeren iirlinlerin ambalajlarinda uyari
etiketlerinin bulunmasi ile ilgili yasal mevzuatlar mevcuttu. 1970 yilinda, koroziv
madde maruziyetleri sik oldugu i¢in federal tehlikeli maddeler ve zehir 6nleme yasasi
uygulamaya girmisti. Bu yasa ile %10’dan fazla koroziv igeren maddelerin ¢ocuklar
tarafindan agilamayan siselere konulmasi zorunlu hale getirilmisti. Bu siseler sayesinde,

koroziv igeren ev maddelerine maruziyet %2' ye diisiiriilmiistii (8).

Tucker ve arkadaslar1 koroziv madde alimindan sonra ortaya ¢ikabilecek
komplikasyonlar1 ve tedavisini ¢ok iyi agiklamiglardir. 1900' li yillarinda basinda
Chevalier Jackson'un endoskopu kesfetmesinden sonra, koroziv ozefagus striktiir
tedavisinde dnemli adimlar atilmistir. Ozefegeal striktiir gelismesinin tedavisi olarak
uygulanan korlemesine buji dilatasyon yontemi, tip alanindaki hizli teknolojik
gelismelere ragmen cok az degisikliklerle tedavideki Onemini korumaktadir (9).
Ozefagus dilatasyon isleminin gelismesi, beslenme desteklerinin artmasi ve genel tibbi
bakim sartlarinin yiikselmesi nedeni ile koroziv madde maruziyetine bagli mortalite yok

denecek kadar azalmistir (10).

Koroziv maddelerin oral alimi gelismekte olan iilkeler i¢in onemli bir saglik
problemidir. Gelismis iilkelerde artan egitim diizeyi, triin kontrolii ve yasal
diizenlemelerle koroziv madde maruziyetine bagli mortalite ve morbite oran1 azalmistir;
buna karsin Tiirkiye ve Hindistan'da yapilan ¢alismalarda koroziv madde maruziyetleri
artigt rapor edilmistir. Koroziv maddelerin mihiirlenmesi, paketlenmesindeki
yetersizlikler, hukuksal bosluklar ve koroziv maddelerin genis kirsal alanlarda hergiin
siklikla kullaniliyor olmasi koroziv madde maruziyetlerini artirmaktadir (7). Bu
nedenlerle maruziyet diinyanin az gelismis bolgelerinde ciddi bir halk sagligi sorunu

olmaya devam etmektedir (1,4). Koroziv madde alim nedeni 3 gruba ayrilir.



1: Intihar amagli alan eriskinler

2: Kazara maruz kalma (¢ogunlugu ¢ocukluk yas grubu)

3: Diger maruziyetler (is kazalari, mesleki maruziyet) (1) .

Tipik olarak, ¢ocuklar kazara evde kullanilan koroziv maddelere maruz kalirlar

(11). Eriskinler ise 6zkiyim amagl veya kazara ev veya endiisriyel koroziv maddelere

maruz kalmistir. Koroziv madde oral alimimnin %39' unu ¢ocuklar olusturmasina ragmen

tedavi gerektiren olgularin %81’ini yetiskinler olusturmaktadir. Ozkiyim amacli koroziv

madde oral alim oran1 az olmakla birlikte ciddi yaralanmalarin biiyiikk bdliimiinii

olusturur. Baz1 korozivlerin sik kullanim alanlar1 Tablo 1’de belirtilmistir.

Tablo 1. Bazi korozivler ve kullanim alanlar1 (12)

Koroziv madde Tip Ticari olarak ulasilabilen form
Asit Siilfirik Piller
Endiistriyel temizlik maddeleri
Metal kaplama
Oksalik Boya incelticiler, sokiiciiler
Metal temizleyiciler
Hidroklorik Coziiciiler
Metal temizleyiciler
Tuvalet temizleyiciler
Pas sokiiciiler
Fosforik Tuvalet temizleyiciler
Alkali Sodyum hidroksit Ev sabunu imalati
Kanalizasyon temizleyiciler
Potasyum hidroksit Firm temizleyiciler
Camasir deterjant
Sodyum karbonat Sabun imalat1
Ciftliklerde meyve kurutma
Amonyak Ticari amonyak Ev temizleyicileri

Deterjanlar, agarticilar

Condy kristalleri

Amonyum hidroksit
Sodyum hipoklorit
Sodyum polifosfat

Potasyum permanganat

Ev temizleyicileri
Camagsir suyu
Endiistriyel deterjanlar

Dezenfektanlar, sa¢ boyalar1




Koroziv maddeler; 6zefagus ve mide ile temasi halinde hem histolojik hem de
fonksiyonel olarak zarar veren maddelerdir. Kimsayal hasarin en sik goriildigii bolgeler
Ozefagusun normal anatomik darliklaridir. Bu darliklar iist 6zefagusta krikofaringeus,
orta Ozefagusta aort ve sol ana bronsun oOzefagusu caprazladigi bolge ve distal
ozefagusta alt 6zefageal sfinterin proksimalidir. Icilen kimyasal maddenin hizi bu
bolgelerde azaldig icin bu bolgelerin koroziv madde ile maruziyet siiresi ve dolayistyla
yaralanma orani artar (13). Koroziv maddelerin oral alimi Gist gastrointestinal sistemde
ciddi hasara, perforasyona ve oliime yol agabilir (5). Bu maddelerin oral yolla alinmasi
sonucu, Ozefagusta olusan lezyonlara koroziv Ozefajit denilmektedir (14). Koroziv
maddelerin birincil komplikasyonu koroziv 6zofajittir ve ikincil olarak da beraberinde

olusan striktiirdiir (15).

2.1.2. Ozefagusun Embriyolojisi

Embriyo yaklasik 4 haftalik oldugunda, faringeal barsakla dnbarsagin birlesim
yerinin ventral duvarinda solunum divertikiili (akciger tomurcugu) belirir.
Trakeodzefageal septum bu divertikiilii, 6nbarsagin dorsal kisminda yavas yavas ayirir.
Bu sekilde onbarsak, respiratuar primordium olarak tanimlanan bir ventral ve 6zefagus

denilen bir de dorsal parcaya boliinmiis olur.

Baslangicta boyu ¢ok kisa olan 6zefagus kalp ve akcigerlerin asagi inisiyle
hizla uzar. Cevresindeki splenik mezensim dokusu tarafindan olusturulan kas tabakasi
Ozefagusun st tgte ikilik kisminda ¢izgili kastir ve vagus tarafindan inerve edilir. Alt
ticte birlik parcanin kas tabakasi ise diiz kastir ve inervasyonu splenik pleksus
tarafindan saglanir (16). Sekil 1’de 6n bagirsagin solunum divertikiilii ve 6zefagus

olarak ikiye boliinmesi goriilmektedir.



Ozofagotrakeal
septum

Foregud
Farinks

Trakea

Akciger
Tomurcuklari

Ozofagus

Sekil 1. Onbarsagin solunum divertikiilii ve 6zefagus olarak ikiye bdliinmesi. A:3 hafta sonunda(yandan
goriiniim),(B ve C 4. Hafta boyunca énden goriiniim) (16)

2.1.3. Ozefagusun Histolojisi

Gastrointestinal kanalin 6zefagus adini alan parcasi miiskiiler bir borudur ve
yiyecekleri agizdan mideye tasima islevi goriir. Yemek borusundaki yiyecekler,
peristaltik kasilmalarla ve genel refleksler ve otonom sinir sistemi tarafindan denetlenen
ozefagus sfinkterlerinin (iist ve alt) gevsemesiyle mideye aktarilir. Insanlarda
keratinlesmemis c¢ok katli yassi epitel ile ortiiliidiir. Genellikle, sindirim kanalinin geri
kalan boliimiiyle ayni katmani tasir. Submukozada mukus salgilayan kiiciik bez
gruplar, 6zefagus bezleri vardir; bunlart salgisi yiyeceklerin tasinmasini kolaylastirir ve
mukozay1 korur. Mideye yakin boliimiin lamina propsiasinda gruplar halinde bulunan
kardiya bezleri de mukus salgilar. Ozefagusun distal ucunda miiskiiler tabaka sadece
diiz kas hiicrelerinden olusur, orta parcada ¢izgili ve diiz kas hiicreleri, proksimal
ucunda ise sadece cizgili kas hiicreleri vardir. Yemek borusunun sadece periton
boslugundaki kismi seroza ile kaplhidir. Geri kalan gevsek bag dokusu ile ortiiliidiir.

Adventisya ad1 verilen bu tabaka ¢evre doku igine karisir (17).

2.1.4. Ozofagusun Fizyolojisi
Ozefagus fizyolojisi hakkindaki bilgilerin 6nemli bir kismi manometrik
calismalar sayesinde ulasilmistir. Istemli olarak baslayan yutma islevi refleks olarak

devam eder, boylece primer peristaltik hareketler de baglamis olur. Yutma islevi her giin



yiizlerce defa tekrarlanan son derece karisik bir olay olup, orofarinks ve 6zefagustaki
kaslarin koordinasyonlu bir sekilde kasilma ve gevsemelerini igerir. Yutma islemini
programlayan merkez medulla oblangata ve ponstadir. Gidalar agiz igine alindiktan
sonra istemli olarak dil lokmay: farinkse iter. Dil yiikselerek agiz boslugunu, damak
yiikselerek orofarinksi kapatir. Larinks yiikselerek one gelip supraglottisi kapatir ve
hipofarinksi agar. Boylece istemsiz hareketler baslar ve gidalar farinksten 6zefagusa
gelir. Bu sirada glottis kapanir ve solunum inhibe olur. Ozefagusun iist ucunda 3 cm
uzunlugunda istirahat basincit 20-80 mmHg olan yiiksek basingli bir bdlge olan {ist
Ozefagus sfinkterini olusturur. Yutma islevi sirasinda bu bolge gevser, lokma
yutulduktan sonra tekrar kasilarak 50-100 cmH2O degerindeki basing dalgasinin 3-5
cm/sn hizla asagiya dogru ilerlemesini saglar. Tamamen vagal sinirlerin kontrolii
altindaki bu bolge ¢izgili kaslardan olusmustur. Ozefagus igerisindeki istirahat basinci,
negatif toraks basinci nedeniyle atmosfer basincindan daha diisiiktiir. Ozefagus alt
ucunda, hiatus diizeyinde ikinci bir yiikksek basingli bolge vardir. Burasi alt dzefagus
sfinkteridir ve istirahat halinde 20-30 mmHg basingla kapali haldedir. Asil islevi mide
iceriginin 6zefagusa kacmasin1 onlemektir ve enterik sinir ndronlar1 ile kontrol edilir.
Bu sfinkter asetil kolin ile kasilir, ATP, nitrik oksit ve vazoaktif intestinal peptid ile
gevser. Eger primer peristaltik hareketler gidalarin mideye gecisinde yetersiz kalirsa
ikincil peristaltik hareketler baglar. Bu hareketler 6zefagusun intrensek noronlari ile
kontrol edilir (18).

2.1.5. Ozefagusun Anatomisi

Ozefagus sindirim sisteminin pharynx ile mide arasinda yer alan kismudir.
Ortalama uzunlugu 25 cm’dir. Servikal 6. ve torakal 11. vertebralar arasinda yer alan
Ozefagus, krikoid kikirdagin alt kenar1 hizasinda baslar. Daha sonra gogilis boslugunda
gecerek Uist ve arka mediastinumda yer alir. Onuncu torakal vertebra seviyesinde

midenin ostium cardiacumunda sonlanir. Seyri boyunca vertikal pozisyondadir.

Ozefagus, appendix vermiformisten sonra sindirim kanalinin en dar parcasi
olup 4 yerde darlik gosterir. Birinci darlik baslangi¢ yerinde, ikinci darlik 6zefagusun
arcus aortay1r carpazladigi yerde, tgiincii darlik bronchus principalis sinisteri
caprazladig1 yerde dérdiincii darlik ise diaphragmadan gectigi yerdedir. Ozefagus pars

cervicalis, pars thoracica ve pard abdominalis olmak {izere 3 boliimde incelenir.



Pars cervicalis

Onde trachea ile komsuluk yapar. Trachea ile 6zefagus arasindaki olukta
nervus laryngealis recurrens iki tarafli olarak yukari dogru uzanir. Yanlarda arteria
carotis communis ve glandula thyroideanin lobus dexter ve sinisteri komsudur. Arkada
columna vertebralis, musculus longus colli ve fascia colli profundanin lamina

prevertebralisi bulunur. Sol tarafta ductus thoraicus ile de komsuluk yapar.
Pars thoracica

Ust mediastinumda trachea ile columna vertebralisin arasinda seyreder ve orta
hattin biraz sol tarafinda bulunur. Arcus aortanin arka sag tarafindan gegerek arka
mediastinuma gelir ve burada aorta thoracicanin sag tarafinda seyreder. Ozefagus, 10.
torakal vertebra seviyesinde hiatus ozefagustan gegerek karin bosluguna girer. Burada
yukaridan asagiya dogru on tarafinda trachea, arteria pulmonalis dextra, brochus
principalis sinister, pericardium ve diaphragma bulunur. Sol tarafinda st
mediastinumda arcus aortanin son kismi, arteria subclavia sinistra, ductus thoracicus,
sol pleura ve nervus laryngealis recurrens seyreder. Arka mediastinumda solda aorta
thoracica ve sol pleura bulunur. Sag tarafinda tarafinda ise pleura ve vena azygos ile
komsuluk yapar. Ozefagus sag ve sol nervus vagus ile komsuluk yapar. Sag nervus
vagus Ozefagus’un arkasinda sol nervus vagus ise Oniinde dallanarak seyreder ve bir
pleksus olusturur. Arka tarafinda columna vertebralis, musculus longus colli, sag arteria
intercostales  posteriores, ductus  thoracicus, vena azygos, vena hemiazygos
accessoria’nin son arka mediastinum’un alt boliimiinde o6zefagus’un arka ve sag
tarafinda, daha yukarida ise arkadasina seyreder ve 5. torakal vertebra seviyesinde sol

tarafa gecerek yukar1 dogru uzanir.

