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OZET

Koroziv kimyasal maddelerin yanlislikla ya da intihar amaglt olarak agizdan
alinmasi sonucu olusan yaniklara koroziv 6zofagus yaniklar1 denir. Hem sik
karsilagilmasi hemde ciddi klinik tablolara sebep olmas1 nedeniyle koroziv 6zofagus
yaniklar1 halen énemli bir problemdir. Bu ¢alismanin amaci klinikte sik karsilagilan
konsantrasyonlarda asit ve alkali maddelerin sican 06zofagusuna verilerek
olusturdugu yanigin goriilmesi ve degerlendirilmesinin yapilmasidir.

Caliymada Wistar Albino cinsi erigkin 250-300 gr agwhigindaki sicanlar
kullanildi. Bir adet kontrol, dort adet calisma grubu olusturuldu ve her grupta 7 adet
sican olacak sekilde toplam 35 adet sigan ile ¢aligildi. Asit (Na hipoklorit) ve alkali
(Na hidroksit) maddelerin %2,5 - %5 ‘lik konsantrasyonlar1 kullanildi. Caligsmada
sicanlarin 6zofaguslarina, kontrol grubuna %0.09’luk serum fizyolojik, grup I’e
%?2,5, grup II’ye %5 Na hipoklorit, grup III’e %2,5, grup IV’e %5 Na hidroksitten
0,2 ml verildi. Ozofagustan alman &rneklerde submukoza, muskularis mukoza,
tunika muskularis hasarinin degerlendirilmesi ve total yanik skorlamasi yapildi.

Total skor kontrol grubunda 0.28+0.48, Grup I’de 2.28+0.95, Grup II’de
2.43+0.78, Grup III’de 3.00+0.57 ve Grup IV’de 3.57+0.53 olarak bulundu. Kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda tiim gruplar total skor yoniinden anlamli derecede
farkliyd.

Elde edilen veriler degerlendirildiginde, hem asit hem de alkali gurubunda
kontrol grubuna gore belirgin 6zofagus yamigi oldugu goriildi. Asit ve alkali
grubunda verilen maddenin konsantrasyonundaki artis ile olusan 6zofagus hasarinin
da arttig1 goriildi. Ancak bu artig istatistiksel olarak 6nemli bulunmadi. Bununla
birlikte asit ve alkali madde verilen gruplar birbirleri ile karsilastirildiklarinda ayni
konsantrasyonda olusan hasarin alkali madde verilen grupta (Grup I, 1V), asit
madde verilen gruptan (Grup I, II) daha fazla oldugu goriildi. Sonug¢ olarak
0zofagusta olusan yanik agisindan verilen maddenin konsantrasyonu 6nemli olmakla

birlikte verilen maddenin cinsinin daha 6nemli oldugu sdylenebilir.

Anahtar kelimeler: Asit, Alkali, Koroziv 6zofagus yaniklar1.



SUMMARY

Burn resulted from corrosive chemical agents that are taken by orally for
suicide or accidentally is corrosive esophageal burn. Corrosive esophageal burn is
still important problem because of both frequency and causes serious clinical
conditions. The aim of this study is to see and evaluate the burn in rat esophagus
induced acid and alkaline substances in frequently encountered concentration in
clinics.

The study was performed in Wistar Albino rats weighing 250-300 grams. A
control and four study groups are constituted and there were 7 rats in each group and
overall 35 rats in study. 2.5% and 5% concentrations of acid (Na hypochlorite) and
alkaline (Na hydroxide) substances were used. In this study, 2 ml serum physiologic
in 0.09% concentration in control group, Na hypochlorite in 2.5% concentration in
group I and 5% concentration in group II, Na hydroxide in 2.5% concentration in
group III and 5% concentration in group IV were administered to esophagus of the
rats. Damage in submucosa, muscularis mucosa and tunica muscularis was evaluated
and measured total burn score in samples obtained from esophagus.

Total scores were 0.28+0.48 in control group, 2.28+0.95 in group I,
2.43+0.78 in group III and 3.57+0.53 in group IV. When the all study groups were
compared with control group regarding total burn score, the result was significant.

When the data were evaluated, evident esophageal burn was seen in both acid
and alkaline groups as to control group. An increase in esophageal damage related to
increase of concentration of the administered substances in acid and alkaline groups
was seen. But, this increase was not significant statistically. However, when the acid
and alkaline groups were compared with the each other, it was seen that the damage
occurred at same concentration was more in alkaline groups (group III, IV) than in
acid groups (group I, II). In conclusion, the concentration of the administered

substance is important but, type of the administered substance is more important.

Key words: Acid, Alkaline, Corrosive esophagus burn
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GIRIS

Koroziv kimyasal maddelerin yanlislikla ya da intihar amagl olarak agizdan
alinmasi sonucu olusan yaniklara koroziv 6zofagus yaniklar1 denir. Koroziv 6zofagus
yaniklar1 sik goriilmektedir. Bu konuda iilkemizde yeterli veri bulunmamakla birlikte
Amerika birlesik devletlerinde yilda 5000 ile 15000 kisi koroziv 6zofagus yanigi ile
basvurmaktadir (1, 2).

Koroziv 6zofagus yaniklarma neden olan en sik etken alkali maddelerdir.
Hatta pediatrik yas grubundaki yaniklarin %90°1 alkali, %10’u asit maddelerle
olmaktadir (3). Alkali kostik maddelerin temizleyici nitelikte bircok cesitleri
bulunmaktadir. Giinliik islerde siklikla kullanilan ¢amasir sodasi, bulasik deterjani ve
lavabo temizleyicilerinde alkali maddeler sikca bulunmaktadir. Bu maddelerin
konsantre soliisyonlar1 kostik ajandir ve derin doku yamgi olustururlar. Alkali
maddeler yutuldugunda o6zofagus mukozasinda ve altinda likefaksiyon nekrozu
yapar. Koroziv 6zofagus yaniklarmnin ikinci siradaki nedeni ise asidik maddelerdir.
Asitler giinliik hayatta daha az kullanildig: i¢in daha az siklikta yaniklara yol agarlar.
Asidik maddelerin alimi koagiilasyon nekrozuna neden olur.

Sosyoekonomik faktorlerin hemen her eve soktugu camasir suyu ve diger
temizleyicilerin ¢oklugu kadar, satis icin ambalajlarinin c¢arpici goriiniimleri bu
problemin ortaya ¢ikmasinda onemli yer tutmaktadir. Her siniftaki halkin alkalileri
yaygin  olarak  kullanmalari  nedeniyle ¢ocuklar tarafindan  kolaylikla
ulagilabilmektedir. Bu nedenle yaniklarin ¢ogu bes yasmn altindaki cocuklarda
goriliir (4). Cocuklar siklikla kaza ile koroziv madde alirken, eriskinler yanlislikla ya
da intihar amaci ile koroziv madde alabilirler. Klinigimizde de alkali ve asidik
maddeler ile olusan koroziv 6zofajitli olgular izlenmektedir.

Giglii koroziv maddelerin, 6zellikle alkalilerin i¢ilmesi 6zofagus darligindan
akut perforasyon ve 6liime kadar gidebilen klinik tablolara neden olmaktadir (4, 5).
Hem sik karsilagilmasi hemde ciddi klinik tablolara neden olmasi nedeniyle koroziv
6zofagus yaniklar1 6nemli bir problemdir.

Bu ¢aligmanin amac1 klinik olarak sik karsilagilan konsantrasyonlarda asit ve
alkali maddelerin sigan 6zofagusuna verilerek olusturdugu yanigin goriilmesi ve

degerlendirilmesinin yapilmasidir.



HIiPOTEZ

Ozofagusla temas eden asit-alkali maddelere ve bu maddelerin degisen
konsantrasyonlarina gore 6zofagusta farkli derecelerde yanik olusur.
AMAC
Ozofagusa temas eden kimyasal maddeye ve maddenin konsantrasyonuna
bakarak 6zofagus yanik derecesini ongérmek. Buna gore yanigin fazla oldugu madde
ve konsantrasyonda koroziv madde i¢imi ile gelen hastalarda klinik yaklagimi, tedavi

yogunlugunu ve siiresini degistirebilmek.



GENEL BIiLGILER
I. 0ZOFAGUS ANATOMISI

Ozofagus 25cm uzunlugunda, boyunda farinksin devami olarak baslar ve mide ile
sonlanir. Normal anatomik pozisyon esnasinda farinksten 6zofagusa gecis 6. servikal
vertebra alt hizasinda olur. Boynun fleksiyon ve ekstansiyonu bu seviyeyi bir
servikal vertebra boyu kadar kaydirabilir. Toraks: ¢aprazlayip diafragmay1 gectikten
sonra 11. torasik vertebra hizasinda, mide iginde sonlanir. Ozofagusun baslangict

krikoid kartilaj, sonlanmasi ise diafragma seviyesindedir.

Seyri boyunca uzunluguna iki egrilik gosterir. Baslangicta ortadadir. Boyun
kokiine inildik¢e hafif sola kayar. Daha sonra yavas yavas ortaya gecer. Ardindan
tekrar hafif sola gecer. Diafragmada hiatus 6zofagusta one gecer. Ozofagusun 3
anatomik darlig1 vardwr. Birinci darlik baslangicta, ikinci darlik arkus aortayi

caprazladig1 yerde, ti¢lincii darlik ise diafragmadan gecis kismindadir.

Ozofagusun pars servikalis, torakalis ve abdominalis olmak iizere {i¢ parcasi

vardrr.

Pars cervikalis: Trakeanin arkasinda krikoid kartilajdan incicura jugularise kadar
devam eder. Arkada kolumna vertebralis vardir. Trakea ve 6zofagus arasinda, biraz

onde oluk i¢inde nervus laringeus rekiirrens yiikselir.