Pars abdominalis

Ozefagus’un 10. torakal vertebra seviyesinde hiatus vertebra seviyesinde hiatus
Ozefagus’tan gegtikten sonraki kismidir. Orta hattin biraz solunda yer alir. Sol kenari

curvatura major ve fundus gastricustan incisura cardialis denilen bir ¢entikle ayrilir. Sag



kenar1 ise curvatura mindr ile devamlilik gosterir. Ozefagus karacigerin sol lobunun
arka yliziindeki sulcus 6zefagus igerisinde seyreder. Ortalama 1,25 cm uzunlugundadir.
Abdominalis par¢anin 6n yiizii ve sol tarafi periton ile ortiiliidiir. Periton bu parganin
arka yiizinden diaphragmaya atlayarak ligamentum gastrophrenicumun bir pargasi
olusturur. Bu ligamentin i¢inde arteria ve vena gastrica sinistranin dali 6zefageal dallari
bulunur. Arkasinda diaphragma’nin crus sinistrum’u ve arteria phrenica inferior sinistra

yer alir (19).
Ozefagusun damarlar

Ozefagus’un iist 1/3’liik kismu arteria thyroidea inferior tarafindan, orta 1/3 liik
aorta thoracica’nin dallarindan, alt 1/3’liikk kismi arteria gastrica sinistra’nin dallar
tarafindan kanlandirilir. Ust 1/3’liik kisminin venleri vena thyroidea inferior’a, orta
1/3’likk kisminin venleri azigos venlere, alt 1/3’liik kismin venleri vena portae’ya

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

2.1.6. Patofizyoloji

Koroziv maddelerin oral alimindan sonra yaralanma siddeti birgok faktorle
iligkili olabilir; bu faktorler yutulan maddenin pH's1, titre edilebilir asit veya alkali
olmasi, i¢ilen maddenin fiziksel durumu (kati-sivi-jel), doku temas sliresi ve
konsantrasyonudur (21). Koroziv maddenin pH's1 2'den kiiciik veya 12'den biiyiik ise
gliclii koroziv olarak isimlendirilmektedir. Koroziv madde oral alimindan sonra doku
yaralanmasi ilk bir ka¢ dakikada hizli ilerler fakat saatlerce doku yaralanmasi devam
edebilir. Yaralanma bolgesinde 4. veya 5. giin civarinda fibroblastlar gorilir; 6li
hiicreler ve salgilarindan 6zefageal kalip olusur. Ayn1 zamanda 6zefagusta graniilasyon
dokusu goriilir ve {lserler fibrin ile kaplamaya baglar (12). Mukozal dokiilme
yaralanmadan sonra ilk 4 ile 7 giin arasinda gelisir. Bakteriyel invazyon, inflamatuar
cevap ve graniilasyon dokusu gelisimi mukozal dokiilmeyi takip eder. Graniilasyon
dokusunda gerilme direnci, ikinci haftaya kadar kollajen depolanmasi olmadigi i¢in ilk
3 hafta disiiktiir. Bircok yazar 5 ile 15. giinler arasinda endoskopi yapmaktan
kacinmaktadir. Genellikle 6zefagusun tamiri koroziv madde oral alimindan 10 giin
sonra baglar ve yaklasik 1. ayda 6zefagus iilserleri epitelize olmaya baglar (12). Skar
retraksiyonu 3. haftada baslar ve aylarca devam eder. Skar retraksiyonu, gastrointestinal

sistemin tutulan kisminda darlik olusumuna ve kisalmasina neden olur (22).



Serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidayonu ilk yaralanma ve sonraki
striktlir gelisimine neden olabilir (12). Lipid peroksidasyonunun son {iriinii olan
malondialdehid, sodyum hidroksite maruz kalan 6zofagus dokusunda normale gore
koroziv maruziyetinden 24 sonra anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. Ayrica
endojen serbest oksijen radikali toplayicisi olan glutatyonun diisiik konsantrasyonu

diger oksijen radikallerinin varligini ve serbest radikal hasarini1 gosterir (12).

Hasarin derecesi ile koroziv madde temas siiresi arasindaki iligkili net olarak
bilinmektedir. Oral alinan koroziv madde kati ise Oncelikle orofarengial bolgeyi
etkilerken, sivilar ise hizli ilerlerdiklerden oncelikle 6zefagus ve mide hasarina neden
olurlar (23). Literatiirdeki bir¢ok ¢alismanin verilerine gore; alkali koroziv madde oral
aliminda 6zefagusta, asit koroziv madde oral aliminda ise midede yaralanma daha sik
goriildigh rapor edilmistir (2,24,25,26). Mideye ulasan alkali siv1 gastrik asit ile kismen
notralize olur, ayn1 zamanda alkali sivilar nispeten viskdz olduklarindan 6zefagusta
daha uzun siire kalmaktadir. Bu durum 6zefagus yaralanma siddetini artirmaktadir (23).
Ayrica, hem asidik hemde bazik koroziv maddeler, larinks, trakea, bronslarda

yaralanmaya neden olabilir (12).

Alkali maddeler renksiz ve kokusuzdur. Bu nedenle kazara oral alimi ve alinan
koroziv madde miktar1 daha fazladir (14). Alkali maruziyetinde ayrismis (OH-) iyonlar1
likefaksiyon nekrozuna neden olur. Likefaksiyon nekrozu dokunun ¢oziinmesi, yagin
sabunlasmasi, kollajenin yikilmasi, ileri derece nekroza neden olan mikrovaskiiler
tromboz ve hiicre dlimiine neden olur (1,8). Bu yiizden nekroz hizlica dzefagusun
mediastinal duvarina ilerler. Bu tepkimeler alkali madde doku sivilari ile nétralize olana
kadar devam eder. Gastrointestinal sistemde genis yaralanma olmasi halinde peritonit,
mediastinit, perforasyon gibi O6liimciil komplikasyonlar gelisebilir. 2 hafta icinde
0zefagus duvari fibrozis graniilasyon ve ciirlime ile incelir. 1-3 ay i¢inde ise reepitilize
olur. Kronik bir komplikasyon olan darlik gelisimi kollajen birikimi derecesi ile
iligkilidir. Bu ylizden Evre 2 ve Evre 3 0zefagus yaralanmalarinda 6liim ve kronik

komplikasyonlarin goriilme siklikligi artmaktadir (3).

Asitlerin tadi, bazlarin tersine acidir ve igildikleri anda agriya neden olur. Bu
nedenle asit iceren sivilarin alimlari ve alinan miktar1 genellikle alkali koroziv

maddelere gore daha azdir (3,14,23). Ayrismis hidrojen iyonlari doku hasarna neden
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olan indirgeyici rolii oynar (8). Asite maruz kaldiktan sonra hidrojen iyonlar1 epitel
hiicreleri birbirinden ayirarak koagulasyon nekrozu olarak isimlendirilen eskar
olusturulur. Eskar olusumu yaralanmanin 6zefagus yiizeyinde sinirli kalmasini saglar
(1). Bu sayede gastrointestinal sistemin tiim katmanlarini tutan derin yaniklarin gelisimi
stk goriilmez (3). Ayn1 zamanda asidik koroziv maddeler diisiik ylizey gerilimine sahip
oldugu i¢in, 6zefagustan hizla gecerler bu sayede O6zefagusun yaralanma sikligi ve
yaralanma siddeti azalir. Yutulan asidik madde hizla midede kiigiik kurvaturdan pylora
ilerler ve antrumdan yaygin hasara neden olur. Eger mide i¢inde bir miktar yiyecek var
ise notrlestirme etkisi ile mide korunur. Buna ragmen biiyiikk miktarda koroziv madde
oral aliminda mide ve Ozefagus perforasyonu gelisebilir (3). Asitik madde oral
alimindan sonra, yapilan endoskopilerde mide ve 6zefagus yaralanmalarinin benzer
oldugunu gosteren ¢alismalarda literatiirde mevcuttur (27,28). Asit ve alkali madde
icilmesinin sonuglarinmi karsilastiran ¢alismalarda alkali yaralanmalarmin daha ciddi
olmasina ragmen, giiclii asit icen hastalarinin prognozu daha koti oldugu
bildirilmektedir. Asit alimi olan vakalarda komplikasyon, mukozal yaralanma,
perforasyon 6lim ve yogun bakim {initesinde takip sikligmnin arttifi goriilmiistiir

(23,28).

2.1.7. Klinik Bulgular

Koroziv madde oral alimina bagli klinik bulgular, alinan maddenin fiziksel
formuna, miktaria, tirii ile iligkilidir (22). Kristal veya diger kati maddeler oral
mukozaya kolaylikla yapisarak, iist hava yolunda, farenkste, mide ve 6zefagustan daha
ciddi yaralanmalara neden olur (12). Buna karsin, sivi korozivler 6zefagus ve mideden
kolaylikla gecer ve bu bdlgelerde genis yaralanmaya neden olurlar (3). Kronik
komplikasyonlar, morbidite ve mortalite yaralanma derecesi ile iliskilidir (21,29).
Bircok hastada sadece ciddi 6zefagus yaralanmasi agiz ve yumusak damak yaralanmasi
olmadan olas1 degildir (30,31,32). Yaralanan bolgeye bagli olarak orofarenkste,
sternumun arkasinda veya epigastrik bolgede agri olabilir. Hastalarda yutma giicliigii,
agrili yutma ve tiikriik salgisinda artma olur. Stirekli siddetli retrosternal veya sirt agrisi
Ozefagus riiptiirii, mediastinit belirteci olabilir (3). Koroziv madde oral alimindan sonra
2 hafta i¢inde perforasyon gelisebilir bu nedenle hastalarin yakin takibi gereklidir (33).
Buna ek olarak yaralanma derecesine bagli, kusma, hematemez, abdominal hassasiyet

ve rebound aniden ortaya ¢ikabilir. Nadir olmasina ragmen, ses kisikligi, hirilt1 ve nefes
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darligi, ayrica larenks ve epiglot yaralanmasina bagli olusabilir. Ates, carpinti ve sok
genis hasarlar1 gosterir (3). Koroziv madde oral alimindan sonra hastalarin belirtileri
cok farkli olabilir. Asemptomatik olabilir veya agrili yutma, seste boguklasma, agiz ve
yiizde, deride damlama yaniklari, karin agrisi, nefes darligi, Okstiriik, kusma
goriilebilir. Ozefagusta veya midede yanigin varligi veya yaralanma derecesi bulgularla
iliski gdstermez. Ozefagusta agir yanik olmasina karsm klinik bulgu olmayabilir veya
ciddi bulgulara karsin belirgin 6zefagus yanigi olmayabilir (14). Bu durumun aksini
neden c¢alismalarda literatiirde mevcuttur; Gorman ve ark. (34) yaptigi calismada
stridorun O6zefagus yaralanmasi ile %100 iliskili oldugunu belirtmislerdir. Kazara
koroziv madde oral alim1 olan asemptomatik ¢ocuklarda belirgin endoskopik yaralanma

tespit edilememistir (35).

Alkali alimin1 ¢ogu zaman kusma, disfaji, odinofaji, tiikkriik miktarinda artma
olur. Hafif yaralanma varliginda hi¢ semptom olmaz veya birkag¢ giin siiren yutma ile
agr1 meydana gelir. Orta dereceli yaniklarda ise agr1 devamhidir. Ozefagustaki 6dem ve
spazm yutma gi¢liigiinii artirir. Hastalarda meydana gelebilecek hematemez, cerrahi
karin bulgular1 Ozefageal veya gastrik perforasyona bagli gelisebilecegi akilda
tutulmalidir (23). Fakat gastrik perforasyon gelismesiyle akut peritonit bulgularinin
ortaya ¢ikmasi arasindaki siire 48 saatte kadar uzayabilir (14). Perforasyon, fistiil,
mediastinit ampiyem gibi 6liimciil komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir ve hastalar ates
tasikardinin eslik ettigi sok tablosundan kaybedilir (23). Bu yiizden klinik durumda
kotiilesme, siddeti artan karin agrist olmasi durumunda acilen radyolojik arastirma

yapilmalidir (22).

Solunum yollarindaki hasar, korozivlerin aspirasyonu, kusma veya o6zellikle
asitik koroziv sivilarin, buhar inhalasyonu ile goriilebilmektedir (1). Klorin gazi
olusumu sonucunda akciger hasar1 olustugu gézlemlenmektedir (36,37). Intihar amagh
alimlar, semptom olsun veya olmasin ciddi gastrointestineal yaralanma ile birliktedir
(38). Sonu¢ olarak hicbir semptom veya semptom grubu, negatif veya pozitif

endoskopik bulgularla %100 iligskilendirilmemistir (22).

2.1.8. Laboratuar Testleri
Laboratuvar testlerinin sonuglar1 yaralanma derecesi ile iyi iliskili olmasa da,

bir ¢alisma, beyaz kiire sayis1 > 20,000 hiicre / mm3, C-reaktif protein diizeyinde artis,
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yaslilik ve Ozefagus ilseri varligt mortalite ile iliskili tahmini faktorler oldugunu
diisiindirmektedir (39). Baz1 yazarlar arteryel pH<7.22 olmasi cerrahi tedavi gerektiren
Ozefagus yaralanmasinin gostergesi olabilecegini bildirmistir (40). Genellikle laboratuar
testleri, hastanin izlenmesinde ve tedavi planlanmasindan daha ¢ok mortalite

belirlenmesinde katkida bulunur (41).

2.1.9. Radyolojik incelemeler

Basit bir akciger grafisi ile 6zegafus ve mide perforasyon gostergesileri olan
mediastende ve diyafram altinda hava golgesi olup olmadigin1 saptanmak icin
kullanilabilir. Suda c¢oziinebilir kontrast madde ile 6zefagus ve iist gastrointestinal

sistem perforasyonlar1 dikkatli bir sekilde dogrulanabilir (3).

Miniprobe endoskopik ultrasonografi koroziv madde oral alimindan sonra,
givenle kullanilabilir ve klasik endoskopi ile Kkarsilagtirildiginda, erken
komplikasyonlarin gelisimini tahmin etmede higbir farklilik belirtilmemistir (42).
Ancak bir ¢alismada, miniprobe endoskopik ultrasonografi ile kas dokusunun korunmus
oldugu goriilen vakalarda striktiir gelismedigi bildirilmistir (43). Bununla birlikte
koroziv 6zefagus yaralanmasinda miniprobe endoskopik ultrasonografinin etkinligini
arastirmaya ihtiya¢c vardir (3). Tablo 2’de koroziv madde yaralanmalarinda USG

evrelemesi belirtilmistir.

Tablo 2. Koroziv madde yaralanmalarinda USG evrelemesi

Evre Miniprob Ultrasonografi bulgulari

Evre 0 Intakt kas tabakasi

Evre 1 Iyi tanimlanmus ancak kas katmanlar1 kalinlasmistir
Evre 2 Belirsiz kas tabakasi

Evre 3 Tamamen ayirt edilemeyen kas katmanlar

Spiral bilgisayarli tomografiler gastrointestinal sistem perforasyonun tanisinda
faydalidir. Akciger ve batinin ¢ekilen bilgisayarli tomografisi kiigiik miktarlardaki

mediastinal ve batin icindeki havay1 goriintiileyebilir. Ozkiyim amach giiclii koroziv
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madde alimlardan sonra bilgisayarli tomografi ile tarama disiiniilmelidir. Perforasyon
varligint dogrulamak i¢in kontrastli 6zefagogramlarin yerini artik bilgisayarli tomografi

taramalar1 almistir (1).

Koroziv oral alimi olan hastalarda, 6zefagus darliginin gelisimini 6nlemek
tedavinin 6nemli bir yoniidir (44). Endoskopi koroziv madde oral alimi olan hastalarda
tan1 konulmasinda ve prognozun belirlenmesinde, birincil prosediir olarak tavsiye
edilmistir (45,46). Ancak, endoskopi acil sartlarda kanama veya perforasyona neden
olabilen invaziv bir islemdir (47). Koroziv madde alimindan sonra uzun siire gegen,
vital bulgular1 stabil olmayan ve ¢ok fazla miktarda koroziv madde oral alimi olan

hastalarda perforasyon riski artmaktadir. Bu hastalarda endoskopi islemi uygulamak

kolay degildir (47-49).