Pars torasika: Incicura jugularisten diafragmaya kadar uzanir. Ust
mediastininumda trakea ile kolumna vertebralis arasinda ilerler. Torasik aortanin sag
tarafindadir alt seviyelere gelindiginde tekrar sola dogru yonlenir. Diafragmadan

karin bosluguna gecer.

Yukaridan asagiya dogru oOnde; trakea, sag pulmoner arter, sag n. laringeus
rekiirrens, sol ana brons, perikardium arkada; kolumna vertebralis, sag posterior
interkostal arter, ductus toracicus, v. azigos, v. hemiazigos’un terminal parcasi, alt

boliimde diafragma yakininda aortanin 6n yiizii ile komsuluk yapar.

Pars abdominalis: Karaciger sol lobunun arka yiizii iizerindedir. 1-2cm
uzunlugunda, konik bicimde ve sola dogru kivrilmistir. Midenin pars kardiasi ile

devam eder.

Sindirim yolunun genel yapisindan farkli olarak, 6zofagusun serozasi ve

mezenteri yoktur. Mediastinum gevsek, birlestirici dokusu igindeki konumu



dzofagusa yatay ve diisey hareketlilik saglar. Ozofagus ve trakeanin icinde gomiilii
bulundugu birlestirici doku kilifi pretrakeal anterior fasya ve prevertebral posterior

fasyadir (6,7).
II. OZOFAGUSUN YAPISI:
Iceriden disar1 dogru su tabakalari ierir;

A. Tela Mukoza: Ozofagus liimenini saran en igteki miikdz tabaka,
muskularis mukoza, tunika propriya ve c¢ok katli skuamdz epitelden olugsmustur.
Muskularis mukoza kas tabakasinin devamudir. Liimeni 3—4 genis longitiidinal
kivrima ayirir. Alt ugta, son 2-3 cm lik teminal 6zofagusta, mukoza ¢ok fazla sayida
transvers sekilde kivrimlar igerir. Liimenin disfonksiyonunda tiim bu kivrimlar
kaybolur. Tunika propriya mukozasi elastik ve kollajendz lif aglarindan olugsmustur
ve papillalar1 olusturmak {iizere epitele dogru ¢ikint1 yapar. Ayrica lenf kanallari,
follikiiler ve miikoz tipte 6zofagiyal glandlari veya terminal 6zofagusta kardiya

glandlarina benzeyen glandlar1 da igerir.

B. Tela Submukoza: Gevsek bag dokusundan olugsmustur ve kollajen lifler,
kan damarlar1, lenf kanal aglari, sinirler ve derin miikdz glandlar: icerir. Ozofagus
glandlar1 mikst tip ve Kkiiciik dallanan yapidadwr. Salgi kanallar1 miiskiilaris

mukozaya penetre olur (7).

C. Tunika Muskularis: Morfolojik olarak miyoblastlar, farklilagmadan 6nce
kas yapisinin olusumuna Onciililk eden mezenkimal hiicreler ile 6zdes yapidadir.
Cizgili ve diiz kaslar 8-10 mm embriyonun uzamis hiicrelerinde halka seklinde
yogunlasan bicimde 6zofagial tiiplin dis yiiziinde belirirler ve mide duvarmnin kas
yapist olugsmadan Once Ozofagus lamina muskiilarisinin sirkiiler kas tabakasmi
olustururlar. Servikal 6zofagusun list 2—6 cm’lik kismi1 ve krikofaringeal kas sadece
cizgili kas liflerini icerir. Nadiren izole, ufak diiz kas paketleri bu kaslarin ortasinda
bulunabilir. Buradan itibaren diiz kas lifleri artmaya baglar; iist uctan 4-8 cm veya
iist-alt birlesim yerinin alt 2/3’ilinden baglayarak 6zofagus kas tabakasmin yarisini
olusturur. Alt kisimlarda diiz kas tamamen ¢igili kasin yerini alir. Diiz kas yapisi
sirkiiler kas tabakasinda ve anterior duvarda daha erken belirir. Her iki kas tabakas1
arasinda degisim, anatomik bir bosluk birakmadan birlesim seklindedir. Ozofagial

uzunluk %100 oldugu zaman, krikoid kartilajin sifir noktasi olarak belirlendigi



durumda, ¢izgili ve diiz kaslar arasi1 doniisiim total uzunlugun %40’ inda
tamamlanmistir. Trakeal bifurkasyon altinda, eriskin 6zofagus duvarinda ¢izgili kas
hiicresi bulunmaz. Ozofagus biitiinliigiinde muskularis mukoza, tamamen diiz kas
hiicrelerinden olusmustur. Ozofagus kas tabakasi dista longitudinal, i¢ kisimda
sirkiiler kas tabakasi1 seklinde ayrilmistir. Her iki kas tipinin lifleri ince bir membran
seklindeki bag dokusu ile cevrili genis paketler halindedir. Ozofagus proksimal
kismu ¢evresindeki longitiidinal kaslarin ¢evrelemedigi “V” seklinde bir alan sadece
sirkiiler kaslar ile kaphdir. Sirkiiler kaslar dig longitiidinal kas tabakasindan daha
kalindir, krikoid kartilaj seviyesinde baslar ve asagi inerken inkomplet daireler

olusturur.

D. Tunika Adventisya: Gevsek bag dokusundan olusur, 6zofagusu oOrter ve
komgu yapilara baglar. Paradzofagial dokuyu, kiiclik damarlari, lenfatik kanallar1 ve

sinir liflerini igerir (7, 8).

1. 0ZOFAGUSUN KAN DOLASIMI
a. Arteriyel Kan Akim:

Servikal 6zofagus: Sag ve sol superior ve inferior tiroid arterlerden gelen
vaskiiler dallar farinks, 6zofagus ve trakeanin duvarlarini besler. Ayni1 yerden ¢ikan
tiroid arterlerle karsilastirildiklarinda 6zofagusu besleyen damarlar daha kiictiktiir.
Superior tiroid arterden, tiroidea ima’dan, ana karotid arterden ve subklavian

arterden ¢ikan aksesuar 6zofagial dallar olsa da ¢ok daha seyrektir.

Torasik ozofagus: Beslenmesini esas olarak inen aortadan ¢ikan bronsial
arterlerden saglar. Insanlarin %75’inde sagdan bir, soldan ise bir ya da iki dal verir.
Tipik olarak iki 6zofagial dal direkt distal torasik aortadan ¢ikar; tist dal genellikle
daha kisadir ve 6. veya 7. torasik vertebra seviyesinden baglar. Alt dal daha uzundur

ve 8. ve 9. torasik vertebra seviyesinden baglar.

Abdominal ozofagus: Distal 6zofagus ve gastrik kardiya, sol gastrik arterden
baslayan onbir kadar kiigiik arter ile beslenir. Bu damarlar, 6zofagus eksenini izleyip
periozofagial dallarin i¢inde bir daha bdliinmek {izere diafragmadan gecerek,
kardiyanin sag yan yiiziinii takip edip yukari ¢ikarlar. Terminal 6zofagusun arka

duvari, splenik arter ve/veya dorsal fundus damarlarindan ¢ikan birka¢ genis damari



kabul eder. Ozofagus damarlanmasini biitiin olarak ele alirsak dzofagus zayif ama
diizgiin ekstrinsik kaynaklarca beslenir sekilde parcali bir damar iskeletine sahiptir.
Hicbir bolgede 6zofagus duvari damardan yoksun degildir (Sekil 1). Hareketli
0zofagus iyi bir kan deposu seklindedir, buda duvar igerisindeki tam bir damar

agindan kaynaklanmaktadir (6, 7).

Inferior tirodeal arteri
dzofajial dallar:

| Brongial arterler ;
| H AT Brongival arterler

Ozofajial arterler

Sol gastrik arterin
dzofajial dallart

Sekil 1: Arteriyel kan akimi

b. Venoz Kan Akimu:

Intradzofagial ve intrinsek venler tunika mukozanin lamina propriasinda yer alan
subepitelyal ag1 icerir. Damarlar, asil olarak longitiidinal yerlesir ve tim 6zofagus
submukozas1 boyunca uzanir (Sekil 2). Subepitelyal pleksus, komsu kapillerlerden
kan alarak submukozal pleksusu drene eder. Ozofagus ve midenin submukozal
vendz aglar1 birbirleriyle devam eder ve portal vendz obstriiksiyonu olan hastalarda
bu iliski, vena kava siiperior ve azigos sistemlerin arasindaki kollateral yol i¢in
onemli rol iistlenir. Ince duvarl siiperfisial venler genisleyerek varisleri olusturur.
Perfore olan venler, submukozal pleksusun ufak baglantili venlerinden ortaya ¢ikar.
Venler, damar duvarlarindan baglantilar alarak, 6zofagus yiizeyindeki venleri

olusturur (6, 7).