Literatiirde ¢ok az calisma koroziv alimindan sonra hastalarin bilgisayarl
tomografi ile goriintiilemenin roliinii degerlendirilmistir. Torakoabdominal bilgisayarli
tomografi intratorasik ve ust gastrointestinal patolojisi olan hastalarda etkili bir tani
yontemi oldugu kanitlanmistir. Ryu ve ark. (44) koroziv madde oral alimindan sonra
bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarin bulgularini evrelemislerdir. Bu evreleme
sisteminin 6zefagus striktlir gelisimi ile iligkili oldugunu rapor etmislerdir. Endoskopi
yapilmast kontraendike olan hastalarin tedavisini planlamak i¢in kullanilmaktadir.
Striktiir gelisimini tahmin etmede endoskopiden daha duyarli oldugu bildirmislerdir

(44). Tablo 3’te koroziv yaralanmalarin bilgisayarli tomografi evrelemesi belirtilmistir.

Tablo 3. Koroziv yaralanmalarda Bilgisayarli Tomografi evrelemesi

Evre Bilgisayarlh Tomografi bulgular:

Evre 1 Ozefagus duvarinda belirgin bir sislik yok(<3 mm
ozefagus duvar kalilig1 normal sinirlar iginde)

Evre 2 Peridzefageal dokuda infiltrasyon olmadan,
0zefagus duvarinda kalinlasma(3< mm)

Evre 3 Odemli 6zefagus duvar kalinlasmasi,
periesophageal yumusak doku infiltrasyonu, iyi
siirli doku arayiizii

Evre 4 Periesophageal yumusak doku infiltrasyonu ile
6demli duvar kalinlagmasi, doku ara yiiziinde
bulaniklik; inen aorta veya dzefagus etrafinda
lokalize s1v1 toplanmast
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2.1.10. Endoskopi ve Endoskopik Bulgular

Endoskopi iist gastrointestinal sistem kanamalarinda, 6zefagus varislerinin
bantlanmasinda, gastrointestinal sistemde bulunan yabanci cisimlerin ¢ikarilmasinda ve
koroziv ~maddelerin oral alimma baglh  gastrointestinal  yaralanmalarinin
degerlendirilmesi gibi bir¢ok iist gastrointestinal sistem patolojisinin tani ve tedavisinde

kullanilmaktadir (50).

Gegmis yillarda koroziv madde oral alimindan sonrasindaki islemler daha ¢ok
rijit 6zefagoskoplarla yapildigindan, endoskopi isleminin hasara sebep olabilecegi, bu
nedenle erken donemde yapilmamasi goriisii hakimdi. Fleksibl endoskoplarin gelismesi
ve yaygimnlasmasindan sonra bu diisiince degismistir. Yeni ¢alismalar koroziv
maddelerin oral alimindan sonra fleksibl endoskop ile dikkatli bir inceleme yapilmasi ve
hasarin endoskopik olarak evrelendirilmesi gerektigini belirtmektedir. Bu evrelendirme
hastanin takibi, tedavisinin yonetimi, ge¢ donemde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlari

belirlenmesinde 6nemlidir (23).

Ramasamy ve ark. (22) yaptigi literatiir taramasinda koroziv madde oral
alimindan sonra, endoskopi kime uygulanacagi siki kurallarla belirtilmemislerdir. Fakat
endoskopi islemine karar verirken asagidaki faktorlerin dikkate alinabilinecegi rapor

edilmistir.

a) Madde: Camasir suyu veya sa¢ yumusatict icen asemptomatik ¢ocuklarda

endoskopi yapilmayabilir.

b) Miktar: Fazla miktarda koroziv madde alimi ciddi yaralanma ile iligkilidir.
Oral alinan koroziv madde miktarinin tam olarak 6lgmek zordur. Bir bardak koroziv

madde oral alimi belirgin yaralanmaya neden olurken, bir ¢ay kasigi olmayabilir.

¢) Amag: Ozkiyim amacgl alimlarda ciddi yaralanmalar bildirilmistir, 6zkiyim

amagch alimlarda endoskopi islemi endikedir.

d) Semptom: Direngli semptomu olan hastalarda endoskopik muayane

gereklidir.

Endoskopide elde edilen bulgular, ¢esitli skorlama sistemleri kullanilarak

yaralanma siddeti derecelendirilip, hastalar siniflandirilmaktadir. Siklikla kullanilan
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skorlama sistemlerinden biri de Zargar siniflamasidir (27). Bu siniflamaya gore koroziv
madde oral alimi1 sonrasinda endoskopik bulgular 6 gruba ayrilir. Evre O yaralanma,
normal 6zefagus bulgularinin eslik ettigi, koroziv yaralanma bulgularinin saptanmadigi
evredir. Evre 1 yaralanma, diffiiz veya fokal mukozal 6dem, hiperemi ve hemoraji ile
karakterizedir. Hasar mukozada smirlidir, mukozal soyulma olur ancak skar olusmaz.
Evre 2a, yiizeyel iilserler, beyazimsi membranlar, hemoraji, mukozal erozyon ile
karakterizedir. Evre 2b, ise daha derin cevresel iilserler ile karakterizedir. Ikinci
derecede yaralanmalar mukozal ve submukozal hasar ile karakterizedir. Graniilasyon
dokusu, fibroblastik reaksiyon olusur ve striktiir ile sonuglanir (23). Evre 3a’da, kii¢iik
daginik nekrotik alanlar, kahverengimsi siyah nekroz alanlari, gri renk degisikligi
gortliir. Evre 3b, ise yaygin nekroz seklinde siniflanmaktadir. 3. derece yaralanmalar,
ise transmuraldir ve derin tilser, nekroz olusumu, ile karakterizedir. Tablo 4’te koroziv
madde i¢imine bagli mukozal yaralanmanin derecelendirilmesinde Zargar siniflamasi

belirtilmistir.

Tablo 4. Koroziv madde i¢gimine bagli mukozal yaralanmanin derecelendirilmesinde Zargar siniflamasi

Evre Endoskopik bulgular

Evre 0 Normal

Evre 1 Mukozal 6dem ve hiperemi

Evre 2 a Yiizeyel iilserler, beyazims1 membranlar, hemoraji,

mukozal erozyon

Evre 2b Daha derin ¢evresel iilserler

Evre 3a Kiigiik daginik nekrotik alanlar, kahverengimsi
siyah nekroz alanlari, gri renk degisikligi

Evre 3b Yaygin nekroz

Saglam bir goriinimlii oral kavite veya farenks, ozefagusun, midenin
yaralanmasin1 dislamak icin kullanilamaz. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi
koroziv maddelerin alimindan sonra 24 saat i¢inde yapilmalidir. Baz1 yazarlar koroziv
madde oral alimindan sonra 96 saatte kadar giivenli endoskopi isleminin

yapilabilecegini belirtmektedir (28,51). Ust gastrointestinal endoskopisi, 6zofagus ve
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mide yaralanmalarini degerlendirmek, hem de prognoz tahmin etmek ve bir yonetim
plant olusturmak i¢in kullanilabilir (28,52). Evre 0 olan hastalar hemen taburcu
edilebilir, Evre 1 ve 2a i¢in spesifik bir tedavi gerekmez. Bu hastalar siv1 tiikketebilir, 24-
48 saat i¢inde diizenli beslenmeye baslanabilir. Evre 2b veya 3 yaralanmasi olan
hastalarda koroziv maddelerin alimindan 24 saat sonra nazogastrik tiip araciligiyla sivi
verilebilir, 48 saat sonra hasta tiikriigiinii yutabilirse su verilebilir. Evre 3 yaralanmasi
olan hastalar perforasyon semptomlari agisindan en az 1-2 hafta boyunca yakindan
izlenmelidir. Ileri calismalarla bu endoskopik kategorizasyon sisteminin gegerliligini
degerlendirmek gereklidir. Buna ragmen Evre 1 veya 2a yaralanmasi olan hastalarin
cogunda ani Olim ve Ozefagusta darlik gelismemistir. Hastalarin ¢ogu iyi prognoz
gostermiglerdir. Evre 2b ve 3a yaralanmasi olan hastalarin yaklasik %70 ile %2100
arasinda Ozefagus darligi gelisebilir. Evre 3b yaralanmali hastalarda, %65 mortalite
bildirilmistir ve olgularin c¢ogunda, O6zofajektomi ve kolon veya jejunal protezi

ameliyatlar1 gerekmektedir (3).

Ik 24 saatten sonra iyatrojenik riiptiirden Kaginmak amaciyla endoskopi
yapilmamalidir (53). Birgok vaka serisinde bu siire kisitlamasimin gelisebilecek
komplikasyonlar agisindan daha giivenli oldugu tespit edilmistir. Kazara alimlarda
cocuk ve erigkinlerde stridor veya belirgin orofaregeal yanik kusma, salya akmasi,
yemegi reddetme gibi semptomlar olan ciddi etkilenmis hastalarda, orofaringeal
yaniklarin olup olmadig1 dikkate alinmaksizin endoskopi yapilmasi 6nerilmektedir (53-
56). Alim Oykdisii siipheli olan hastalarda endoskopi hala tartismalidir. Bazi yazarlar

sadece semptomatik hastalarda endoskopiyi savunuyor (57).

Endoskopi islemi genel olarak Evre 2b veya 3. derece Ozefagus hasart olan
vakalarda perforasyona neden olmamak i¢in islem hasar tespit edildigi anda
sonlandirilir (1). Bazi vakalarda ayrintili endoskopik inceleme yiiksek derece
yaralanmalara ragmen mide 6zefagus duodenum hasarinin tespiti i¢in gerekli olabilir
(1). Evre 2b ve 3. derece yanik tespitinde endoskopinin sonlandirilmast durumunda
Ozefagusu degerlendirmek icin baryumlu grafiler, bilgisayarli tomografi veya cerrahi
ekspolorasyon endikedir (8).

17



Koroziv madde i¢imi sonrasinda hemodinamik instabilite, perforasyon siiphesi,
ciddi dispne ve ciddi orofarinjiyal ve glotis 6demi olan hastalarda endoskopi
kontraendikedir (23).

2.1.11. Yonetim
Insanlardaki koroziv yaralanmalarm ydnetimlerini karsilastiran randominize
calisma bulunmamaktadir. Bunun yerine, su anda kullanilan yonetim prosediirlerinin

¢ogu hayvan deneylerinde dayanmaktadir (3).

Akut yonetimi

Koroziv madde zehirlenmesininde, diger hastaliklarinin tanisinda oldugu gibi
once detayll anamnez almmalidir. Ozkiyim amaglh m1 veya kazara mi aldigini, igilen
maddenin tahmini miktarini, igerigini, alimdan sonra gecen siire detayli olarak
sorgulanarak anamnez derinlestirilmeli ve tanit kesinlestirilmelidir (23). Ciinki
yaralanma derecesi alinan maddenin kimyasal oOzelliklerine ve konsantrasyonuna
baghdir (57). Hastalar gastrointestineal organ perforasyonuna bagli peritoneal belirtiler
acisindan muayene edilmelidir. Gogiiste rahatsizlign ve agrist olan hastalarda
mediastinit distinilmelidir. Tim gogiis ve boyun cilt alti amfizem agisindan muayene

edilmelidir (1).

Ilk miidahale havayolu giivenligini, oksijenlenmeyi ve kardiovaskuler
stabiliteyi saglamaya yoneliktir. Bazi hastalarda solunum yolunu korumak i¢in acil
miidahale gerekmektedir. Hastalarin hava yolu temizlenmesinden o6nce acil servis
personeli, kendi yaralanmalarini 6nlemek igin gerekli tedbirleri almalidir. Daha sonra

gerekli olan hastalarda hava yolu temizligi saglanmalidir (1).

Entlibasyon ihtiyaci olan hastalarda hava yolunda yaralanma siiphesi varsa,
islemden Once hava yolunun fiberoptik degerlendirmesi onerilmektedir. Fakat bu her
zaman mimkiin degildir. K&r nazotrakeal entiibasyon, hava yolu yaralanmalarim
siddetlendirme olasilig1 nedeni ile kontraendikedir. Dogrudan gorerek oral entiibasyon
kalict hava yolu igin ilk segenektir. Uzun etkili paralitik ajan kullanimi tavsiye edilmez,
hava yolu Odemi ile solunumu zorlastirabilmektedir. Larengeal maskeler, trakeal

balonlu tiipler, retrograd entiibasyonlar ciddi orofarengeal yaralanmali koroziv
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alimlarda son segenek olmalidir (1). Epiglot ve larinkste 6dem var ise endotrakeal
entiibasyon kontraendikedir ve bu hastalarda hava yolu giivenligini saglamak i¢in

trakeostomi agilmalidir (58).

Koroziv madde oral alimi olan hastanin, iist endoskopi bulgularina goére Evre
2b ve lizeri yaralanmasi olan, biiyilk miktarlarda asidik veya alkali maddelerin
yutuldugu siiphesi varsa hasta tibbi veya cerrahi yogun bakimda takip edilmelidir (3).
Bu yonetim yaklasimi kullanarak, ciddi komplikasyonlarin gelismesi Onlenebilir, eger
varsa hizli bir sekilde diizeltilebilir, ve diizelme sonras1 striktiir olusumu azaltilabilir.
Klinik belirtiler hastalar arasinda farklilik gosterebilir, bu yiizden her hasta yakin takip
edilmelidir. Kazara koroziv madde oral alimi olan, semptomu olmayan, az miktarda asit
veya alkali alimi olan hastalarda endoskopi islemi gerekmemektedir (3). Bu hastalar
taburcu olduktan sonra poliklinikten takip edilebilir (12).

Sivi resiitasyonu i¢in intravendz bir damar yolu agik tutulmalidir. Hasta
hipotansif ise intravendz sivi ve kan verilmelidir (59). Stres tilserden ve kusulan gastrik
asitten yemek borusunun ek zarar gérmesini 6nlemek i¢in, intravendz proton pompa
inhibitorleri verilebilir (60). Eger hastalarda agr1 varsa yeterli narkotik analjeziklerle
agr1 kontrol altina alinmalidir. Perforasyon, mediastinit ve peritonit acil cerrahi
endikasyonlarindandir (3). Endoskopide Evre 3'ten biiyiik 6zefagus yaralanmasi olan
hastalara, perforasyon siiphesi olanlara 3. kusak sefalosporinler gibi genis spektrumlu
antibiotikler baglanmalidir. Koroziv 6zofagus yaralanmalarinin tedavisinde kusturmaya
neden olan ilaglar dahil ¢esitli tedavi yontemlerinden kagimilmalidir. Ciinkii mide de
bulunan koroziv maddeler 6zefagusta tekrar yaralanmaya neden olabilir. Notralizasyon
reaksiyonu sirasinda  Uretilen 1s1, doku yaralanmasimi  kotiilesebileceginden
notiirlestirmeden kagmilmalidir. Ayrica nazogastrik tlipler kusmaya bagh koroziv
maddenin tekrar Ozefagus maruziyetine neden olup yaralanma siddetini artirabilir.
Kusma sirasinda artan basing 6zefagus riiptiiriinii tetikleyebilir. Bu ylizden nazogastrik

tiipten kaginilmalidir (3).

Hidroflorik asit endiistride cami asit ile islemede, metal temizlemede ve petrol
tiretiminde kullanilan goreceli olarak zayif bir asittir. Hidroflorik asit nispeten zay1f asit
olmakla birlikte, morbidite ve mortalite potansiyeli yiiksektir. Hidroflorik asit ile

yaralanmanin 6nemli bir mekanizmasi koagiilasyon nekrozu degildir. Viicut kalsiyum
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ve magnezyumunun serbest florid iyonu ile bilesik olusturmasidir. Oliim genellikle
hipokalsemi, hipomagnezemi ve bazen hiperkalemiye bagli gelisen kardiyak arrestten
ileri gelmektedir. Hidroforik asit zehirlenmesinde yiiksek doz intravenoz kalsiyum ve

magnezyum verilmesi gerekli olabilir (1).

Dekontamisyon, Notralizasyon ve Diliisyon

Standart dekontaminasyon isleminde bulas olan kiyafetlerin ¢ikarilmasi ve
gerekli durumlarda sabunla hastanin yikanmasi ¢ogu vakada yeterlidir. Oral alimdan ilk
birka¢ dakikadan sonra yapilan diliisyon tedavisinin yarart kisithdir (8). Ciinkii hasar
genellikle hasar koroziv maddenin doku ile ilk temas ettigi anda olusur. Genel olarak
diliisyonel tedavi; ciddi karin, gogiis, farengial agrist ve kusmasi olmayan, havayolu

baskilanmamis suuru agik hastalara uygulanmalidir (8).

Aktif komiir ile mide dekontaminasyonu, koroziv alimlarda goreceli
kontraendikedir (1). Hastalarda kusmaya bagli ikincil yaralanma riskini artirir ve
Ozefagusta ve oral kavitedeki yaralanma siddetini artirabilir. Aktif komiiriin
adsorbsiyonu 6nemsiz derecededir. Endoskopik evrelemenin belirlenmesi ve tedavinin
planlanmas1 sirasinda uygulanacak endoskopi islemini giiclestirmektedir ve hatal
bulgular elde edilmesine neden olabilir (8). Ozellikle koroziv madde i¢imi siipheli veya
ciddi sistemik toksisite riski tasiyan ek madde alimi varliginda aktif komiir

diistiniilebilir (61).

Ipeka surubu kusma ile tekrar havayolu ve gastrointestineal mukozanin
yeniden koroziv madde temasina neden olarak perforasyona neden olabilecegi igin
kontraendikedir (62). Koroziv maddenin disar1 ¢ikarilmasi ve midenin temizlenmesi
kontraendikedir (23). Fakat bazi istisnai durumlarda vardir. Intihar amach cok biiyiik
miktarda asit alim1 olan vakalarda, alim siiresi 30 dakikanin altinda ise aspirasyon i¢in
kiicik c¢apli nazogastrik sonda takilabilir (63). Bu teknik alkali alimlarinda

uygulanmamalidir (8).

Cinko klorid (ZnCl2) ve civa kloridin (HgCI2) tedavisi genel koroziv
yaklasimindan istisnasidir. Her ikisi de katyonik metal maruziyetine bagh tehdit eden

hastaliga neden olan ciddi sistemik toksisiteli korozivlerdir. Lokal koroziv etkileri
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sistemik absorbsiyon bulgularindan daha az 6nemlidir. Bu sebepten dolayr yumusak

uclu nazogastrik sonda takilarak aspirasyon yapilmalidir ve aktif komiir uygulanir (8).

Sonug olarak, nétralizasyon ve diliisyon isleminin klinik olarak vakalarda

faydasi net olarak gosterilememistir (1).

Erken Cerrahi

Koroziv madde oral alimindan sonra, acil cerrahi endikasyonlar1 perforasyon,
mediastinit ve peritonittir (3). Klinik ve radyolojik olarak perforasyon kanitlari olan
hastalarda acil cerrahi gereklidir. Genellikle 6zefajektomiyi, d6zafagostomi daha genis
rezeksiyonlar, gastrektomi ve jejunostomik beslenme takip eder. Basvuru aninda
perforasyon bulgusu olmayan hastalarda daha sonra nekroz, masif kanama ve
perforasyon gelisebilir. Cogu zaman acil cerrahi endikasyonlarinda, Klinik bulgular
radyolojik bulgulardan ¢ok daha giivenilirdir (64-66). Periotoneal irrigasyon bulgulari,
ciddi abdominal rijiditesi, ciddi genis yaniklari veya batin i¢i serbest havasi olan
hastalarda laporotomik cerrahi endikedir (8). Laboratuar ve endoskopik bulgulardan,
yaygin damar i¢i pithtilasma, bobrek yetmezligi, asidoz ve 3. derece 6zefagus yanigi acil
cerrahi kriterleri oldugu o6ne siiriilmiistiir (64,67). Ne yazik ki bunlar siklikla geg
bulgulardir ve cerrahi sadece Evre 3a yaralanmalarda mortalite ve morbiditeyi

tyilestirebilir (12).

Ozofajektomi ciddi darlik olan hastalar icin gereklidir (68). Ancak hayatta
kalma oran1 ve fonksiyonel kapasite ile iliskin negatif uzun vadeli sonuclara yol agabilir
(69). Deneyimli bir cerrah tarafindan gerceklestirildigi takdirde, minimal invaziv
torakoskopik ve laparoskopik iglemlerle geleneksel yontemlere gore daha iyi sonuglar
alinmaktadir. Ancak mini invazif yaklasim i¢in iki uyart vardir. Cok uzman ellerde
olmadik¢a kapsamli abdominal eksplorasyon 6zellikle midenin posterioru ve duodenum
icin 1yl bir yontem degildir. Zamanin sonug¢ icin 6nemli bir belirleyici oldugu bu
durumlarda cerrahi siiresini uzatabilir (12). Bazi yazarlar ikinci derece ya da daha
yiikksek dereceli olan yaralanmalarda laparoskopik muayenenin rutin olmasim

amaclamislardir. Ama bu deneyim hala sinirlidir (66).

Biitiin yaralanan organlar miimkiinse ilk operasyon sirasinda rezeke

edilmelidir. Minimal rezeksiyonu takiben ikinci operasyon prosediirii 6nerilmemektedir.
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Ancak, koroziv yaniklarmn ikincil genislemesi 6ngoriilemez ve siipheleniliyorsa tekrar
eksplorasyon endikasyonudur. Acil cerrahi siklikla alimdan 1-2 hafta sonra olan ciddi,
kontrol edilemeyen gastrik kanamalarin oldugu vakalarda gerekli olabilir. Bu hastalarda

total gastrektomi gerekli olabilir (12).

Basaril1 bir iyilesme saglamak i¢in en 6nemli faktorler, vaskiiler kanlanmay1
saglamak ve anastomoz bolgesindeki diisiik gerilimdir (3). Ozefagus rezeksiyonlarinda
rekonstriiksiyon i¢in en sik tercih edilen organ midedir. Ancak koroziv madde oral alimi
olan hastalarda genellikle mide de etkilendiginden, islem Oncesinde preoperatif
donemde fleksibl endoskop ve baryumlu grafilerle degerlendirilmesi gerekmektedir.
Hem o6zefagus hem de mide yaralanmasi olan hastalar i¢in, kolon genellikle replase
edilecek dokunun kaynagi olarak kullanilir. Bu nedenle preoperatif donemde yeterli
barsak temizliginin saglanmasi1 gerekmektedir (3,23). Diger taraftan, sadece 6zefagus

hasar1 olan hastalarda, mide 6zefagus yerine mediastene dogru gekilir (3).

Striktiirleri Onleme

Darliklarin olusumunu o6nlemek ic¢in kortikosteroid kullanimi tartigmalidir.
Genellikle kullanimi  Onerilmez, ¢iinkii  kortikosteroidler darlik olusumunu
engellemeden yan etkiler ortaya ¢ikartabilir ve 6zefagusta darlik olusumu baslangictaki
yaralanmanin derinligine baghdir (70,71). Evre 3 yaralanmalar 6zellikle kortikosteroid
kullanimindan etkilenmezler. Lezyon i¢i triamsinolon enjeksiyonu denenmistir. Ancak
striktiir olusumunu engelleyecek uygun dozajini, uyguluma siklig1 ve etkinligini belirten

yeterli veri yoktur (72).

Antibiyotik kullanimi1 6nemli 6lgiide darliklart 6nlemede yardimci oldugunu
gosteren eski bir ¢aligma vardir (73). Ancak, etkinligi enfeksiyon olmayan hastalarda
kanitlanmamistir.  Su anda steroid kullanan hastalarda antibiyotik kullanimi i¢in fikir
birligi vardir. Antibiyotik kullanimi kortikosteroidler ile tedavi edilmeyen hastalarda,

striktiir onlenmesi i¢in tavsiye edilmez (12).

Nazogastrik tiip 6zofagus limen a¢ikligin1 saglamak i¢in yararli olabilir ama
tiip kendisi darlik gelisimine katkida bulunabilir. Uzun darliklara neden olabilir ve rutin
kullanimda Onerilmez. Ayn1 zamanda nazogastrik tiip yerlestirme enfeksiyona, asit

refliisiine sebep olabilir. Bu nedenle, tek basina kullanimi tavsiye edilmez. Ancak, bazi
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calismalar nazogastrik tiipin enteral beslenme saglamak i¢in kullanilabilecegini
belirtmislerdir. Striktiir gelisen hastalarda nazogastrik tiiple beslemek jejunostomi ile
beslemek kadar etkili oldugu kanmitlanmistir (74). Bu nedenle se¢ilmis vakalarda
nazogastrik tiip kullanilabilir (75).

Bazi c¢alismalar, DNA c¢apraz baglama aktivitesi ile etki gosteren ve bir
kemoterapotik ajan olan mitomisin  C'nin, intramukozal enjeksiyonun striktiirii
onlemede yararli oldugunu belirtmektedir. Ancak sistemik emilimi ciddi yan etkilere
neden olabilir bu nedenle dikkatli izlenmelidir (74,76). Ek calismalarla uygulanma
sikligi ve dozu belirlenmesi gerekmektedir (74). Ayn1 zamanda mitomisin C tedavisinde

ikincil malignite gelisimide goz 6niinden bulundurulmalidir (77).

Cesitli yayinlar, striktiir olusumunu onlemek icin 6zel olarak tasarlanmis
stentlerin yararl oldugunu gostermistir. Ancak, silikon ve polifleksten tiretilen stentlerin
disiik etkinligi (<%50) ve yiiksek atilma oranmi (>%25) nedeni ile kullanimlari
problemliydi. Son zamanlarda, bir politetrafluoroetilen (viicutta ¢6ziinebilen) stent
kullanimu ile ilgili bir ¢alismada, arastirmacilar, 9-14 aylik bir siire boyunca %72 bir
etkinlik rapor ettiler. Bagka bir ¢aligmada biyolojik olarak pargalanabilen stentlerle 53
ay boyunca %45 etkinlik gelistirildigi bildirilmistir. Fakat yiiksek maliyetleri, koroziv
yaralanmalarin kullanimindaki deneyimsizlik ve gelismekte olan iilkelerdeki ulasim
glicliigli viicutta ¢oziinebilen stentlerin kullanimini tartigmali hale getirmektedir (12).
Giintimiizde self ekspandabil plastik sentler mevcut olmasina ragmen proflaktik stentler

onerilmemektedir (78,79,80).

Antioksidanlarin (5-florourasil ve vitamin E gibi) fosfatidilkolinin, oktreotidin
ve interferon-a-2b'nin hayvan modelinde striktiir olusumunu engellemede faydal
olduklarin1 gosteren c¢alismalar vardir. Fakat bu yontemler heniliz insanda

kullanilabilecek diizeyde degildirler. Bu tedaviler i¢in zamana ihtiyag¢ vardir (3).

Dilatasyon

Ozefagusta striktiir olusumu, ciddi 6zefagus yaralanmasinin en sik goriilen
komplikasyonudur. Koroziv madde oral alimi sonrasinda striktiir goriilme zamani 3
hafta ve 3 ay arasinda degismekle birlikte, en sik 2. ayda goriiliir (81). Koroziv oral

alimindan sonra kontrastli radyografide striktiir goriilmesi halinde hastalar dilatasyon
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programina alinmalidir. Striktiiriin zamaninda degerlendirmesi ve dilatasyonu iyi
sonuglar elde edilmesinde temel rol oynar (82). Ge¢ miidahale genellikle belirgin
0zofagus duvar fibrozisi ve kollajen birikimi ile iliskilidir (33). Geciken dilatasyonlarda
tekrarlayan striktiir olusumu anlamli derecede yiiksektir. Ayrica gecikmis tani ve tedavi
ileride gerekli olabilecek Ozefagus replasmaninida olumsuz etkiler (83). Bilgisayarl
tomografide gozlenen maksimal 6zofagus duvar kalinligi, yeterli dilatasyon i¢in gerekli
seans sayisi ile iligkilidir (84). Dilatasyon islemi sirasinda kilavuz tel, biikiilebilir sinif
bujiler ve ¢esitli balon yontemleri kullanilabilir (27). Bu yontemlerin birbirlerine
Ustlinliigi  yoktur (72). Bununla birlikte, koroziv 6zefagus darliklarinda benign
darliklara gére pnomatik dilatasyon isleminde basarisizlik orani yiiksektir. Savary bujisi
eski kivrimli 6zefagus darliklarinda daha giivenli oldugu kabul edilir (85,86). Balon
dilatasyonu disaridan endotrakeal tiipe veya trakeaya basi yapabilir (87). Bu nedenle
balon dilatasyon uygulanacak c¢ocuklar islem sirasinda yakin takip edilmeli ve islemi
yapan kisinin Savary bujisine gore daha deneyimli, becerikli olmas1 gerekmektedir. Bu
sartlar gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi yerine getirilemezse, pnomatik dilatasyon
onemli bir risk tasiyacaktir; bu nedenle buji dilatasyonu tercih edilir (12). Dilatasyon
islemi sirasinda her zaman dikkatli olunmalidir, kérlemesine dilatasyon yapilmamalidir.
Etkili bir dilastasyon icin baslangicta kullanilacak olan katater striktiiriin tahmini
capindan 1-2 cm kiiclik olmalidir. Dilatasyon isleminde kullanilan bujilerin

biiytikliikleri kayit edilmelidir ve bujilerin biiytikliikleri giderek artirtlmalidir (27).

Yapilan caligmalarda erken donem dilatasyonun striktlir gelisimini
engellemedigini ancak bu hastalarda striktiiriin daha kolay tedavi edildigi bildirilmistir.
Erken donem dilatasyonlarda perforasyon riski ¢ok yiiksektir bu ylizden erken donem
dilatasyon yapilmamasi1 eger yapilacak ise yaralanmadan 3-6 hafta sonra yapilmasi
onerilmektedir. Ge¢ donemde striktiir gelisen hastalarda dilatasyon standart bir

yontemdir (58).

Endoskopik dilatasyona bagli perforasyon, olgularin yaklasik %5’inde
goriilmektedir. Koroziv yaralanmaya bagli darliklarda bu oran %32'ye kadar ¢ikabilir
(88). %70’inde cerrahi tedavi gereklidir (33,59,78,89). Disfajinin tamamen ortadan
kaldirilmasi i¢in 6zefagus liimenin 15 mm’ye kadar genisletilmesi dilatasyon isleminde

hedeflenir (90). Uzunlugu 1.5 cm'den fazla olan ve eksantrik striktiirler i¢in yapilan
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dilatasyonda floroskopik destek gerekir. Dilatasyon arasindaki aralik 1'den 2-3 haftaya
kadar degisir ve bu siklik 6ngoriilemeyen dilatasyon sayisi yiiksek olsada; genellikle
kalic1 sonuglar elde etmek icin yeterlidir (91). Basarisiz dilatasyon tedavisinin
sonlandirilma zamani, 6zellikle alterneatif cerrahi secenegi bulunmayan gelismekte olan

tilkelerdeki hastalar i¢in zor olabilir (12).