Inferior Tiroid
Venler

Hemiazigos Ven

| Azigos Ven

Gastrik
Venler

Koroner Venler
Portal Ven
Superior

Mezenterik Ven Splenik Ven

Sekil 2: Venoz kan dolagimi

IV. OZOFAGUS YANIKLARI

Ozofagus yaralanmayi iyi tolere edemeyen bir organdir. Yaralanmalarinim stk
nedenleri madeni paralar, diigmeler gibi yabanci cisimler ya da koroziv maddelerdir.
Koroziv maddelerin olusturduklar1 6zofagus yaniklar1 ciddi komplikasyonlarla
seyrettigi icin daha onemlidirler (9, 10). Kaza ile alinan kiiciik pillerde 6zofagus
yaniklarma neden olmaktadirlar. Bu piller 6zofagus mukozasinda destriiksiyon,
perforasyon, trakeodzofagial fistiil gibi ciddi problemlere neden olabilirler (11, 12).
Koroziv madde alimindan bir ile dort giin i¢inde akut nekrotik yaralanma goriiliir
(13). Ozofagusun kimyasal yaniklarmin biiyiik ¢ogunlugunu da alkalen yaralanmalar
olusturmaktadir. Owens 0zofagus koroziv yaniklarinin, %48,8' inin alkali yanik
oldugunu bildirmistir. ~ Stother ise %47'lik bir siklik verirken, Campbell 10 yasin
altinda %80- 95 kuvvetli alkalileri sorumlu tutmaktadir. Bu kostik maddelerin
temizleyici nitelikte bir¢ok deriveleri bulunur ve evlerde giinliik islerde siklikla kul-
lanilmaktadir. Sodyum hidroksit ve potasyum hidroksit gibi alkali maddeler diliie
konsantrasyonda deride birinci ve ikinci derece yanik yaparlar. Alkali maddeler
doku proteinlerini, yag yapict proteinatlar1 etkilemektedir. Konsantre soliisyonu

kostik bir ajandir ve derin doku yanigi olusturur. Alkali maddenin yutulmasi ile



0zofagusta mukoza ve submukozada likefaksiyon nekrozu meydana gelir (10, 14—

16).

Asitler giinliik yasamda daha az kullanildig: i¢in daha az yaralanmalara yol
acar. Ozofagus mukozasinda koagiilasyon nekrozu yapip yiizeyel yaniga sebep olur

(10, 14-16).

Yanigin derecesi, simik madde konsantrasyonu ve dokuyla temas siiresine
baglidir. Asitlerden yaralanmaya sebep olanlar: Nitrik, stilfirik, hidroklorik (yalniz
basina veya kaynatici olarak ya da yapistirict olarak kullanilan), sodyum asit stilfat
(tuvalet tas1 temizleyicisi), dindo klorik asit (pas ¢ikarici) dir. Ayrica tibbi kazalarda
0zofagusda yaniga sebep olan kimyasallar: Asetik, laktik, karbonik asit (fenol),
iodin ve glimiis nitrat olarak siralanabilir. Sodyum hipoklorit gibi ev temizleyicileri

de 6nemli bir oranda yanik olustururlar (10).

ABD'de 1925'de yapilan g¢aligmalar sonucu kostik maddelerin yalniz
eczanelerde satilmasi saglanmistir. Sosyoekonomik faktorlerin hemen her eve
soktugu camasir suyu ve diger temizleyicilerin ¢oklugu kadar, satig igin
ambalajlarinin ¢arpici goriiniimleri bu problemin ortaya ¢ikmasinda 6nemli yer
tutmaktadir. Her siniftaki halkin alkalileri yaygin olarak kullanmalar1 nedeniyle
cocuklar tarafindan kolaylikla ulasilabilir ve alkalinin likid veya kristalloid
formlar1 atraktif goriinlimleriyle siit veya sekerleme ile de kolaylikla

karistirilabilmektedir (10).

Yaniklarin ¢ogu bes yasin altinda goriiliir (17). Cocuklar kaza ile
yetiskinler intihar amactyla alirlar (18). Cocuklar arasinda erkeklerde daha siktir.
Kaza ile alkali yutan biiylik ¢ocuklarin ¢ogunda mental retardasyon vardir.
Yetiskinlerin bir kism1 su zanm ile koroziv maddeyi yutar. Bazilar ise ruhsal den-
gesizlik veya intihar tesebbiisii ile yutarlar. Ev halk: en sik olarak alkali, sodyum
hidroksit ile daha az oranla sodyum karbonati yutarlar. Son yillarda
temizleyiciler ya sodyum veya potasyum hidroksitten imal edilmektedir. Bu
ajanlar son derece ciddi yaralanmalara neden olurlar. Kaza ile yutulan pillerde
0zofagus yaniklarina neden olmaktadir. Campbell'a gore diizensiz kurallar sivi
alkalinin satigina izin verdiginden her yi1l bes yasin altinda 5000 kadar ¢ocuk

kaza ile bu maddeleri yutmaktadir (10).



Patoloji

Koroziv yaralanmay1 takiben 6zofagusta histolojik degisiklikler, yutulan
ajanin yapisi, konsantrasyonu, miktarina ve temas siiresine baglidir. Holinger
koroziv 6zofagus yaniklarini deri yaniklarina benzer sekilde siiflandirmistir. Bu

simiflandirmaya gore;

1. derece yanik: Yanik yiizeyeldir. Superfisiel mukozal hiperemi ile mukoza

O0demi ve superfisiel burugma ile karakterize minimal yanig1 kapsar.

2. derece yamik: Ozofagus duvarina infiltrasyon vardir. Biil, iilserasyon,

eksudasyon, mukoza kayb1 ve muskiiler tabakaya kadar hasar olusur.

3. derece yamik: Yanik 6zofagus duvarini igine almistir. Mediasten dahil
periozofagial dokulara agilir veya plevral, peritoneal kavitelere perfore olur (10,

15, 16).

Solid kostik yaniklar: Alkali kostik maddeler likefaksiyon nekrozu meydana
getirirler. Yaglar ve proteinler sabunlasir, kan damarlar1 tromboze olur. Selliiler
nekroz ve dejenerasyon bunu takip eder (19). Alkali maddelerin 6zelligi doku
icine penetrasyonundaki kolayliktir. Bu nedenle doku genellikle biitiin
kalinliginca nekroze olur (17). Bu agir tabloyu meydana getiren solid maddelerle
gastrointestinal yaniklar seyrek goriilmektedir. Daha ziyade likid maddelerle

yanik olmaktadir (10).

Likid kostik maddeler: Solid kostik maddelerin aksine, likid koroziv
maddeleri ile yanikta iist gastrointestinal sistemin biitiin mukozas1 yaralanmaya
istirak eder. Yapilan bir calismada o6zofagial mukozaya %3,8'lik sodyum
hidroksit solisyonunun 10 dakika temasi ile mukoza, submukoza ve longitiidinal
adale liflerinde nekroz meydana gelmistir. Kullanilan soliisyon %10,7 (normalin
3 kat1) oldugu zaman nekroz sahasi i¢ginden longitiidinal adale disina delinme
olur. Normalin 7 kat1 (%22,5) sodyum hidroksit soliisyonu ayni zaman siiresinde
mukoza ile temas ettigi zaman biitiin O6zofagus duvarinda nekroz ile

periozofagial dokuya yayilma meydana gelmistir (10).

Histolojik ¢alismalar maruz kalmadan 30 dakika sonra epitelde nekroz ve
sisme ve 24 saat sonra biitiin tabakalardaki siddetli iltihabi reaksiyona refakatci

olarak 6zofagial mukozada iilserasyon olustugunu gostermistir. Bazi deney
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hayvanlarinda 6zofagus duvarinda yaygin nekroz ve submukozal arteriol ve
veniillerde yaygin tromboz goriilmiistiir. Képeklerde benzer ¢alismalarda 15 ml.
lik ayn1 alkali 6zofagus ve midede tam duvar yaniklarina neden olmustur. Agir
yaniklar olan 2. ve 3. derecelerdeki biitiin ¢alismalarda hastalarin pankreas,
aorta, trakea ve damarlarinda yanma ve siyah renk oldugu goriilmiistiir. Bu
ylksek derecelerdeki yaniklarda 6zofagus ve mide duvarindan komsu organlara
perforasyonlar olusabilir. Olaylarin patolojik dizisi (nekroz, iilserasyon,
graniilasyon ve skar olusumu) likid kostik alimini izleyen donemde tanimlanan
lezyonlara benzerdir (20). Graniiler alkali alimin1 takiben hastalarin yalniz % 10—
25" inde 0zofagial striktiir gelisir. Tersine sivi kostik alim1 hikayesi olan pek¢ok
hastada ciddi 6zofagus yanigi bulunur, hemen hepsinde yaygin striktiir olusumu
ve siklikla multipl striktiir gelisimiyle tiim 6zofagus hasarlanir. Ozofagusun

yarist veya daha fazlasi bdylece ipliksi bir striktiire doniisebilir (10).

Likid korozivlerle 6zofagial ve gastrik yaralanmalarin iliskisi hayvan
caligmalan ile gosterilmistir. Sivi potasyum hidroksitin 15 ml’si anestezi
altindaki kopegin 6zofagusuna verilmesinden 20 saniye sonra mide iceriginde
regiirjitasyon olusur. Mide igerigi farenkse girer girmez hemen krikofarengeal
kasta spazm olur. Ozofagial peristaltizm kalan icerigi hizlica tekrar mideye
yollar. Bunu ters peristaltizm izler ve mide iceriginin 6zofagusla mide arasinda
ileri geri veya dalga hareketi gelisir. Bu hareket her hayvanda 3 ile 5 dakika
stirer. Bundan sonra pilor gevser, antegrad peristaltizm baslar ve mide igerigi
duodenuma gecer. Bir giin sonraki postmortem muayenede hayvanlarin hepsinde
tim tabakalarda yanik, 6zofagusun tamami ve pilor hari¢ midenin timiiniin

tutuldugu goriilmiistiir (13).