Faringodzofagijiyal koroziv striikterin tedavisi ¢ok daha karmasiktir.
Endoskopik olarak 6zofajiyal agiklik bulunamiyorsa mini laporotomi ve gastrostomi ile
retrograd yaklagim denenebilir (92). Siki striktiirlerde dilastasyon ¢ok daha zordur ve
hizla tekrar striiktiir olugma egilimi vardir (84). Ozefagus darliklarinda genellikle gok
sayida dilatasyon gerekmekte ve bu hastalarin biiylik kisminda takiplerinde 6zefagus

rezeksiyonu ve rekonstriiksiyonu gerekmektedir (93).

Geg cerrahi

Ozofagusun dilatasyonu miimkiin degilse veya uzun vadede yeterli genislik
saglamamiggsa, retrosternal mide veya tercihen sag kolon interpozisyonu
distiniilmelidir (12). Mortalite ve morbidite uzman ellerde diistiktir (94,95). Skarl
Ozefagusta rejeksiyon ile bypass arasinda, mortalite ve morbitede 6nemli artis olmadan
gerceklestirilebilir (95). Fakat bypass'tan sonra 6zefageal kanser insidansi %13'tiir ve 5
yil i¢inde infektif mukosel goriilme orant %50'dir (96,97). Ayn1 zamanda Gzefageal
bypassin kanser taramalarinda endoskopiyi olanaksiz kildigi i¢in biitiin argimanlar
ozefageal rejeksiyonun lehinedir. Ozefagusun ¢ikarilmasi uzun yasayacagi on goriilen
cocuklarda kanser riski agisindan tercih edilmektedir (12). Cocuklarda rekonstruksiyon
i¢in gastroplasti daha kolay goriiniiyor ve kolonpastiye gore fonkiyonel sorunlardaha az
goriilmektedir (98-100). Gelismekte olan iilkelerde deneyimli ¢ocuk cerrahi klinikleri
yaygin degil bu nedenle konservatif 6zefegeal dilatasyonu terk etmeden bu gercek goz

oniinden bulundurulmalidir (12).

Mide ¢ikigi darligr i¢cin zamanlama ve elektif cerrahi tipi hala tartigmalidir.
Erken cerrahi mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in tavsiye edilmistir (101,102). Daha
onceleri tam tersine kotii beslenme, 6demli mide duvart ve adhezyonlarin varligi nedeni

ille 3 aydan oOnce cerrahinin riskli oldugu kabul edilmistir (103). Ayrica, mide
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rezeksiyon simirlarinin degerlendirilmesi devam eden fibrozis nedeniyle zor olabilir.
Endoskopik balon dilatasyonu ve/veya lezyon igine steroid enjeksiyonu alternatif olarak
ileri siiriilmiistiir (104,105). Endoskopik gastrik dilatasyon cerrahi rezeksiyon igin gegici
bir yedek islem olarak diistiniilmelidir ¢linkii mide dokusundaki fibrozis uzun dénemde
mide fonksiyonunu bozar (106,107). Piloroplasti orta derecede darliklarda tavsiye
edilmistir (101). Literatiirde abartilmis kanser riski nedeniyle rejeksiyon ihtiyaci fazla
olsa da, ¢ogu yazar kism1 mide rejeksiyonunu 6nermektedir (108). Koroziv madde oral
alimindan sonra mide kanseri ile ilgili yayinlar genellikle eski ve sinirhidir (109-110).

Endoskopi ile diizenli takip ve gozetim daha giivenli bir yaklagimdir (12).

Acil 6zofajektomi sonrasi geg rekonstriiktif cerrahisi; olasilikla skar gelisim
stirecinin sonunda tavsiye edilir, rekonstruksiyon i¢in optimal zamanin siklikla 6 ay
olarak belirtilmesine ragmen 2 aydan yillar sonraya kadar olan vakalar rapor edilmistir.
Kolon rekonstriiksiyon sonrast fonksiyonel basari orani 5. yilda %70’tir, ilk hasarin
siddeti ve 6 aydan daha fazla cerrahiyi erteleme sonuglari gii¢lii bir sekilde etkileyebilir.
Uzman ellerde diizeltme cerrahisinde %70’in iizerinde basari orani olmasina ragmen
basarisizliklarin  yaris1  koloplasti disfonksiyonu nedeniyledir. Acil trakeostomi
kolofaringoplasti sonuglar1 iizerine olumsuz etki edebilir. Intraoperatif kolon nekrozu
primer rekonstiirksiyon esnasinda olursa olursa ikinci 6zofagokoloplastide iyi sonuglar

dikkate alinmalidir (12).

2.1.12. Kanser Riski

Koroziv madde oral alimina bagli yaralanmasi olan hastalarda aymi yas
grubuna gore 6zegafus neoplazmi gelisme riski 1000 ile 3000 kat daha yiiksektir (111).
Neoplazma gelisme siiresinin 13-71 yil arasinda degistiginin fakat ortalama 41 yil
oldugu bildirilmektedir (23). Alimdan sonra 1. ve 3. dekatlar arasinda goriilme insidansi
%?2 ile %30 arasinda degismektedir (25). Neoplazmalar 6zellikle 6zefagusun anatomik
darliklarinda goriiliir; bu da koroziv maddeye daha uzun maruz kalma ile iligkili olabilir.
Ozegagus bypass cerrahisi yapilan hastalarda neoplazma gelisim riski azalmamustir
(12). Ozefagusta karsinom gelisen hastalarda 6zefagusun genisleme kabiliyeti smirli

oldugundan, semptomlar daha erken ortaya ¢ikar ve erken tan1 konulabilmektedir (23).
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Koroziv 6zefagus striktiirlii hastalarda endoskopik takibin faydasi tam olarak
kanitlanmamis olsa da Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Dernegi koroziv madde
oral alimindan sonra 15-20 yil endoskopik takibin devam etmesini Onermektedir.
Endoskopik takipin hangi siklikla yapilmasi gerektigi net degildir, genel goris
asemptomatik hastalarda 1-3 yildan daha kisa olmamasi gerektigi seklindedir.
Anemnezinde koroziv madde oral alimi olan hastalarda yillar sonra olsada takilma hissi

veya disfaji gelistiginde zaman kayip etmeden endoskopi islemi yapilmalidir (23).

2.1.13. Prognoz

Doku hasarinin derecesi ve hastanin altta yatan durumu en 6nemli prognostik
faktorlerdir. Oliimlerin ¢ogu, mediastinit ve peritonit gibi komplikasyonlar sonucu
meydana gelir; bu nedenle, ilk asamada siki bir tedavi ile komplikasyonlarin olusumunu
onlemek ¢ok 6nemlidir. En sik goriilen kronik komplikasyonlar, reflii 6zofajit, 6zofagus
motilite bozuklugu, inat¢1 agri, mide ¢ikis1 darhigi, protein kaybettiren enteropatiye yol
acan darlik, skuamo6z hiicreli karsinom, ve alt 6zofagus sfinkter basincinda azalmadir.
Asit refliisii 6zofagus darligini neden agirlastirict bir faktor olabilir; bu nedenle, diizenli

gozlem ve agresif anti-asit tedavisi koroziv 6zofajit gelisen hastalarda gereklidir (42).
2.2. Inflamasyon

2.2.1. Akut inflamasyon

Cesitli ekzojen ve endojen uyaranlarin canlida olusturdugu zedelenmeye karsi
vaskiilarize bag dokuda olusan kompleks reaksiyona inflamasyon (iltihap) adi verilir.
Inflamasyon hiicre zedelenmesini ortaya ¢ikaran nedeni ortadan kaldirmaya ve
zedelenen dokuda iyilesmeye yol agacak bir seri molekiiler ve hiicresel olaylardir.
Inflamasyon; plazma, dolasimdaki hiicreler, kan damarlar1 ve bag dokunun hiicresel-
hiicre dis1 elemanlarinin katilimiyla olusan bir cevaptir. inflamasyon esas olarak

siresine gore siiflandirilir.

1. Akut inflamasyon: Dakikalar, saatler veya birkag giin siirebilen sivi ve
plazma protenilerinin eksiidasyonu ve polimorfoniikleer 16kositlerin emigrasyonu ile

karakterizedir. Bulgu ve semptomlar dakika ve saatler iginde olusur.
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2. Subakut inflamasyon: Bulgu ve semptomlar giinler, haftalar i¢inde olusur.

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

infiltrasyonu, kan damar proliferasyonu, fibrozis ve doku nekrozu ile iliskilidir.
Akut inflamasyonun 3 ana komponenti vardir.
1. Kan plazma akiminin artisina yol agan damar ¢aplarinda artis.

2. Lokositlerin ve plazma elemanlarinin dolasim disina ¢ikmasini saglayan

mikrodamarlarda yapilsal degisiklikler.
3. Lokositlerin hasar olusan bolgede toplanmasi.

Damar degisiklikleri: Ik birkac saniye iginde olusan gegici
vazokonstriiksiyon sonrasi vazodilatasyon meydana gelir. Vazodilatasyon sonucu

proteinden zengin sivi damar disina ¢ikar ve staz meydana gelir.

Vaskiiler Permabilitede Artis: Eksuda olusumuna neden olan damar

gecirgenliginin artis1 akut inflamasyonun esasini olusturur.
Akut Inflamasyonda Hiicresel Olaylar

Lokosit Ekstravasyonu: Lokositlerin dolasimdan intertisyel alana gecisine

ekstravazasyon denir. Ug asamadan olusur.
1. Limen iginde gerceklesenler: marginasyon, yuvarlanma ve adhezyon.
2. Endotel arasindan gegcis.
3. Intertisyel dokuda kemotaktik uyaranlara dogru ilerleme.

[litihabin siiresi ve etken ajanmn tipine bagli olarak 16kosit gdciiniin tipi
degiskenlik gosterir. Akut iltihabin ¢ogu formunda ilk 6-24 saat icinde iltihabi
infiltrasyonun baskin hiicreleri nétrofillerdir. 24-48 saat sonra notrofillerin yerini
monositler alir. Kisa yasam siiresine sahip notrofiller bu siire iginde apoptozis ile

ortadan kaybolur.
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AKut Inflamasyonda Kimyasal Mediatorler

Vazoaktif Aminler
Histamin

Histamin basta mast hiicreleri olmak tizere, bazofil ve trombositlerde bulunur.
Histamin arteriollerde dilatasyona ve veniillerde ise permeabilite artisina yol agar.

Mikrodolagim iginde esas olarak Hi reseptor lizerinde etki gosterir.
Serotonin

Histamine benzer sekilde etki gosteren vazoaktif amindir. Trombosit gruplari,

kollajen, trombin adenozin difosfat ve antijen-antikor kompleksi salinimina neden olur.
Plazma proteazlar

Pihtilagma ve iltihap icice gecmis olaylardir. Enfeksiyon alaninda pihti
olusumu ve mikroorganizmalari tutar ve konak hiicrelerinin infiltrasyonu ve ¢ogalmasi
icin gerekli zemin hazirlar. Aktive pihtilasma faktorleri kemotaksi ve damar

gecirgenliginde artisa yol agar (112).
Kinin sistemi

Kininler vazoaktif ozellikleri olan potent polipeptidlerdir. Yiiksek-diisiik
molekiil agirlikli plazma 6ncii proteinleri olan kininojenlerin proteolitik yikimi sonucu
Kiniler olusur. Kallikrein yikim olayina aracilik eden bir serin proteazdir. Kinin sistemi
aktivasyonu sonugta yiiksek molekiil agirlikli kininojenden bradikinin olusumunu

saglar. Ayrica deriye enjekte edildiginde agriya neden olur.
Kompleman sistemi

Plazmada bulunan 20 protein komponentine sahip bir sistemdir. Kompleman
sisteminin aktivasyonu i¢im 2 yol vardir. Kompleman sistemi, bakterilerin 6ldiiriilmesi

ve ortadan kaldirilmasi yansira vazoaktif ve kemotaktik peptid sentezinde de rol alir.

1. Klasik yol: Antijen ile baglanmis antikorlarin (IgG-M) C1 ile reaksiyona

girmesi sonucu olusur.
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2. Alternatif yol: Endotoksin, immiinglobinler, kompleks polisakkaritler,

mantar ve virusler aktive eder.
Immiinglobiilinler

Non-kovalent baglarla hedef hiicrelere spesifik olarak baglanma kapasitesi
gdsteren serum proteinleridir. Immiimglobiilinler B lenfositlerin uygun antijenik uyari

sonucu antikor sekrete eden plazma hiicrelerine doniismesi sonucu sentez edilir.

Immiinglobiilinlerin esas gérevi viriis ve toksinleri ndtralize etmek, bakteri ve
diger mikroorganizmalarin fagositoz ve Oldiiriilmesine destek olmaktir. Serumda
konsantrasyonu en yiiksek oranda bulunan immiinglobin IgG’dir. Daha az oranda Ig A
ve Ig M bulunur. Ig D serumda en diisiik konsantrasyonda bulunan ve B hiicre

aktivasyonunda dnemli rol oynar.

iltihabin Molekiiler Temeli

Sitokinler

Inflamasyon siireci i¢inde hiicrelerin birbiri ile iletisim iginde olmalari
gerekmektedir. lletisim sitokinler veya diger molekiiller mediatdrler sayesinde
olmaktadir. En genis anlamda sitokinler hedef hiicrelerin fonksiyonlarini otokrin

parakrin veya endokrin seklinde etkileyebilen hiicresel tirtinlerdir.
Lipid Kokenli Mediatorler

Arasidonik asit metabolitleri en iyi bilinen lipid mediatorlerdir. Arasidonik
normalde lipid embranin bir parcasidir ve fosfolipaz A2 enzim aktivasyonu sonucu
ortama salinir. Serbest arasdonik asit siklooksigenaz ve lipoksigenaz olmak tizere iki
farkli enzimatik yolla metabolize olur. Siklooksigenaz yolunun esas metabolitleri
prostaglandiler (PGF2, PGE2, PGD2) prostasiklin (PGI2) ve tromboksan (TXA2) .
PGI2 trombosit agregasyonunu inhibe ederken, platelet kaynakli TXAZ2 ise bu
agregasyonu aktive eder, prostaglandin E2 kan akimmi ve diger birlikte damar

gecirgenligi artirir ve agr1 olusumunda rol oynar.
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Lipoksigenaz iiriinlerinin en 6nemlileri 16kotrienler (LTB4, LTC4, LTD4 ve
LTE4) ve hidroksieikosatetraenoiktir. LTB4 16kosit kemotaksis, degraniilasyonu ve

endotel hiicresine yapismasini saglar.
Polipeptid Mediatorler

Interferonlar (IFN), ilk olarak viral replikasyonu inhibe etme 6zellikleri ile
tanimislardir. Ancak giiniimiizde birgok hedef organim etkiledigi bilinmektedir. iki tipi

vardir.
Tip 1 (IFN-a,b)
Tip 2 (IFN-GAMA)

IFN-a esas olarak myeloid hiicrelerinden, IFN-B stromal hiicrelerden koken
alir. IFN-gama biiyiikk oranda lenfositlerden kaynaklanir. Tim IFN tiplerinin PNL ve
monositer fagositik hiicreleri aktive eder. IFN-gama ise T hiicrelere antijen

sunulmasinda dnemli rol oynar.

Interlokinler 16kosit aktivesini diizenleyen polipeptid mediatdrlerdir.
Mononiikleer fagositer hiicreler, lenfosit, keranosit, hiicrelerden koken alir. In-vitro
olarak T lenfosit proliferasyonu, prostaglandin sekresyonu kemokin sentezine neden
olmaktadir. In-vivo olarak IL-1 nétrofil 16kositozuna, ates olusumuna ve akut faz

protein sentezine neden olmaktadir. IL-1 saatler 1 saat iginde olugsmaya baslar.

IL-2 aktive T lenfositlerden salinir. B lenfosit natural killer hiicreleri ve
mononiikleer fagositler hiicreleri stimiile eder. IL-4 T helper hiicre alt tipi olan Th 2
hiicrelerinden salgilanmaktadir ve parazitlere direng yansira alerjik olaylarda gorev alir.

IL-1 ve TNF iiretimini olumsuz etkilerken, IL-1 reseptdr antagonistinin sentezini artirir.

Koloni stimiile edici faktorler (CSF) primer olarak hematopoezi stimiile eden
bir grup sitokindir. Bu grup iginde IL-3, graniilosit-monosit CSF, graniilosit CSF ve
monosit CSF bulunmaktadir. IL-3 aktive T lenfositlerden salgilanir ve myeloid-eritroid
seride ¢ogalmay1 uyarir. GM-CSF noétrofil, eozinofil ve bir miktar eritroid farkalanmay1
indiikler, G-CSF ve M-CSF’lerin etkileri esas olarak notrofil ve monositler ile

kisitlanmigtir. CSF’ler iltihap i¢in gerekli ndtrogfil proliferasyonunu saglar.
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[ltihabi reaksiyonun diger bir énemli komponenti fibroblast proliferasyonu ve
kollajen sentezidir. Bir¢ok sitokin fibrinojenik kapasiteye sahiptir. TGF-b

immiinregiilatuvar 6zelliktedir.

AKut Inlamasyonun Seyri

Normal sartlarda akut iltihabi reaksiyon hasarin ortadan kaldirilmasinda ve
iyilesmenin saglanmasinda yeterli olmaktadir. Hasar goren hiicreler orijinal doku
seklinde yenilenir ve normal fonksiyon tekrar kazanilmis olur. Buna rezoliisyon denir
ve iltithabin en iyi sonuglanma seklidir. Cogu durumda stromal hasar da olustugu i¢in

iyilesme skar dokusu ile gergeklesir.

[ltihabi eksudanin yerini graniilasyon dokusunun almasina organizasyon,
devam eden siirecte graniilasyon dokusunun yerini alan fibroz skara onarim adi verilir

(112).

2.2.2. Kronik inflamasyon

Hasar olusturan etkenin uyarilart devam ederse tam iyilesme olusamaz ve
kronik inflamasyon olusur. Kronik inflamasyonda etken ortadan kalkmazsa doku
nekrozu, organizasyonu ve tamiri bir arada ger¢eklesmis olacaktir. Etkilenen dokuda
nekroz, akut inflamasyona bagli eksuda, graniilasyon dokusu, lenfoid hiicreler, makrofaj

ve kollajendz skar ayn1 anda goriiliir.

Kronik inflamasyon etkenleri

Inatc1 enfeksiyonlar, toksik ajanlara uzun siire maruz kalma, otoimmiinite gibi
sebeplerden meydana gelebilir. Kronik inflamasyon ayni anda devam eden doku yikimi
ve onarimi denge igindedir. Hasar olusturan etken notralize veya eradike edilirse doku
nekrozu biter ve onarim skarlasma ile sonuglanir. Hasar olusturan etken nétralize

edilemezse kronik inflamasyon yillarca devam eder.

Akut inflamasyonda polimorfoniikleer 16kositler anahtar hiicreler iken kronik
inflamasyonda makrofajlar baskin hiicrelerdir. Bu hiicreler kanda monosit, dokuda ise
makrofaj adini alir. Monositler inflamasyon baslangicindan yaklasik 48 saat sonra
hasarli dokuda baskin hiicrelerdir. Kronik inflamasyonda makrofaj birikimi farkl

mekanizmalarla olur.
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1. Adezyon molekiillerinin ve kemotaktik faktdrlerin ekspresyonu boyunca
monositler dolagimdan ayrilmaya devame eder. Kemotaktik uyari faktorleri; C5a,

trombosit kaynakli bliyiime faktorii, kollajen ve fibronektin yikim tiriinleridir.
2. Makrofajlarin lokal proliferasyonu
3. Inflamasyon bolgesinde makrofajlarin immobilizasyonu
Lokositler

Lokositler viicut savunma sisteminin hareket eden pargalaridir. Kismen kemik
iliginde olustuktan sonra viicudun farkli bolgelerine taginirlar. Erigkin insanda milimetre
kiip kanda 7.000 kadar akyuvar bulunmaktadir. Farkli beyaz kiire hiicrelerinin normal
ytizdeleri Tablo 5’deki gibidir.

Tablo 5. Beyaz kiirelerin kandaki normal yiizdeleri

Beyaz kiirenin tiirii Yiizdeleri(%)
Polimorfoniikleer nétrofiller 62
Polimorfoniikleer eozinofiller 2.3
Polimorfoniikleer bazofiller 0,4
Monositler 53
Lenfositler 30

Cok yonlii hematopoietik kok hiicreden akyuvar olusumu icin iki ana seri;
miyelostik ve lenfosittik serilerden olusur. Graniilositler ve monositler yalniz kemik
iliginde olusurlar fakat lenfositler ve plazma hiicreleri lenfoid doklarda, lenf bezlerinde,

dalakta, timusta ve kemik iliginde iiretilirler.

Viicudumuzda bakteriler, travma, kimyasal maddeler, 1s1 gibi veya herhangi bir
olay nedeniyle yaralanma sonucunda inflamasyon meydana gelir. Olusan inflamasyon
sonucunda yaralanma bolgesinde lokal kan akiminda artma, kapiller permeabilitenin

artmasi, ¢ok sayida graniilosit ve monositin dokuya gocii ve dokudaki hiicrelerin
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sismesidir. Bu inflasmanyona neden olan maddelerden bazilari histamin, bradikinin,
kompleman sistemi ve duyarli T lenfositlerden salinan lenfokin diye adlandirilan g¢esitli

maddelerdir.

Inflamasyonda nétrofil ve makrofaj cevabindan iki diizineden fazla faktdriin
rol aldig1 disiiniilmektedir. Bunlardan bazilari; Timor-nekroz faktorii (TNF),
interlokin-1 (IL-1), graniilosit-monosit koloni stimiile edici faktor (GM-CSF), monosit
koloni stimiile edici faktér (M-CSF), graniilosit koloni stimiile edici faktor (G-CSF)’dir.
Bu faktorler inflasmasyonlu dokudaki aktif makrofajlar ve T lenfositler ve az bir

kismida inflamasyonlu bolgedeki diger hiicreler tarafindan olusturulur.

Graniilosit ve monositlerin kemik iliginde iiretiminin artmasinin saglayan
baslica ii¢ koloni stimiile edici faktordiir. GM-CSF hem graniilosit, hemde monosit
tiretimini stimiile ederken, G-CSF graniilosit seriyi ve M-CSF ise monosit seriyi

stumtle eder.

Akut ciddi inflamasyon bagladiktan sonra, birkag saat i¢inde kandaki notrofiller
dort-bes misli artarak, normalde mikrolitrede 4.000-5.000 iken,15.000-25.000’¢
cikarlar. Bu duruma nétrofili denir. Notrofili kana gegen inflamasyon iiriinlerinin kemik
iligi kapillerine direk etki ederek depo nétrofillerin hizla dolagima katilmasi sonucu

ortaya cikar (113).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma, 1 Ocak 2008 ile 1 Ocak 2015 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servisine oral yol ile koroziv madde alimi nedeni ile
bagvuran 18 yas tistii hastalarda etik kurul onay1 (B.30.2.0DM.0.20.08/910 ) alindiktan

sonra geriye dontik olarak gerceklestirlmistir.

Hastalarla ilgili veriler; hasta dosyalari, hastane bilgi isletim sistemi, hasta
kayit defterleri ve ameliyathane notlar1 degerlendirilerek elde edildi. Kayitlar1 saglikli
bir sekilde elde edilen toplam 156 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Tiim hastalarin bilgileri
hazirlanan 6zel formlara uygun olarak kayit edildi. Hastalarin adi - soyadi, hasta
numarasi, yasi, cinsiyeti, aldigi maddenin cinsi ve miktari, alim amaci1 (Kkazara,
6zkiyim), alim sonrast semptomlari, bazi laboratuvar ve endoskopi bulgulari kayit altina
alindi. Calismamizda yemek kasig1 15 ml, ¢ay bardagi 100 ml, su bardagi 150 ml 6lgek
olarak kabul edilerek, hastalarin aldiklar1 koroziv madde miktar1 mililitre cinsinden
hesaplandi. Hastalarin oral yol ile aldiklar1 koroziv madde miktarina gore 10 ml ve alti,
11-30 ml, 31-50 ml, 51-75 ml, 76-100 ml, 101-150 ml araliklar1 ve 151 ml ve tzeri
olmak tizere 7 farkli grup olusturduk (7). Laboratuar olarak bagvuru aninda ve hastalar
hastanede yatarak tedavi goérmiislerse 1-3-5 ve 7’inci giinlerde ve taburculuk giiniinde
olmak tizere Olgiilen beyaz kiire sayisi, notrofil, lenfosit, notrofil/lenfosit oran1 kayit
edildi. Endoskopi islemini kabul eden ve alimdan sonra ilk 24 saatte hastanemize
bagvuran Wolf rijit 6zefagoskop (8x12x250mm ve 10x14x400mm) ile endoskopi islemi
uygulandigi tespit edilen 101 hastanin endoskopik bulgulari ise Zargar evreleme

sistemine gore siniflandirildi (Tablo 4).

Arastirma Verisi ve Diizenlenmesi

Arastirma verisi IBM SPSS (Statistical Package For Social Sciences for
Windows v.21.0 SPSS Inc. Chicago, IL) araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortanca (min-maks), frekans dagilimi ve yiizde
olarak sunuldu. Tanimlayict istatistiklerin yani1 sira ki-kare ve Fisher’in kesin testi

uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
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grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri)
kullanilarak incelendi. Normal dagilma uymadigi tespit edilen degiskenler arasinda
istatistiksel anlamliliklarda Kruskall Wallis ve Mann Whitney U testi kullanildi.
Degiskenler aras1 iliski Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada koroziv madde oral alimi nedeni ile Ocak 2008- Ocak 2015
tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip fakiiltesi Acil servisine basvuran, 18
yas Ve lizeri hastalar geriye doniik incelendi. Koroziv madde oral alimi nedeni ile
hastanemize bagvuran 156 hastanin, 87 (%55.8)’si kadin ve 69 (%44.2)’u erkek idi.
Hastalarin yas ortalamast 38.9 + 15.8 il idi. Hastalarin yas ve cinsiyete gore
demografik 6zellikleri Tablo 6’da verilmektedir.

Tablo 6. Koroziv madde alimlarinin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Yas
n (%) A.0.1S.S. Ortanca(min.- max.)
Erkek 69 (44.2) 38.7+16.4 34 (18-83)
Cinsiyet Kadin 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

Hastalarin 125 (%80.1)’inin kazara, 31 (%19.9)’inin 6zkiyim amagli koroziv
madde aldig: saptandi. Kazara koroziv madde oral alimlarinda ortanca yas 39.5 (18-83)
yil, 6zkiyim amagli koroziv madde oral alimlarinda ise ortanca yas 32 (18-55) yil idi.
Ozkiyim amagl koroziv madde oral alanlarin, kazara koroziv madde oral alanlara gore

yas ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu belirlendi
(p<0.001).

Koroziv madde oral alim1 nedeni ile hastanemize bagvuran kadin hastalarin 71
(%81.6)’inin kazara, 16 (%18.4)’sinin 6zkiyim amagli koroziv maddeyi oral yoldan
aldig1 saptandi. Erkek hastalarin ise 54 (%78.3)’liniin kazara, 15 (%21.7)’inin 6zkiyim
amacli koroziv maddeye maruz kaldigi belirlendi. Her iki cinsiyette de en sik neden
olarak kazara koroziv madde alimi tespit edildi. Caligmamizda cinsiyet ile koroziv

madde oral alim nedeni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilemedi
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(p>0.05). Hastalarin koroziv madde alim nedeni ile yas ve cinsiyet dagilimi1 Tablo 7°de

ve Sekil 2°de gosterilmektedir.

Tablo 7. Koroziv madde oral alim nedeni ile yas ve cinsiyet dagilimi

Kazara Ozkiyim P degeri
n (%) n (%)
Erkek 54 (78.3) 15 (21.7) 0.750
Cinsiyet Kadm 71 (81.6) 16 (18.4)
Toplam 125 (80.1) 31 (19.9)
Yas 39 (18-83) 33 (18-55) 0.01
Kadin Erkek
B Kazara Ozkiyim m Kazara Ozkiyim
22%
18% n:15

‘~ ;6
82%

n:71

78%
n:54

Sekil 2. Koroziv madde alim nedeni ile cinsiyete gore dagilim

Calisma grubumuzda 6zkiyim amagli koroziv madde oral alim1 olanlarda en stk

(%36.7) alim miktar1 76-100 ml aralig1 iken kazara koroziv madde oral alanlarda ise en

stk (%39.2) alim miktar1 11-30 ml aralig1 idi. Her iki grup karsilastirildiginda, oral

koroziv madde alim miktariin 6zkiyim grubunda, kazara alim grubuna gore daha fazla

oldugu ve aralarinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulundugu tespit edildi (p<0.05)

(Tablo 8)
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Tablo 8. Hastalarin koroziv madde alim miktari ve alim nedenine gore hasta dagilimi

Koroziv madde miktari(mililitre) Alim nedeni p degeri
Kazara Ozkiyim
(n) (%) (n) (%)
<10 4(3.2) 0(0)
11-30 49 (32.9) 3(10)
31-50 33 (26.4) 4 (13.3)
51-75 13 (10.4) 3(10) P<0.05
76-100 16 (12.8) 11 (36.7)
101-150 4(3.2) 4 (13.3)
>150 6 (4.8) 5 (16.7)

Koroziv madde oral alim nedeni ile koroziv etkeni karsilastirildiginda her iki

grupta da en sik (%57.1) alinan koroziv maddelerin bazik 6zellikte oldugu tespit edildi.

Asidik olanlar ise 2. sirada (%39.7) yer almakta idi. Deterjanlar ise kaza ve 6zkiyim

amacli koroziv madde oral aliminda en nadir (%3.2) koroziv etkendir (Tablo 9).