Bu dokularin mukozasi gri, siyah veya ileri derecede 6demlidir. Mikroskopik
muayenede Ozofagus mukozasinin koagiilasyon nekrozlu {ilsere sahalar
gosterdigi ve midenin derin tabakalarinda belirgin polimorfontikleer cevap
olustugu goriilmustiir. Gastrik mukozada vaskiiler staz ve kanama, nekrotik
santral mukozal kismin karsisinda subserozal hemoraji goriiliir. Kostik madde
verilmeden Once beslenmis hayvanlarda mikroskopik degisiklikler a¢ olanlardan
daha azdir. Insanlarda potasyum hidroksit alimini takiben benzer makro ve

mikroskopik bulgulara rastlanir (10).
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Semptomlar

Klinik tablo aliman sivi kostigin konsantrasyonuna, miktarina, 6zofagusla
temas sliresine ve ayni zamanda midede besin olup olmadigina baglh olarak
degisir. Kat1 bigimde alinan alkali agiz, farenkste veya her ikisinde siddetli
yaniga sebep olur. Diger taraftan sivi alkali ekseriya agiz ve farenkste daha az
doku hasarina yol agar, ama 6zofagus, mide veya her ikisinde yaygin hasar
yapacak sekilde hizla yutulur. Bu yiizden 6zofagusun kostik yaniklar1 eksternal
yamigin varligi veya yokluguna gore Onceden kestirilemez. Klinik tablo ve

semptomlar Duke'nin siniflandirmasina gore asagidaki gibi derecelendirilir:
I- Akut devre: A-Hafif B-Orta C-Ciddi
1I- Latent periyod
1II-  Striktiir nedeni ile obstriiksiyon
A- Hafif ve kismi
B- Lokalize:
1) Tek yahut multipl,
2) Kismi yahut komplet
C- Yaygin:
1) Yumusak,

2) Rijid

I- Devre: Akut devre; materyalin yutulmasindan sonra dudak, agiz ve
farenkste bir agrn baslar. Bundan sonraki semptomlar yamigin biiyiikliigli ve
derecesine baghdir. Hafif bir yaniksa yutmada orta derecede bir agr1 birka¢ giin
siirer veya hi¢ semptom vermez. Akut devrenin orta derecede olan yaniklarinda
agr1 devam eder. Agiz ve farenks yaniklar1 gida alimina mani olur. Ozofagustaki
0dem ve spazm disfajiyi arttirir. Daha sonra hizla veya birkag¢ giin igerisinde
solunum semptomlar: gelisir. Eger glottis veya trakea yanmissa hemen oksiirtik,
sesli solunum ve ciddi solunum distresi gibi bulgular ortaya ¢ikar. Yaralanan
O0zofagus hemen daima enfekte olur. Sonucunda ates, tasikardi ve pulmoner

semptomlar gelisir. ihmal edilen hastalarda dehidratasyon ve kilo kayb1 birkag
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giin i¢inde ortaya cikar. Orta dereceli yaniklarda iyilesme genellikle ilk haftanin
sonunda baslar. Ozofagusta akut ddem nekrotik dokuya doniisiir. Yiizeyel ve
orta dereceli yaniklarda hasta normal diyete donebilir. Hatta derin yaniklarda da
yumusak gidalar giiclilk ¢ekilmeden alinabilir. Oral alima ge¢mekle solunum
semptomlar1 diizelir. Ates ve dehidratasyon kaybolur. Akut devredeki ciddi
yaniklarda hasta hizla kétiiye gider. Ozofagusun tiim katlari, hatta peridzofagial
dokular da yanmugtir. Salivasyon ve kusma fazla, agri devamli, solunum zorlugu
belirgindir. Ates, nabiz hizla yiikselir ve sok gelisir. Hasta genel toksik tablodan
kaybedilebilir. Mediastinit, ampiyem veya trakeodzofageal fistiil 6liime yol agar

(10).

II-Devre: Latent period olarak adlandirilan bu evrede orta derecede
yaniklar tedavi ile veya tedavisiz latent bir déneme girerler. Odem ve spazm
gecerken yutma fonksiyonu geri gelir. Bunu hizli veya tedrici obstriiksiyon

semptomlarinin gelismesi izler (10).

III-Devre: Latent period iki hafta kadardir. Bir alti hafta kadar da
stirebilir. Bazen de hemen striktiir gelisir. Diyet kisitlamasi striktiir kismi ise
yalniz kati gidalar icindir. Fakat liimen giderek daralir, disfaji siddetlenir,
sonunda tiikriik bile yutamaz hale gelir. Obstriiksiyon gelismesiyle regiirjitasyon,
aspirasyon, kilo kaybi, dehidratasyon ve zayiflama semptomlar1 gelisir. Asit
yanig1 6zofagusta ciddi hasar yapmadan, midede skar olusturarak tikanmaya yol

acabilir (10).

Teshis

Yanigin akut sathasinda dudak, agiz ve farinkste degisimler olur. Oral
yanmigin biiylikligli ajanin konsantrasyonu ve temas siiresine baghdir. Fakat
Ozofagial degisikliklerle agiz ve farenskteki bulgularin iliskisi miimkiin
goriilmemektedir. Bazi otorlere gore Ozofagus yaralanmasinin siddet ve
genisligini belirleyen tek arag tercihen ilk 24 saatte yapilacak 6zofagoskopidir.
Kostik yaniktan siliphelenildiginde 06zofagial perforasyon riski yiiziinden
Hollinger, Borja ve arkadaslariin bu tiir erken 6zofagoskopiye karsi ¢ikmalarina

ragmen bu yaralanmay1 tedavi eden doktorlarin bir kismi erken 6zofagoskopiyi
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tercih ederler. Erken 6zofagoskopi, 6zofageal yanig1 olmayan hastalarin uzun
stire hastanede yatmadan kurtarilmasini saglar denilmektedir (10). Ayrica kostik
yaralanmali hastalarin tedavisini siirdiirmede yardimcidir ve hangi hastanin

0zofageal replasman gerektirdigini bildirme degeri tasir.

Erken 6zofagoskopinin karsisinda olan arastiricilar erken 6zofagoskopide

perforasyon riskinden bagka birkag¢ sinirlama oldugunu iddia ederler:

1) Ozofagoskopi aninda superfisiel epitel nekrozunu gérmekle yanigin

derinligini kesin olarak degerlendirmek gii¢ olacaktir.

2) Ozofagusun 1/3 iist ucunda ciddi yanikla karsilasildiginda dzofagoskop
bu sahanin altina gegirilmez, 1/3 orta ve alt boliimiin olaya katilmasindan emin

olunamaz.

3) Yanik sahasi goriilemeyebilir, bdylece teshis gecikir. Ozofagoskopi
esnasinda diliie metilen mavisi soliisyonu 6zofagusa verilirse iilserasyon sahasi
daha kolaylikla goriilebilir. Normal epitel maviye boyanir aksine iilserasyon

sahas1 boyanmaz.
Ozofagoskopi yapilan vakalarda;

Birinci derece yanikta: Epitelde yilizeyel desquamasyonlu 6zofageal

mukoza hiperemisi goriiliir.

Ikinci derece yanikta: Siiperfisial kabarciklar, iilserler, hiperemi ve

mukozada yamali membranéz eksiida ile karakterizedir.

Uciincii derece yanikta: Hemen hemen o6zofagusun tiim cevresinde
goriiliir. Hiperemi ve graniilasyon doku olusumunu gdésteren 6zofagus epitelinde
derin kayipl sahalar vardir. Bazen yaralanmanin siddet ve genisligini belirlemek

glctiir (10, 15, 16).

Akut fazda gelen hastalara rijid 6zofagoskopiyi perforasyon tehlikesi

nedeniyle biz de kullanmiyoruz.

Radyolojik goriiniim:
Ozofagus ve midenin radyolojik muayenesi, 6zofagus ve mide yamiginin

siddetini degerlendirmede en iyi aragtir. Stvi kostik alimini izleyen 6zofagus ve
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mide yaniginin radyolojik goriinimiindeki degisiklikler yaralanmanin siddetine
ve gecen siireye baglidir. Stenozis, proksimal dilatasyon ve luminal obstriiksiyon

goriilebilmektedir (21).
Klasik radyolojik belirtiler:

1) Mukozal iilserasyon, diizensizlik ve ps6domembran olusumunu

yansitan 6zofagus kenarlarinda yaygin belirsizlik,

2) Intramural disseksiyonda derin nekrotik iilserler sebebiyle kontrast

materyalin plak gibi ve lineer ¢izgiler halinde belirmesi,

3) Muhtemelen submukozal 6dem ve hemorajiyi yansitan 6zofagogastrik

kenarda taraklasma ve diizlesme,

4) Intramural disseksiyon sebebiyle 6zofagus atonisi yiiziinden uzun

zaman siiresinde kontrast materyalin intraluminar veya intramural birikmesi,

5) Diffiiz muskiiler nekroz ve muhtemelen olusacak perforasyonu
gosteren sekonder intraluminar gaz retansiyonuyla siirekli 6zofagial dilatasyon.
Striktlir olusumu ve peristaltizmin kaybolmasi ise kaslarin fibrozisi sonucu
ortaya ¢ikacagindan ge¢ bulgular olarak kabul edilir. Marchand radyolojik
dilatasyona erken cevaba gore striktiirleri siniflandirmistir, burada striktiirler

darligin longitudinal boyuna ve fibrozisin dansitesine gore belirlenmistir (10).

Grade I striktiirler: Cepegevre tam olmayan ve kisa bir segmentte sinirl
kalanlardir. Pek disfaji yapmazlar, ama 6zofagusun baska bir yerinde ¢ok ciddi

striktiirlerle birliktedir.

Grade II striktiirler: Anniiler yapidadir. Ip gibi goziikiirler. Mukoza ve
submukoza tabakalarinda fibrozis vardir, bu striktiirler genellikle elastiktir,
daralmaya egilimleri azdir. Ustlerinde sertlesme olmasina ragmen disfajiye yol

agmazlar.

Grade III striktiirler: Halter seklindedirler. Maksimal daralma yerinde
olusurlar, uzunluklar1 1,5cm'den az degildir. Striktiiriin duvarlar1 genellikle ¢ok
fibrotiktir ve daralma iplik gibi ince olabilir. Liimen genellikle kivrintilidir.