Caligma grubumuzda oral alinan koroziv madde cinsinin alim amaciyla iliskili olmadig:

goriildi (p>0.05).

Tablo 9. Koroziv madde oral alim nedeni ile koroziv etkenin dagilimi

Alim sebebi Alinan koroziv madde tiirii P degeri
Asit Baz Deterjan

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

Ozkiyim (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 alimi ile bagvuran hastalarin %38.1’inin asemptomatik oldugu
tespit edildi. Semptomatik hastalarda ise en sik goriilen semptomun bogazda yanma
(%27.3) ve bulant1 (%13.1) oldugu saptand1 (Sekil 3).

30 | %273

25
20
15 %13.1

10

%9.7
%4.5 .
Hm e
ol. O0 .

Bogazda Bulanti Midede  GoOguste Karinagrisi  Yutma Dispne  Ses kisiklig
yanma yanmasl yanma hissi glclugu

B Semptomlarin ylzdesi

Sekil 3. Semptomatik olan hastalarin dagilimi

Caligmamizdaki 156 hastadan 101°ine endoskopi islemi uygulandigi belirlendi.
Endoskopi islemi uygulanan bu hastalarda %60 ile en sik goriilen yaralanmanin Evre 1

yaralanma oldugu tespit edildi. Bunu %27 ile Evre 2a yaralanma izliyordu (Sekil 4).
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M Evre O Evre1l MWEvre2a MEvre2b mEvre3a

%60

%27
n:27

n:7 n:2 n:4

Sekil 4. Endoskopik evrelemenin yiizdelik dagilimi

Endoskopi uygulanan hastalarda en sik koroziv madde alim miktarinin 11-30
ml araliginda oldugu belirlendi. i¢ilen madde miktar: ile 6zefagus yaralanmas: arasinda

herhangi bir iligki saptanamadi (p>0.05), (Tablo 10).

Tablo 10. Endoskopik evrelerin, alinan koroziv madde miktarina gore dagilimi

Endoskopik Aliman Kkoroziv miktari (ml) P
evreleme degeri
<10 11-30 31-50 51-75 76-100  101-150 >151
Evre 0 (n) 0 3 2 1 0 0 1
(%) (%0) (%2) (%2) (%1) (%0) (%0) (%1)
Evre 1 (n) 1 20 8 9 13 4 6
(%) (%1) (%20) (%7.9) (%9) (%12.9) (%3.9)  (%5.9)
Evre 2a (n) 1 8 7 4 6 0
>0.05
(%) (%1) (%8) (%6.9) (%4) (%5.9) (%0) (%1)
Evre 2b (n) 0 2 2 0 0 0 0
(%) (%0) (%2) (%2) (%0) (%0) (%0) (%0)
Evre 3a (n) 0 2 0 0 0 0 0
(%) (%0) (%2) (%0) (%0) (%0) (%0) (%0)
Total (n) 2 35 19 14 19 4 8 101
(%) (%2)  (%34.6) (%18.8) (%14) (%18.8) (%3,9)  (%7.9) (%100)
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Hem 6zkiyim hem de kazara alimlarda en sik (%61) goriilen endoskopik
bulgunun Evre 1 yaralanma oldugu saptandi. Calismamizda koroziv madde alim nedeni
ile endoskopik bulgulari yani 6zefagusun yaralanma derecesi arasinda istatiksel bir
iliski belirlenemedi (p>0.05). Koroziv madde alim nedenine gore endoskopik

evrelemenin dagilimi Tablo 11°de belirtilmistir.

Tablo 11. Koroziv madde alim nedenine gore endoskopik evreleme dagilimi

Endoskopik evreleme Kazara (n), (%) (")zklylm (n), (%) p
Evre 0 6 (%6) 1 (%1)
Evre 1 50 (%50) 11 (%10)
Evre 2a 20 (%20) 7 (%7)
>0.05
Evre 2b 4 (%4) 0 (%0)
Evre 3a 1 (%1) 1 (%1)
Total 81 (%80) 20 (%20)

Endoskopi islemi uygulanan hastalarda en sik koroziv etkenin 52 (%52) hasta
ile gamasir suyu oldugu belirlendi. Bunu 27 (%27) hasta ile por¢oz, 22 (%21) hasta ile
tuz ruhu ve sihirli su izliyordu. Oral alinan koroziv madde etkeni ile endoskopik

bulgular arasinda istatiksel bir iligki saptanamadi (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. Endoskopik evrelemenin koroziv madde tipine gére dagilimi

Endoskopik Camagsir suyu Porc¢oz icen Diger koroziv P degeri
evreleme icen hasta sayis1  hasta sayisi madde icen hasta
(%) (%) sayisi (%)
Evre 0 5 (%5) 0 (%0) 2 (%2)
Evre 1 34 (%34) 16 (%16) 11 (%10)
Evre 2a 12 (%12) 9 (%9) 6 (%06) >0.05
Evre 2b 1 (%1) 2 (%2) 1 (%1)
Evre 3a 0 (%0) 0 (%0) 2 (%2)
Total 52 (%52) 27 (%27) 22 (%21)

Koroziv madde oral alimi Sonrasinda kusma olan ve olmayan grupta en sik

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

alimindan sonra, kusma olan hastalarda 6zefagus yaralanma siddeti ile kusma olmayan

arasinda istatiksel ac¢idan anlamli bir iliskinin bulunmadig1 belirlendi (p>0.05) (Tablo

13).

Tablo 13. Kusma olan ve olmayan hastalarda endoskopik bulgularin dagilimi

Endoskopik evreleme Kusma olan hastalar Kusma olmayan P degeri
hastalar
n (%) n (%)
Evre 0 1 (%2.8) 6 (%9.7)
Evre 1l 22 (%61.1) 37 (%59.7)
Evre 2a 9 (%25) 17 (%27.4)
Evre 2b 3 (%8.3) 1 (%1.6) >0.05
Evre 3a 1 (%2.8) 1 (%1.6)
Total 36 (%100) 62 (%100)

Hastalarin ortanca beyaz kiire sayisinin 8.000 (4.420-22.000) oldugu tespit

edildi. Endoskopik evresine gore ortanca beyaz kiire sayisi en yiiksek olan grup Evre 3a

yaralanma grubu idi. Onu Evre 2b yaralanma grubu izliyordu. Ancak hastaneye bagvuru
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anindaki beyaz kiire sayisinin, koroziv madde alimi sonrasinda 6zefagus yaralanmasinin

siddetini belirlemekten uzak bir parametre oldugu tespit edildi (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Bagvuru anindaki beyaz kiire sayisi ile endoskopik evreleme arasindaki iligkisi

Basvuru anindaki
n (%) beyaz kiire sayisi P degeri
Ortanca(min-max)

Endoskopik evreleme

Evre 0 7 (%7) 8.100 (7.500-11.000)

Evre 1 61 (%60) 8.000 (4.420-12.000)

Evre 2a 27 (%27) 7.720 (5.100-13.700)

Evre 2b 4 (%4) 8.470 (6.300-15.720) >0.05
Evre 3a 2 (%2) 16.650 (15.100-18.000)

Evre 3b - -

Hastalarin ortanca nétrofil/lenfosit oran1 4.6700 (1.07-60.00) olarak saptandi.
En yiiksek notrofil/lenfosit oran1 Evre 3a yaralanmada tespit edildi. Onu Evre 2b takip
ediyordu. Ancak bagvuru aninda belirlenen nétrofil/lenfosit orani ile Ozefagus

yaralanma siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark belirlenemedi(p>0.05)
(Tablo 15).

Tablo 15. Basvuru nétrofil/lenfosit orani ile endoskopik evreleme dagilimi

Basvuru anindaki

Endoskopik evreleme notrofil/lenfosit oram P degeri

n (%) Ortanca(min-max)
Evre 0 7 (%7) 3.5(1.2-9.6)
Evre 1 61 (%60) 3.5(1.1-33)
Evre 2a 27 (%27) 4.8 (1.5-25) 0,05
Evre 2b 4 (%4) 3.3(1-7.8)
Evre 3a 2 (%2) 32.8 (5.6-60)

Evre 3b - -
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5. TARTISMA

Teknolojik alandaki gelismeler sonucunda biiyiik bir hizla kullanima sunulan
cesitli kimyasal maddeler bir yandan yasam Kkalitesini artirirken diger yandan bu
maddelerin hatali kullanimi tehlikeli sonuglara neden olmaktadir (114). Amerikan
Zehirlenme Merkezi verilerine gore 2004 yilinda 200.000 ev ve endiistriyel koroziv
madde maruziyeti not edilmistir (21). iki bin alt1 yilinda A.B.D'de Are'valo-Silva C ve
ark. (115) yaptig1 bir ¢alismada koroziv maddeye bagli tahmini yaralanma insidansi
5.000 ile 15.000 olarak rapor edilmistir. Ramasamy ve ark. (22) yaptigi c¢alismada
A.B.D'de koroziv madde maruziyeti azalirken Hindistan ve Tiirkiye'de artigi rapor
edilmistir. Tirkiye'deki ve diger gelismekte olan bazi iilkelerdeki koroziv madde

maruziyeti ile ilgili bilgiler sinirlidir (24).

Satar ve ark. (6) ilkemizde yaptigi c¢alismada, acil servise zchirlenme
nedeniyle bagvuran hastalarin yaklasik %3.4’linli koroziv ajanlarin gastrointestinal
maruziyeti olusturdugunu rapor etmislerdir. Karaoglu ve ark. (116) Ege bolgesinde
yaptigr 108 vakalik bir ¢alismada koroziv madde oral alimina bagl 06zefajitlerin
%56.4"inili kadinlarin, %43.6'sin1 ise erkek hastalarin olusturdugunu raporlamiglardir.
Cabral ve ark. (52) yaptig1 315 vakalik bir bagka caligmada hastalarin 138'nin erkek
(%43.8), 177 (%56) tanesinin ise kadin hastalardan olustugunu bildirmislerdir.
Chibishev ve ark. (7) yaptig1 10 yillik bir ¢alismada kadinlarin erkeklerden daha fazla
koroziv maddeye maruz kaldigi rapor edilmistir. Arici ve ark. (24) yaptig1r calismada
yetiskin grupta koroziv madde maruziyetinde cinsiyetler arasi baskin bir grup olmadigi
rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda 156 hastadan 69’u (%44.2) erkek, 87’si (%55.8)
kadin hastalardan olugmaktaydi. Litaretiirde koroziv madde oral aliminda cinsiyet farki
saptanmamustir (117,118). Bizim elde ettigimiz veriler ile koroziv madde oral alimi olan
hastalarda baskin cinsiyet tespit etmedik. Calismamiz cinsiyet bakimindan literatiir ile

uyumluydu.

Koroziv maddelerin oral alim nedeni 6zkiyim, cinayete tesebbiis ve kazara
olabilir (119). Gimmon ve ark. (120) asit oral alimi olan psikotik hastalar, ¢ocuklar ve

6zkiyim girisiminde bulunan birgok hasta rapor etmislerdir. Tiirkiye’nin her bolgesinde
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goriilse de genellikle Ege ve Akdeniz’in kirsal bolgelerinde kazara maruziyetin yanisira
koroziv madde oral alim1 geleneksel bir 6zkiyim girisimi bigimi haline gelmistir (121).
Chang ve ark. (122) eriskin hasta grubundan yaptigi 389 vakalik bir calismada,
hastalarin 282’sinin (%72.5) 6zkiyim amaciyla, 107’sinin (%27.5) ise kazara koroziv
maddeyi oral yoldan aldigin1 bildirmislerdir. Karaoglu ve ark. (116) yaptig1 108 vakalik
calismada 77 hasta (%71.3) kazara, 31 hasta (28.7) ise 6zkiyim amagli koroziv maddeyi
oral yoldan aldiklarimi bildirilmislerdir. Arict ve ark. (24) yaptigi ¢alismada 6zkiyim
amagl koroziv maddeyi oral yoldan aliminin, kazara alimdan daha baskin oldugunu
rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda basvuran hastalarim 125’inin (%80.1) kazara,
31’inin (%19.9) ise 6zkiyim amagl koroziv madde oral aliminin oldugunu tespit ettik.
Calismamizda kazara koroziv madde oral alimi, 6zkiyim amacl oral alimina gore
yaklagik fazla 4 idi. Bu durumun 6zkiyim amagli koroziv madde aliminin adli bir olay
olmasina, hastalarin adli makamlara ifade vermemek istemelerine ve intihar etmenin
toplumumuzda hos karsilanmadigi igin, hastalarin anamnezlerini degistirerek saglik

calisanlarina yanlis bilgi verdigini diistinmekteyiz.

Ulkemizde yapilan zehirlenme vakalarmni iceren calismalar tarandigi zaman
olgularinin cogunun 6zkiyim amacli ve kadin hastalardan olustugunu goérmekteyiz
(123,124-127). Karaoglu ve ark. (116) yaptig1 ¢alismada erkeklerde 6zkiyim amaglh
koroziv madde oral alimi %16.3 iken kadmlarda ise bu oranin %39 oldugunu
saptamislardir. Bu calismada kadinlarin 6zkiyim amaclh koroziv madde oral alimina
erkeklere gore daha egilimli oldugu bildirmistir. Diger bir bagka ¢alismada ise Arici ve
ark. (24) koroziv madde oral aliminda eriskin grupta cinsiyetler arasinda baskin bir grup
olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise her iki cinsiyet grubunda da kazara
koroziv madde oral alimi sayis1 fazlaydi. Calismamiza gore koroziv madde oral alimi

nedeni ile cinsiyet arasinda bir iligki yoktur.

Koroziv madde oral alimlar1 ¢ocukluk doneminde kazara, eriskin donemde ise
ozkiyim amagh siktir (82,128). Koroziv madde oral alimlart iki yas grubunda belirgin
artmaktadir. Ik grup 1-5 yas arasi ¢ocuklar, ikinci grup ise 21 yas ve iizeri yetiskinlerdir
(116). Karaoglu ve ark. (116) erigkin hastalar {izerinde yaptig1 ¢alismada koroziv madde
oral alm1 olanlarmn en fazla 20-29 yas araligindakiler oldugunu bildirmislerdir. Thomas

ve ark. (129) yaptigi calismada litaretiirle benzer sekilde 20 ve 29 yas grubundaki
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hastalarda koroziv madde oral alimi sik oldugunu rapor etmislerdir. Arici ve ark. (24)
yaptigi ¢alismada 6zkiyim amagli oral yol ile koroziv alan hastalar belirgin olarak 19 ve
29 yaslar1 arasinda yogunlagsmaktadir. Yesil ve ark. (123) acil servise basvuran
zehirlenmeleri degerlendirdigi ¢alismada; kazara zehirlenenlerin ortalama yaslarinin
40.8 £ 16.1 yil, intihar girisimi sonucu zehirlenip acil servise getirilen olgularin
ortalama yaslart 29.9 = 11.1 yil oldugunu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda kazara
koroziv madde alimlarinda ortanca yas 39 (18-83) yil, 6zkiyim amagli koroziv madde
oral alimlarda ise ortanca yas 33 (18-55) yildir. Calismamizda geng eriskin yas
grubunun, 6zkiyim amaglh koroziv madde alimi agisindan ileri yas eriskin gruba gore
belirgin olarak risk altinda oldugunu tespit ettik. Caligmamizin sonuglart koroziv madde

oral alim nedeni ve yas a¢isindan literatiir ile uyumluydu.

Koroziv madde oral alimma bagli gastrointestinal sistem yaralanmasini
belirleyen faktorler agisindan, literaturu taradigimizda one ¢ikan faktorlerden birinin
igilen maddenin miktar1 oldugu ifade edilmektedir (116,130). Ozkiyim amagl koroziv
madde oral aliminda, alinan koroziv madde miktar1 her zaman kazara oral alinan
koroziv madde miktarindan daha fazladir (7). Mamede ve ark. (130) yaptig1 37 yillik,
239 vakalik ¢alismanin sonucunda oral alinan koroziv madde miktarinin, 6zkiyim
amacglhi alimlarda daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bizim galismamizda koroziv
madde oral alim miktarlarina bakildiginda, kazara alim1 olan hastalarin %39.2’si 11-30
ml arasinda, 6zkiyim amagli alimi olan hastalarin ise %36.7’sinin 76-100 ml arasinda
oldugu bulundu. Calismamizda literatiirle uyumlu bir sekilde 6zkiyim amacglh koroziv

madde alanlarin daha fazla miktarda koroziv maddeyi oral yoldan aldigini tespit ettik.

Literatiirde 6zkiyim amagh koroziv madde oral alimlarinda, kazara olan
koroziv madde oral alimlarina gore, daha ciddi 6zefagus yaralanmasi oldugunu gosteren
caligmalara sikca rastlanmaktadir (5,7,131). Bizim ¢alismamizda ise koroziv madde oral
alim amaci ile yaralanma siddeti arasinda bir iliski saptamadik. Her iki koroziv madde
oral alim nedeni kiyaslandiginda, iki grupta da en sik rastlanan endoskopik yaralanma
derecesi Evre 1 idi. Calismamizda 6zkiyim amagli koroziv madde oral alimi olan
hastalar daha fazla miktarda koroziv madde aldiklarimi belirtmislerdir. Ancak

endoskopik evreleme agisindan gruplar arasinda fark saptanmamasi, 6zkiyim amach
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koroziv madde oral alimi olan hastalarin sekonder kazang elde edebilmek igin

aldiklarindan daha fazla miktarda alim belirttiklerini diistindirmiistiir.

Koroziv madde oral alimindan sonra 6zefagusta gelisen hasarin derecesini,
aliman koroziv maddenin konsantrasyonu, sivi-kati1 olusu, maddenin igerigi, mukoza ile
temas siiresi ve miktar1 belirler (132,133). Ramasamy ve ark. (22) yaptig1 ¢alismada
daha fazla miktarda koroziv maddenin oral aliminin, ¢ogunlukla daha ciddi 6zefagus
yaralanmalar1 ile iliskili oldugunu saptamislardir. igme ve ark. (121) yaptigi bir
calismada ise az miktarda koroziv madde oral alim1 olan hastalarda, muhtemel 6zefagus
yaralanmalar1 diisiik riskli olarak degerlendirildigi igin, 24 saat takipten sonra
perforasyon ekarte edilen olgulara endoskopi yapilmadan taburcu edilebilecegini rapor
etmiglerdir. Chibishev ve ark. (7) yaptig1 ¢calismada koroziv madde oral alim miktari ile
Ozefagus yaralanma derecesini iliskili oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismaya gore 5 ile
10 ml arasindaki koroziv madde oral alimmin orta dereceli, 10 ile 20 ml arasindaki
koroziv madde oral aliminin ciddi yaralanmalara yol agabilecegi, 30 ml tizerindeki
dozlarda ise akut fazda oliimciil olabilecegini rapor edilmistir. Karaoglu ve ark. (116)
yaptig1 ¢alismada ise icilen madde miktar1 ile endoskopik bulgular arasinda istatiksel
olarak anlamli bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda alinan koroziv
madde miktar1 bakimindan en fazla sayida hastanin 11-30 ml araliginda oldugunu
saptadik. Fakat calismamizda icilen madde miktar1 ile 6zefagus yaralanmasi arasinda
anlamli bir iliski tespit edemedik. Bu durum hastalarin anamnezi alinirken igtigi
miktarlarin bardak, cay bardagi, kasik, tath kasigi veya ka¢ yudum igtigi seklinde
sorularak not edildigi i¢in kesin miktarlarin ml cinsinden belirlenememesinden
kaynaklandig1 diistinmekteyiz. Diger yandan caligmamiz igilen madde cinsi ve
endoskopik bulgular agisindan degerlendirildiginde, madde cinsi ve endoskopik
bulgular ile yaralanma derecesi arasinda baglanti yoktu. Bu durum igilen madde
cinslerinden, o&zellikle hastalarin ¢amasir suyu ve por¢dz'de yogunlagsmasindan
kaynaklandigini1 diisiinmekteyiz. Hastalarimizdan kire¢ suyu ve batikon oral alimi olan
hastalar ¢alismanin % 2'sini, sihirli su ve bulasik deterjanini igen hastalar ise ¢alismanin
% 6’°s1n1 olusturmaktadir. Madde cinsi dagilimin daha homojen oldugu biiytik katilimh

calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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Tiim diinyada ev temizliginde sodyum hipoklorit ve sodyum hidroksit gibi
alkali maddeler ¢ok yaygin kullanilmaktadir (134). Bu yiizden koroziv madde oral
alimimin incelendiginde bir ¢ok calismada alkali koroziv maddelerin oral aliminin
sikligr dikkat ¢ekmektedir (5,24,116). Arici ve ark. (24) yaptigi ¢alismada 6zkiyim
amagh ve kazara koroziv madde oral alimi olan hastalarda en sik alkali koroziv
maddeler etken oldugunu bildirilmislerdir. Karaoglu ve Kazgan yaptig1 ¢alismalarda da
alim nedeninden bagimsiz en Sik koroziv madde maruziyetinin alkali maddeler
oldugunu bildirmislerdir (5,116). Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak en sik
koroziv etkenlerin alkali maddeler oldugunu tespit ettik. Bu durumun &zellikle bir alkali
olan camagir suyunun iilkemizde temizlik amagl ¢ok sik tercih edilmesinden ve kolay

ulagilabilir olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Koroziv 6zefajitlerde sik goriilen klinik semptomlar agiz i¢i lezyonlar, agrili
yutma, agizdan salya akmasi, retrosternal yanma ve agri, nefes darligi, seste kabalasma
gibi semptomlardir (135-137). Bazi1 ¢alismalar 6zefagusta yaralanma oldugu halde
hastalarin hicbir klinik sikayeti olmadigim bildirmislerdir (6,135). Igme ve ark. (121)
kazara koroziv madde oral alim1 olan hasta grubunda yaptiklari bir ¢alismada, hastalarin
en sik asemptomatik oldugunu bildirmislerdir. Kazgan ve ark. (5) yaptigi ¢alismada ise
koroziv madde oral alimindan sonra, klinik bulgu olarak en sik bogaz agris1 oldugunu
bildirmislerdir. Arict ve ark. (24) koroziv madde oral alimi olan hastalarda yaptigi
calismasinda ise en sik asemptomatik hastalar bulundugunu ve semptomatik hastalarda
ise en sik klinik bulgu olarak bulanti ve kusma oldugunu rapor etmislerdir. Bizim
caligmamizda hastalarin klinik olarak en sik asemptomatik oldugunu tespit ettik. Klinik
semptom olarak ise en sik olarak bogazda yanma ve bulanti oldugunu saptadik. Klinik
bulgular agisindan calismamiz literatiir ile karsilastirildiginda sonuglarin benzer oldugu
goriildii. Literatiirdeki ¢alismalar kusma olan hastalarda koroziv maddenin 6zefagus ile
temas siliresini artirarak yaralanma derecesini artirdigim1  rapor etmislerdir
(23,63,132,133). Bizim g¢alismamizda ise kusma ile 6zefagus yaralanmasi arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi. Bu durum hastalarimizin ¢ok biiytik bir kisminin zay1f asit
veya baz olan ev temizleyicilerine maruz kaldigi i¢in, temas siiresi uzun olsa da

yaralanma derecesini artirmadiklarindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Yapilan calismalar koroziv maddelerin oral alimindan sonra ilk 12-24 saat
icerisinde fleksibl endoskop ile dikkatli bir inceleme yapilmasi ve hasarin endoskopik
olarak evrelendirilmesi gerektigini belirtmektedir (23). Endoskopi hasarin derecesinin
belirlenmesinde ve uygulanacak tedavinin planlanmasi i¢in gereklidir (6). Chibishev ve
ark. (7) yaptig1 calismada koroziv madde oral alimindan sonra hastalarda saptanan, en
stk endoskopik bulgunun Evre 2a oldugunu bildirmislerdir. Arict ve ark. (24) lilkemizde
yaptig1 ¢alismada ise en sik endoskopik bulgunun Evre 1 oldugunu tespit etmislerdir.
Bizim c¢alismamizda da Arict ve ark. (24) bulgulari ile uyumlu ve en sik (%60)
endoskopik bulgu Evre 1 olarak tespit edildi. Calismamizda basit ev temizleyicileri ile
olan yaralanmalarin fazlahigr dikkat ¢ekmektedir. Bu durumun Evre 1 Ozefagus

yaralanmalarinin sik goriilmesinin sebebi oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirdeki ¢ok az calismada Ozefagus yaralanmasi ve laboratuar testleri
arasindaki iliski ile ilgili net bulgular verilmistir (136). Bu laboratuar testlerinden biri de
inflamasyon belirteci olarak kullanilan beyaz kiire sayisidir (138,139). Havanond ve
ark. (137) yaptig1 calismada beyaz kiire sayis1 ve 6zefagus yaralanmasi arasinda anlamli
bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Beyaz kiire sayisindaki artigin, yiiksek dereceli
Ozefagus yaralanmasi ile iligkili oldugunu rapor etmislerdir (137). Chen ve ark. (140)
koroziv madde oral alimindan sonra ciddi organ yaralanmasini degerlendirmede beyaz
kiire sayisinin yararli oldugunu rapor etmislerdir. Kaya ve ark. (136) pediatrik yas
grubunda yaptigi calismada beyaz kiire sayisindaki yiikselmenin ciddi 6zefagus
yaralanmasinin hassas bir belirteci oldugunu rapor etmislerdir. Literatiirdeki ¢aligmalar
beyaz kiire yiliksekligi ile ciddi 6zefagus yaralanmasinin iliskili oldugunu bildirmislerdir
(136,137,140). Bizim g¢alismamizda basvuru anindaki beyaz kiire sayisi ile 6zefagus
yaralanmas1 arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Bunun nedeni olarak da
caligmamizdaki hastalarin %60'inda Evre 1 ve %27'sinde ise Evre 2a gibi ciddi olmayan
yaralanmalarin baskin olmasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Bu alanda daha
fazla hasta igeren ve yaralanma siddeti agisindan homojen dagilimli gruplarda daha ileri

caligmalara ihtiya¢ oldugu kaanatini tasimaktayiz.

Akut ciddi inflamasyon basladiktan sonra, birkag¢ saat icinde kandaki notrofiller
dort bes misli artarak, normalde mikrolitrede 4.000-5.000 iken, 15.000-25.000’¢

cikarlar. Bu duruma nétrofili denir (113). Kandaki 16kositlerin strese karst verdikleri
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dogal yanit nétrofil sayisinda artisa ve lenfosit sayisinda diisiise neden olmaktadir.
Yogun bakim pratiginde nétrofil sayisinin 16kosit sayisina orani inflamasyon belirteci
olarak kullanmaktadir (141-144). Narc1 ve ark. (145) ¢ocukluk yas grubundaki apandisit
vakalarini iceren c¢alismasinda laboratuar verilerinden notrofil/lenfosit oraninin
apandisit tanis1 i¢in diisilk maliyetli, kolay elde edilebilen, degerli bir veri oldugunu
bildirmislerdir. Literatiirdeki diger ¢alismalar incelendiginde ise apandisit sliphesinde
artmis notrofil/lenfosit oraninin, artmis beyaz kiire sayisindan daha duyarli oldugunu
rapor etmislerdir (146,147). Notrofil/lenfosit oraninin bir¢ok klinik durumda sag kalim
tahmininde faydali oldugunu gdsteren g¢aligmalar glinden giine ¢ogalmaktadir (148).
Brendan ve ark. (149) akut koroner sendromlu hastalarda yaptigi ¢calismada, girisimsel
anjiografi oncesinde artmis nétrofil/lenfosit oraninin uzun dénemde mortalite ile iliskili
oldugunu rapor etmislerdir. Biz de ¢alismamizda koroziv madde oral alimi sonrasinda
basvuran hastalarimizi, norofil/lenfosit oran1 ve 6zefagus yaralanma derecesi agisindan
inceledik. Calismamizda basvuru anindaki n6trofil/lenfosit orani ile 6zefagus yaralanma
derecesi arasinda anlamli bir iliski olmagin1 saptadik. Daha once belirttigimiz gibi
hastalarimizin biiylik bir kisminin basit ev temizleyicileri i¢gmesi ve calismamizda
kazara alimlarin fazla olmasi nedeni ile hastalarimizin %94’iinde Evre 0, Evre 1, Evre
2a, %6'sinda Evre 2b ve Evre 3a Ozefegus yaralanmasi olmasi nedeniyle
notrofil/lenfosit orani ile iliskisinin anlamli bulunmamis olabilecegini diisiinmekteyiz.
Calisgmamizda ciddi 6zefagus yaralanma sayisinin diisiik olmasi ve kontrol grubu
olmamasi ¢alismamizin elestiriye acik yonlerindendir. Bu bilgiler 1s18inda daha genis
katilimli ve 6zefagus yaralanma evresi agisindan daha homojen gruplarda beyaz kiire
sayist ve notrofil/lenfosit oraninin koroziv madde oral alimi olan hastalarda tekrar

gozden gegirildigi caligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Oral koroziv madde alimi acisindan cinsiyetler arasi farklilik yoktur.

Oral koroziv madde alimlarinda en sik neden kazara alimlardir.

Ozkryim amacl oral koroziv madde alimi geng hasta grubunda daha siktur.

En sik alman koroziv etken bazik maddelerdir.

Ozkiyrm amagl alman koroziv madde miktar1, kazara alim miktarina gére daha
fazladir.

Endoskopik bulgularla alinan koroziv madde miktari arasinda iliski yoktur.
Koroziv madde maruziyeti ile acil servise basvuran hastalarm %381
asemptomatik idi.

Semptomatik olan hastalarda bulant1 ve kusma daha sik gériilmektedir.

Oral koroziv madde alim1 olan hastalarda kusma ile 6zefagus yaralanma siddeti
arasinda iligki yoktur.

Endoskopi uygulanan hastalarda en sik saptanan endoskopik bulgu Evre 1
yaralanmadir.

Bagvuru anindaki beyaz kiire sayisi ile 6zefagus yaralanma siddeti arasinda bir
iligki yoktur.

Bagvuru anindaki nétrofil/lenfosit orani ile 6zefagus yaralanma siddeti arasinda

bir iligki yoktur.
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