Fibrozis muskiiler tabakaya da penetre olur.
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Grade 1V striktiirler: 1,5cm'den fazla boyda ve tiibiiler yapidadir.
Marchand grade IV striktiirleri skar dansitelerine gére A ve B diye
gruplandirmigtir. Grade IV A striktiirleri progresif daralmaya az egilim
gosterirler. Fibrozis yiizeyel tabakadadir ve freno6zofageal yapisiklik olugmaz.
Dilatasyona hafif direng gosterir. Bir kez dilate edildiginde liimen ¢apini bir
miiddet aynen muhafaza edebilir. Grade IV B'deki lezyonlar tiibiiler
striktiirlerdir. Yogun fibrotik duvarlar1 vardir. Periozofageal yapisiklik ve
belirgin limen daralmasi gosterirler. Bunlar1 dilate etmek giictiir. Biraz dilate
edildiklerinde hizla kontrakte olma egilimindedirler. Ancak haftalik
dilatasyonlarla ilerleme durdurulabilir. Bu vakalarda striktiirler genellikle fibroz
dokuyla cevrilidir. Striktiir gelisiminden dolay1 6zofagusta longitudinal kisalma
oldugu ve hiatal herninin gelistigi bildirilmistir. Buna bagh reflii 6zofajit
gelismektedir. imre ve Koop kostik yaralanmada 26-69 yil sonra 11 hiatal herni
ve llseratif reflii 6zofajit bildirmistir ve bu hastalarin dokuzuna rezeksiyon
gerektirdigini bildirmislerdir (10). Bazen alkali ve asit alimindan sonra da
midenin distal boliimiinde ve pilorda, hatta duodenumun ilk béliimiinde de hasar

olur (22).

Tedavi

Klinik tablo ¢ok degisken oldugu icin her hasta ayri1 degerlendirilmelidir.
Kostik alimin1 gosteren fizik bulgulart ve kostik alimi siliphesi olan kisi
hastaneye yatirilmali ve degerlendirilmelidir. Kostik ajani ve i¢indeki maddeleri
belirlemek i¢in 6zel gayret gosterilmelidir (10).

Hastaneye yatirilan hipotansif hastalarda siirekli basin¢ kontrolii yapmak
icin arteriyel ve santral vendz kateter konulmalidir. Hipovolemi ya tam kanla ya
da kolloid kapsayan sivilarla tedavi edilmelidir. Havayolu obstriiksiyonu yo-
niinden hastalar dikkatle gézlenmelidir. Ilk 24 saat icinde ciddi 6zofagus kostik
yanmigl ile birlikte laringeal 6dem siklikla goriilir. Bu donemde endotrakeal
entliibasyon ve trakeostomi gerekebilir. Hasta kusturulmamalidir. Kusturmak
durumu kétiilestirirler ve bir baska riski sliphesiz mide igeriginin aspirasyonudur.

Bu ylizden emetikler ve gastrik lavaj kontrendikedir (5, 10).
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Minimal kapsaml birinci derece yaniklarda tedavi:

Stipheli ve belirsiz hikaye vardir. Acil tedbirler alinir, antibiyotik baslanir,
sedatif ilaglar semptomatik olarak yararli olurlar. Diyete tedricen katilar ilave
edilerek yutma fonksiyonu siirdiiriiliir. Hastanede yatmasi gerekmez. Bu

kategoride ne 6zofagoskopik muayene ne de steroid genellikle kullanilmaz (10).
Orta Derecede Yanik (ikinci derece yanigin ilk sekli):

Agrn i¢in analjezik verilir. Antibiyotiklere intravendz veya intramuskuler
baglanir. Cilinkii agri, disfaji ve kooperasyon eksikligi oral uygulamay1 Onler.
Bazi arastiricilar bu devrede genel anestezi altinda 6zofagoskopik muayene
yaparlar, bazilar1 ise ilave travma ve perforasyon olasiligindan dolay1
0zofagoskopiyi kullanmazlar. Biz de vakalarimizda bu nedenlerden dolay1
0zofagoskopiyi kullanmiyoruz. Oral alimin yeterli olmadigi zaman mayiler
intravendz olarak verilir. Steroid tedavisi sonrasi 2. haftadan sonra 6dem azalir
ve bu bolge iyileserek en son granulasyon dokusu tamir edilir. Bujinaj 3 hafta, 1
ay ve 3 ay sonra tekrarlanarak yapilir. Eger daralma belirtilerini telkin eden
semptomlar ve floroskopik bulgular gec¢ olarak varsa ondan sonra 3 defa daha
dilatasyon tekrarlanir. Gerek deneysel c¢alismalarda, gerekse klinik serilerde
0zofagus akut kimyasal yaniklarinda steroid ve antibiyotik tedavisi 6nemlidir
(23). Antibiyotikler bakteriel enfeksiyonu, steroidler de inflamasyonu ve
kollojen depozitlerini azaltarak etki gosterirler (24). Sentetik penisilinlerden bir
ilacin 25 mg/kg ve Prednisolon cinsi bir steroidin giinde 60 mg'dan baglanarak 3
hafta siireyle tedricen 5 mg'a kadar azaltilarak uygulanmasi tavsiye edilmektedir.
Kazadan 3 hafta—1 ay sonra sikayetleri varsa 6zofagografi yapilir. Radyolojik
olarak 0zofagusun herhangi bir yerinde daralma goriiliiyorsa veya hastada bir

disfaji mevcutsa bujinaj endikedir (10, 25).

Eger hasta kazadan 48 saatten daha sonra ilk defa goriilmiigse bujinajla
birlikte antibiyotik kullanilir fakat steroid kullanilmaz. Eger steroid tedavi
uygulanmasindan hemen sonra veya esnasinda bujinaj yapilirsa ciddi

perforasyon tehlikesi vardir (10).
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Ikinci derece yamigin yaygin sekli ve iiciincii derecede yanikta tedavi:

Acil tedbirler sOyledir: Hastaneye kabul edilen hastaya sok icin tedavi
verilir. Bu amagla intravendz sivi tedavisi, sedasyon, analjezik ve antibiyotik
tadavisi uygulanir. Steroid tedavisi tedrici azalan dozlarda 10 giin devam
edilmelidir, daha uzun uygulamalar sonucu O6zofagial ve gastrik iilser
perforasyon insidansinda artma olabilir. Genel anestezi altinda 6zofagoskopi
eger sadece farengeal, hipofarengeal ve larengeal destriiksiyon i¢in yapilirsa
kontrendike degildir. Bununla birlikte belkide 6zofagoskopi bu yaygin
yaniklarda tutulumun yayginhigi hakkinda kii¢iik ilave bilgiler verebilir. Bu
derece yaniklarda agiz, hipofarenks ve larenkste hemen hemen degismez
goriintiiler vardir. Epiglotun total destriiksiyonu 6zofagoskopiyi imkansiz
kilabilir, 6zofagoskopun yanigin alt kismina gegirilmesinin kesin perforasyon
riski tasidig1r unutulmamalidir (10).

Hasta intravendz veya gastrostomi yoluyla beslenir ve trakeostomi
gerekebilir. Ciinkii obstriiktif, farengeal veya larengeal 6dem vardir. Bujinaja

steroid tedavi kesildikten 2 hafta sonra baslanir (5, 10).

Beslemek maksadiyla gastrostomi yapildigi zaman gastrostominin
gelecekte antegrad ve retrograd olarak ip rehberli 6zofagus dilatasyonu igin

kullanilmas1 miimkiindiir (10).

Komplikasyonlar

Kostik yaralanmalarin komplikasyonlar1 yaralanmanin cinsine gore
degisiktir. Stumboff ve arkadaslarinin ¢alismasinda asit ve alkali yaralanmasi
olan 1221 olgunun komplikasyonlarini irdelemislerdir. Mediastinit %20 olguda,
0zofagus perforasyonu %15, peritonit %15'inde, pndmoni %14'linde, mide
perforasyonu %]10'unda ve larenks Odemi %6 olguda gorildiigiini
bildirmislerdir. Yine ayni calismada %20 hastada aorta ve trakeada iilser
oldugunu bildirmislerdir. Mediastinit, perforasyon ya da zayiflayip bariyer
ozelligini kaybetmis 6zofagus duvarindan bakteri invazyonu sonucu olusur.
Ozofago-trakeo-bronsial ve 06zofago-aortik fistiil nadir ama o6liimciil olan

komplikasyonlardir (5, 10).
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Striktiir olusumu:

Koroziv madde alimina bagli benign 6zofagus darliklar1 goriiliir ve ciddi
bir problemdir (15). Ancak kostik ajan alimi her zaman striktiir yapmaz.
Posthleitwait toplam 2109 hastasindan %28,9’unda {ilseratif 6zofajit gelistigini
bildirmistir. Bu olgularin %17,9’unda striktiir gelistigini rapor etmistir (10).
Literatiirde bircok yayinda koroziv madde alimina bagl darlik goriilme olasilig
%12-35 olarak bildirilmektedir (9, 13, 26-28). Jong ve arkadaslarinin 2001
yilinda yapmis olduklar1 yayinlarinda da %20 hastada ciddi 6zofagial striktiir
goriilmistiir (2). Atrezi ve striktiirle 6zofagusun kapanmasindan sonra normal
0zofagial limenin nisbeten temini ve devamliligimi saglamak miimkiindiir.
Ozofagus darliklarinda cerrahi disi tedavi olarak birgok oneri vardir. Bunlar
dilatasyon, oOzofagial stent yerlestirilmesi, parenteral niitrisyon, steroid ve
antibioterapidir (15). Balon kateter dilatasyonu bening 6zofagial striktiirlerinin
cerrahi olmayan sik tedavi yontemidir (29). Bu basarilamazsa degisik cerrahi
replasman islemleri yapilir (2, 10, 30, 31). Jing- Hai Zhou ve arkadaslarinin 149
vakalik yayinlarinda 28 hastaya intraluminal stent, 71’ine kolon interpozisyonu,
25’ine gastrik transpozisyon, servikal striktiirlii 17 hastaya myokutandz flep ve
12 hastaya da ¢esitli operasyonlar uygulandigini bildirmislerdir (32). Baz1 kronik
striktiirler gitgide biiyiiyen bujiler ile dilatasyona hizli cevap verirler. Ince, kat,
multipl striktiirler bujiler ile antegrad ve retrograd olarak emin bir gastrostomi ile

en hizli cevap alinabilir (5, 10).

Bu islemler hem peroral hemde servikal 6zofagostomi ile uygulanir.
Dilatasyondan sonra uygun bir liimenin saglanacagi yumusak kisa striktiirler
bujinaj icin idealdir. Kati uzun striktiirler dilatasyona rezistansdir hastay1
instriimental perforasyon riskine sokar. Antegrad bujinajda en emin metod daha
once yutturulan bir ipin rehberliginde gittikge degisen ¢apta veya ayni capta
lastik bujiler kullanilmaktadir ki yumusak kisa ve ¢ok ince olmayan striktiirlerin
dilatasyonunda etkindir. Yirminci ylizyilin basindan beri 6zofagusun yaygin
yaniklarinda cerrahi replasman yapilmaktadir. Kolon, incebarsak veya mide
kullanilarak 6zofagusun bir kismi veya tiimii replase edilebilir. Oral yutmanin
yeniden temini ve rutin gastrostomi ile beslenme zorunlulugundan kurtarilmasi

hem doktor hem hasta i¢in biiyiik basaridir (10).
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Karsinom:

Cok ge¢ bir komplikasyondur. Eski alkali striktiirlerinde kanser gelismesi
skuamoéz hiicreli kansere yol agabilecek kronik irritasyon ihtimalini ortaya
koymaktadir. Kanser gelismesi ihtimalinin normal kisilerden 1000 kat daha fazla
oldugunu 24 yillik bir seride ortaya konulmustur. Bu vakalarda kanserin baslama
yas1 ortalama 35'tir ve koroziv yaralanma tizerinden 31,2 yi1l gegmistir. Kadin/Er-
kek orani 3/2 dir. Kinnman ve arkadaslar1 3 yasinda alkali i¢gmis bir ¢ocukta 15
yasinda kanser gelistigini bildirmistir (10). Ben Temime ve arkadaslarinin 2004
yilinda yaptiklar1 yayinlarinda koroziv yaralanmadan 25 ve 40 yil sonra iki
vakalarinda 0zofagus kanseri gelistigini bildirmislerdir (33).
Artmis disfaji, agr1 ve kilo kayb1 kanser kuskusuna gotiirmelidir. Ge¢ donemde
yanik sonucu dejenere olan 6zofagusta malignite gelistigi, bu nedenle replasman
yapilan hastalarda yanik 0zofagusun yerinde birakilmamasi gerektigi
bildirilmistir (5, 10).

Diger ge¢ komplikasyonlar:

Daha ¢ok aspirasyona bagli pulmoner semptomlar ve yabanci cisimlerdir.

Cok az olguda da kronik mediastinal apse, bronkoodzofagial fistiil, hiatal herni
bildirilmistir (10).

Mortalite:

Asit veya alkali maddenin alimindan sonra meydana gelen komplikasyonlara
bagl mortalite goriilebilmektedir. Ozofagus perforasyonu, mediastinit, peritonit ve
mide perforasyonu gibi komplikasyonlardan sonra 6lim goriilebilmektedir. Yogun
bakim tekniklerindeki gelismelere ragmen 6zofagus perforasyonu 6zellikle gecikmis

vakalarda halen yiiksek mortalite oranina sahiptir (10, 34).
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GEREC VE YONTEM

Calismaya baslamadan oOnce; c¢alisma protokolii hayvan etik kuruluna
sunularak Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi Hayvan Etik Kurul Baskanligi'ndan
06.10.2005 tarih ve 63 sayili etik kurul izni alind1.

Caligmada Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlari ve
Arastrma Laboratuvarindan temin edilen 250-300 gr agiwrligindaki eriskin Wistar
Albino tipi sigan kullanildi.

Calisma Oncesinde iki pilot ¢alisma yapildi. Birinci pilot ¢alismada koroziv
maddenin 6zofagusa verilecegi proksimal nokta belirlendi. Bu amagla 1 adet sican
kesildikten sonra toraks ve abdomene cerrahi diseksiyon yapildi. Yapilan diseksiyon
ile sican agz1 ile servikal 6zofagus arasindaki mesafe Ol¢iildii. Bu uzunluk 8F
beslenme sondasinin (Infant Feeding Tube, Romsons, India) {izerine isaretlendi.
Bundan sonra verilecek tiim koroziv maddeler 8F beslenme sondasi ile bu 6l¢iim
mesafesinden sigan 6zofagusuna verildi.

Calismada koroziv madde alimi sonrasinda en fazla patolojik hasarin olustugu
donemde inceleme yapilmasi planlandi. Bu nedenle yapilan ikinci pilot ¢caligmada
siganlara koroziv madde verildikten sonra birinci, ikinci, li¢lincii, dordiinci ve
besinci giin 6zofagus kesitleri incelendi. Hergiin i¢in bir sican olmak iizere toplam 5
adet sican ikinci pilot ¢aliyma i¢in kullanildi. En fazla patolojik hasarin birinci giin
goriildiigii belirlendi. Bu nedenle ¢alismadaki 6zofagus kesitlerinin koroziv madde
verilmesinden bir giin sonra alinmasina karar verildi.

Bir adet kontrol, dort adet ¢alisma grubu olusturuldu ve her grupta 7 adet
sican olacak sekilde toplam 35 adet sican ile calisildi. Caligmada saf asit (Na
hipoklorit) ve saf alkali (Na hidroksit) maddeler diliie edilerek % 2,5 - % 5 ‘lik
konsantrasyonlar1 hazirlandi ve ¢alismada kullanildi. Olusturulan kontrol grubuna
serum fizyolojik, grup I’e %2,5, grup II’ye %5 asit (Na hipoklorit), grup 1II’e %2,5,
grup IV’e %5 alkali (Na hidroksit) maddeden 0,2 ml verildi. Farmakolojik ajanlar
verildikten sonra beslenme sondasi ¢ekildi.

Islem sonrasinda sicanlar 24 saat a¢ birakildi. Anestezi altinda (Xylazin
“Rompun, Bayer” 3 mg/kg im. ve Ketamine HCIl “Ketalar, Pfizer” 90 mg/kg im.)
uyutularak kesildi. Sicanlarin mediasten ve abdomenleri agilarak cerrahi diseksiyon

ile 6zofagusun tamami 6zofagogastrik bileske ve mide ile birlikte ¢ikarildi (Sekil 3).
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Sekil 3: Sican mediasten ve abdomen diseksiyonu sonrasi.

Histopatolojik degerlendirme:

Ozofagogastrik bileskenin 3cm proksimalinden patolojik degerlendirme igin
kesitler alindi. Ozofagus doku 6rnekleri %10’luk tamponlu nétral formalinde 24 saat
siireyle tespit edildi. Rutin doku takibinden gecirilerek parafin bloklar1 hazirlanan
doku 6rneklerinin 5 pm’lik kesitleri hemotoksilen-eozin (H&E) boyasinin yanisira
bag dokusu degisikliklerini degerlendirmek amaciyla Masson-trikrom ile boyandilar.
Histopatolojik degerlendirme bir patolog tarafindan gruplarin igerikleri bilinmeden
yapildi.

Degerlendirme yapilirken Tirkyilmaz ve arkadaslarnin  yaptiklar:
histopatolojik degerlendirme yontemi 6rnek alindi (17). Buna gore submukoza,
muskularis mukoza ve tunika muskularisteki hasar miktar1 degerlendirildi.
Submukozada hasar yoksa 0, var fakat hafif ise 1 ve agir hasar varsa 2 olarak
degerlendirildi. Muskularis mukozada ise hasar yoksa 0 ve hasar varsa 1 olarak deger
verildi. Tunika muskulariste ise hasar yoksa 0, hafif hasar 1 ve agir hasar varsa 2

olarak degerlendirildi. Total skor 0—5 arasinda idi (Tablo 1).



Tablo 1: Histopatolojik degerlendirme
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Katmanlar Skor
Submukozal kollajen birikimi
o Yok 0
e Hafif 1
(Submukoza kollageni muskularis mukozanin iki kati kadar)
o Agwr 2
(Submukoza kollageni muskularis mukozanmin iki katindan fazla olmas)
Muskularis Mukoza Hasarn
o Yok 0
o Var 1
Tunika Muskularis hasan ve kollagen birikimi
o Yok 0
e Hafif 1
(Diiz kas lifleri etrafinda kollagen birikimi)
o Agwr 2
(Hafif hasara ek olarak kollagen birikiminin bazi kas liflerinin yerini almasi)
Total Skor 0-5

istatistiksel Metod:

Calismamizin verileri SPSS (ver. 10.0) programina yiiklenerek verilerin

degerlendirilmesinde Khi-kare testi, Fisher kesin khi-kare testi, bagimsiz gruplarda

iki yiizde arasindaki farkin onemlilik testi, Kruskall-wallis testi ve Man-Whitrey U

testi kullanimigtir. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma,

ortanca, denek sayis1 ve % seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0.05 olarak alinmustir.
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BULGULAR
Gruplara ait muskularis mukoza degerleri karsilastirildi (Tablo 2). Kontrol
grubu ile diger gruplar arasindaki muskularis mukoza hasar1 yoniinden farklilik

anlamli bulunurken (p<0.05), Calisma gruplarinin aralarindaki farklilik 6nemsiz

bulundu (p>0.05).

Tablo 2: Gruplarin muskularis mukoza hasari yoniinden degerlendirilmesi

Gruplar Hasar Yok Hasar Var
Kontrol 7 (%100) -

Grup [ - 7 (%100)
Grup 11 1 (%14,3) 6 (%85,7)
Grup 111 - 7 (%100)
Grup IV - 7 (%100)

Calismada bulunan gruplar submukoza hasar1 yoniinden degerlendirildi

(Tablo 3).

Tablo 3: Gruplarin submukozal hasar yoniinden degerlendirilmesi

Gruplar Hasar Yok Hafif Hasar Agir Hasar
Kontrol Grubu 5(%71,4) 2 (%28.,6) -

Grup 1 2 (%28,6) 5(%71,4) -

Grup 11 - 5(%71,4) 2 (%28,6)
Grup 111 - 5(%71,4) 2 (%28,6)
Grup IV - 3 (%42,9) 4 (%57,1)

En ¢ok hasar grup IV’de goriiliitken, en az hasar kontrol grubunda ve Grup

I’de goriildi. Hasarin daha iyi anlasilabilmesi i¢in Resim la velb’de normal
O0zofagus  kesitleri  gosterilmistir.  Gruplar submukozal hasar ydniinden
karsilagtirildiklarinda kontrol grubu ve Grup I ile Grup IV arasindaki farkin anlamli
oldugu bulundu (t= 2.37; p<0.05). Diger gruplar arasindaki fark 6nemsiz bulundu (t=

1.09; p>0.05).
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Resim 1: Normal bir siganda; hem hematoksilen-eozin (H&Ex50) (a), hem de
Masson trikrom (MTx50) (b) ile boyanmig 6zofagus katmanlari.
Gruplar submukoza hasar1 yOniinden degerlendirildiklerinde kontrol

grubunda hasar goriilmezken diger gruplarda degisik oranlarda hasar goriildii (Resim

Resim 2: Grup II’de muskularis mukoza ve submukozada hafif derecede kollagen

artis1 goriilmekte (H&Ex100).
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Gruplar tunika muskularis hasar1 yoniinden degerlendirildiginde kontrol
grubunda tunika muskularis hasar1 goriilmezken en ¢ok hasar Grup IV’de goriildi

(Resim 3). Hi¢bir grupta agir hasar goriilmedi.

Resim 3: Grup IV’de mukoza ve submukoza ile beraber tunika muskularise kadar
ilerleyen mavi renkli kollagen artimi goriilmekte (a,b) (MTx100, MTx50).

Gruplar tunika muskularis degerleri karsilastirildiginda (Tablo 4), kontrol
grubu ile Grup I ve Grup II arasindaki fark onemsiz goriilirken (p>0.05), kontrol
grubu ile Grup III ve Grup IV arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Grup 11 ile Grup III arasinda, Grup I ile Grup III ve Grup III ile Grup IV arasindaki
farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Ancak Grup I ile Grup IV arasindaki
farklilik ve Grup II ile Grup IV arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4: Gruplarin tunika muskularis degerleri

Gruplar Hasar Yok Hafif Hasar Agir Hasar
Kontrol Grubu 7 (%100) - -
Grup 1 5(%71,4) 2 (%28,6) -
Grup Il 5(%71,4) 2 (%28,6) -
Grup 111 2 (%28,6) 5(%71,4) -
Grup IV - 7 (%100) -
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Calismada bulunan gruplar histopatolojik olarak degerlendirildiklerinde total
yanik skoru kontrol grubunda 0,28 + 0,48, Grup I’de 2,28 + 0,95, Grup II’de 2,43 +
0,78, Grup III’de 3,00 £ 0,57 ve Grup IV’de 3,57 £ 0,53 olarak bulundu (Tablo 5),
Grafik (1)

Tablo 5: Gruplarin total yanik skorlamasi

Gruplar Total Skor x =8 Median (min-max)
Kontrol Grubu 0,28 + 0,48 0 (0-0)
Grup 1 2,28 + 0,95 3(1-3)
Grup 11 2,43 +0,78 3(1-3)
Grup 111 3,00 + 0,57 3(2-4)
Grup IV 3,57+0,53 4 (3-4)

Grafik 1: Gruplarin total yanik skorlamasi

4,00+
3,50+
3,00+
2,50+
2,00+
1,50+
1,00+
0,50
0,00-

Kontrol %2.5 NaOCl %5 NaOClI %2.5 NaOH %5 NaOH
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Calismada bulunan Grup I ve Grup II kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda
aralarindaki fark onemli bulundu (p<0.05). Benzer sekilde Grup III ve Grup IV
kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda aralarindaki fark 6nemli bulundu (p<0.05)
Tablo (6). Calisma gruplarinda konsantrasyon ile total skor arasinda ayn1 yonlii iliski
katsayist bulunmustur (r=0.29; p=0.139; p>0.05). Buna gore konsantrasyon
arttiginda total skorda bir artis olmasia ragmen bu artig istatistiksel olarak dnemsiz

bulundu.

Tablo 6: Total skor yoniinden gruplarin kontrol grubu ile karsilastiriimasi.

Kontrol Grubu
Gruplar Total Skor x =8 (Total Skor x £§) P
Grup 1 2,28 £ 0,95 0,28 + 0,48 <0.05
Grup 11 2,43 +0,78 0,28 + 0,48 <0.05
Grup 111 3,00 £ 0,57 0,28 £ 0,48 <0.05
Grup IV 3,57+0,53 0,28 £ 0,48 <0.05

Calismadaki asidik gruplar (Grup I ve Grup II) total yanik skoru yoniinden
karsilastirildiklarinda aralarindaki farkin 6nemsiz oldugu goriildi (p>0.05), (Tablo
7).

Tablo 7: Total skor yoniinden Grup I ve Grup Il ’nin karsilastirilmasi.

Gruplar Grup 1 Grup 11 p

Total Skor (x +S) 2,28+£0,95 2,43 £0,78 >0.05

Calismadaki alkali gruplar (Grup III ve Grup IV) total yanik skoru yoniinden
karsilastirildiklarinda aralarindaki farkin 6nemsiz oldugu goriildi (p>0.05), (Tablo
8).

Tablo 8: Total skor yoniinden Grup Il ve Grup IV nin karsilastirilmast.

Gruplar Grup 111 Grup IV )4

Total Skor (x £5) 3,00 £ 0,57 3,57 £0,53 >0.05

Asidik gruplar olan Grup I ve Grup II, alkali gruptan Grup III ile

karsilagtirildiginda aradaki farkin 6nemsiz oldugu goriilirken (p>0.05), Grup I ve
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Grup II, alkali gruptan Grup IV ile karsilastirildiginda aralarindaki farkin anlamli
oldugu goriildii (p<0.05).

TARTISMA

Koroziv 6zofagus yaniklar1 sik goriilmeleri nedeniyle ciddi bir saglik
problemidir. Bir¢ok klinik ¢alismaya ve klinik deneyime ragmen koroziv 6zofagus
yaniklart halen yiiksek komplikasyon orani ile seyretmektedir. Koroziv 6zofagus
yanigina bagl basit 6zofajitten 6zofagus perforasyonuna kadar gidebilen klinik
tablolar goriilebilir. Koroziv 06zofagus yamigimin tedavi alternatifleri yanigin
derecesine gore degismektedir. Ciinkli olusacak striktiiriin derecesi baslangi¢
yaniginin derecesine, tedavinin baslangi¢ siiresine ve sonradan gelisecek hasarin
onlenmesine baghdir (34).

Koroziv 6zofagus yaniklarinda aliman maddenin kimyasal 6zelliklerine ve
konsantrasyonuna gore olusan hasarin dogru bilinebilmesi etkin tedavinin zamaninda
uygulanabilmesi i¢in ¢ok dnemlidir. Biz de bu nedenle ¢alismamizda koroziv madde
alimi sonucunda ortaya c¢ikacak 0zofagus yamiginin derecesinin tahmin
edilebilmesini amacladik. Caligmamizda biri kontrol grubu olmak iizere toplam bes
grup bulunmaktadir. Bu gruplarda koroziv madde olarak sirastyla %2,5 ve %5 asit ve
alkali maddeler verilmistir. Verilen kimyasal maddelerin konsantrasyonlarinin
klinikte sik karsilasilan koroziv madde konsantrasyonlar1 olmasi amaglanmis ve bu
nedenle piyasada en sik bulunan koroziv maddeler arastirilmistir. En sik bulunan
koroziv maddelerin %2,5-%5 asit ve alkali oldugu belirlendi. Bu nedenle ¢calismada
bu konsantrasyonlarda asit ve alkali maddeler kullanilarak yanik olusturulmustur.

Koroziv 6zofagus yaniklar1 degerlendirildiginde birinci derece yanikta
mukozada hiperemi ve ddem bulunur. ikinci derece yanmikta 6zofagus duvarinda
infiltrasyon vardwr. Biil, eksiidasyon, mukoza kayb1 ve muskiiler tabakaya kadar
hasar olusur. Ugiincii derece yanikta ise 6zofagus cevre dokusuna kadar erozyon ve
perforasyon goriiliir (10, 15, 16). Bizim ¢alismamizda gerek asit, gerekse alkalilerle
olusturulan yaniklarin higbirinde iiglincii derecede yanik olugsmamastir.

Kostik madde alimindan sonra ilk 24 saat ig¢inde histopatolojik olarak
submukozal damarlarda hemoraji, trombozis ve ddemle birlikte inflamasyon gelisir.

Trombozis kostik yamigi artirabilir. Lokal nekroz, gangren, inflamasyon muskiiler
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tabakaya ilerler ve perforasyona bile neden olabilir (35). Bizim calismamizda da
kostik madde alimindan sonra 24.iincii saatte degerlendirme igin kesitler alinmistir.
Incelemede submukoza ve mukozada ddem, hafif konjesyon ve minimal inflamasyon
goriilmiistiir. Submukozal damarlarda fokal seyrek hemoraji odaklar1 var fakat
trombozis goriilmemistir.

Calismamizda 6zofagus hasar1 katmanlara gore tek tek degerlendirildi. Buna
gore gruplara ait muskularis mukoza degerleri karsilastirildiginda biitiin gruplarda
kontrol grubuna gore anlamli derecede hasar oldugu goriildii. Ancak muskularis
mukoza hasar1 gruplar arasinda benzer derecedeydi. Buna gore koroziv madde
alimmin muskularis mukoza hasar1 yaptig1 ancak konsantrasyon ve asit-alkali
degisiminin hasar derecesini degistirmedigi sdylenebilir.

Gruplar submukoza hasar1 yoniinden degerlendirildiginde kontrol grubuna
gore en ¢ok hasarin grup IV’de oldugu goriildii. En az hasar ise Grup I’de goriildii.
En az hasarin oldugu % 2,5’lik asit grubu ile en ¢ok hasarin goriildiigii %5°lik alkali
grubu karsilastirildiklarinda arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Ancak %S5 asit grubu ve %2,5 alkali grubu ile %5 alkali grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak onemsiz bulundu. Buradan %2,5 asit madde alimmnin 6zofagusta
onemsiz derecede submukozal hasara neden oldugu, en fazla hasarm %5 alkali
madde ile olustugu, diger gruplarda ise degisik derecelerde submukozal hasar oldugu
sOylenebilir.

Aksu ve arkadaslarinin yaptiklari calismaya gore giiclii alkali ve asit
maddeler canli doku ile temas ettiginde hiicrelerde dehidratasyona, kollajen ve
hiicrenin diger proteinlerinin koagiilasyonuna neden olarak kimyasal yanik
olustururlar. Yanigm derecesi dokunun cinsi, temas siiresi ve asit ya da alkali
maddenin konsantrasyonuna bagl olarak farklilik gosterir (5). Bizim ¢alismamizda
da farkli konsantrasyonlarda verilen asit ve alkali maddelerin ayni doku olan
6zofagusta farkli yanik miktarina neden oldugu goriilmiistiir.

Gruplar tunika muskularis hasar1t yoniinden karsilastirildi. Kontrol grubuna
gore karsilastirildiklarinda en ¢ok hasar Grup IV’de goriildii. Ancak higbir grupta
agir tunika muskularis hasar1 goriilmedi. Tunika muskularis hasar1 yoniinden kontrol
grubu ile asidik gruplar olan Grup I ve Grup II arasindaki fark 6nemsiz goriiliirken,

alkali gruplar olan Grup III ve Grup IV arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur.
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Yapilan ¢aligmalarda alkali maddelerin yaptiklar1 likefaksiyon nekrozunun
derin dokulara kadar ilerlemekte ve perforasyona kadar gidebildiklerini bildirmistir
(10). Buna gore alkali maddeler likefaksiyon nekrozu yaparak kas katmanma kadar
ulagirlar ve konsantrasyonu arttikca delinmeye kadar neden olabilirler (5). Bizim
calismamizda da alkali madde ile meydana getirilen deneysel 6zofagus yaniginda
yanik kas katmanina kadar gelmistir. Alkali gruplardan konsantrasyonu en fazla olan
grup IV’de diger gruplardan daha anlamli hasar goriilmiistiir. Perforasyon
calismamizdaki hi¢bir siganda goriilmemistir.

Gruplarin muskularis mukoza hasari, submukozal hasar ve tunika muskularis
hasar1 yoniinden degerlendirilmeleri ile total yanik skoru bulundu. Gruplar total
yanik skoru yoniinden degerlendirildiklerinde kontrol grubuna gore en yiiksek skor
grup IV’°de gortiliirken en az skor grup I’de goriildii. Tiim gruplarin total yanik skor
degerlerindeki artis kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu da
uygulanan deney protokoliine gore verilen asit ve alkali maddelerin tiim
konsantrasyonlarda 6zofagus hasar1 olusturdugunu gostermektedir.

Total skor yoniinden asit gruplar olan Grup I ve Grup II birbirleriyle
karsilagtirildiginda aralarindaki farkin 6nemli olmadig1 goriildii. Buradan asit madde
alimmin 6zofagus hasar1 yaptig1 ancak asit konsantrasyonunun %2,5’ten %5’e
artirtlmasinin  6zofagus hasarin1 6nemli derecede artrmadigi sdylenebilir. Ayni
sekilde total skor yoniinden alkali gruplar olan Grup III ve Grup IV birbirleriyle
karsilagtirildiginda aralarindaki farkin 6nemsiz oldugu goriildii. Yani alkali madde
aliminin 6zofagus hasarma neden oldugu ancak alkali konsantrasyonunun %2,5’ten
%S5’e ¢ikmasinin 6zofagus hasarini ayni derecede artirmadigi sdylenebilir.

Deneysel alkali yamiginda; 1. haftanin sonunda 6zofagus duvar1 degisik
derecelerde nekroz ve yogun yangisal olaylar nedeni ile bozulmus olarak saptanir.
Yanik kas tabakasina, ¢evre dokuya ve mediastene yayilir. Yanmigin 10. gilinlinde
graniilasyon dokusu biiyiik oranda nekrotik dokunun yerini alir, 3. haftadan sonra kas
tabakasinin ¢ogunlugu fibr6z doku haline doniisiir. Yanigin 4. haftasindan sonra
graniilasyon dokusunun kontraksiyonu ciddi darliklarla sonug¢lanir (5). Bizim
calismamiz sadece akut donemde yanigin degerlendirilmesi ile ilgili oldugu i¢in uzun
donem sonuclar1 hakkinda fikir vermemektedir. Bu yonii ile ¢aligma temel alinarak

bundan sonraki ¢aligmada uzun donem sonuglari agisindan inceleme yapilabilir.
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Tiim klinik ve deneysel ¢aligmalara ragmen koroziv 6zofagus yaniklarmin
tedavisi ile ilgili fikir birligi yoktur (5. 10). Ekingen ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 ¢aligmalarinda koroziv 6zofagus yanigmin bir komplikasyonu olan striktiir
gelisiminde yaygm tedavi protokolii olarak; steroid, antibiotik ve erken bujinaj
kombinasyonu gerekliligini savunmuslardir (9). Siiren ¢alismalarla birlikte koruyucu
hekimlik uygulamalar1 6nem kazanmaktadir (5).

Ulkemizde koroziv maddeler sivi ya da yogun kristal formda serbestge
satilmaktadir. Ayni zamanda koroziv maddenin su bardagi, mesrubat sisesi gibi
kolaylikla ulasilabilen kaplarin i¢inde olmas1 ailelerin siklikla yaptig1 hatalardandir.
Gelismis iilkelerde koroziv 6zofagus yamigi sikligmi azaltmak amaciyla ailelere
yogun egitim programlart uygulanmaktadir. Giiglii koroziv maddelerin serbestce
satilmasina ¢esitli yasal kisitlamalar getirilmistir. Koruyucu Onlemlerden sonra

koroziv 6zofagus yanigi siklig1 %75 oraninda azalma oldugu bildirilmistir (5).
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SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismadaki veriler degerlendirildiginde su sonuclar elde edilmistir:

1. Caliymada uygulanan %2,5-%5 alkali veya asidik maddeler 6zofagus
duvarinda yaniga sebep olmaktadir.

2. Asit ve alkali madde verilen gruplar birbirleri ile karsilagtirildiklarinda ayni
konsantrasyonda olusan hasarmn alkali madde verilen grupta, asit madde
verilen gruptan daha fazla olmaktadur.

3. Alkali madde ile olusan hasar, asit madde ile olusan hasardan daha fazla
olmaktadir ve daha derin katmanlara kadar ulagsmaktadir.

4. Klinigimize koroziv madde alimi ile bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugunda
koroziv madde %2,5-%S5 asit veya alkalidir. Bunlardan %S5 alkali disindaki
konsantrasyonlarda sican 6zofagusunda ciddi hasar goriilmemistir. Buradan
insan Ozofagusunda da benzer etki olacag: diisiiniilerek klinige bagvuran
hastalarin tedavileri bu diisiince 1s18inda diizenlenebilir. Ancak ileride
yapilacak klinik ¢aligmalarla bu diislincenin dogrulugu aragtirilmalidir.

5. Koroziv 0zofagus yaniklarinin 6nemli bir ge¢ komplikasyonuda yanik
tizerinde striktiir gelismesidir. Calisma akut donemdeki yanik miktar tizerine
yapildig1 i¢in uzun donem etkileri arastirilmamistir. Bundan sonraki

arastirmalarda bu ¢aligma temel alinarak uzun dénem etkileri ¢aligilabilir.

Sonu¢ olarak Ozofagusta olusan yanik agisindan verilen maddenin
konsantrasyonu 0nemli olmakla birlikte asil 6nemli olan verilen maddenin cinsi
oldugu soylenebilir.

Klinige bagvuran hastalarin biiylik ¢ogunlugunun da alkali madde ictigi
bilindigine gore dnemli bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle
koroziv madde alimi1 nedeniyle gelen hastalarda miktar ve maddenin alkali olmasi1

bizim i¢in daha uyarici olmalidir diye diisiinmekteyiz.
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