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GIRIS ve AMAC

Koroziv maddelerin i¢iminde olusan hasar ¢ocukluk ¢aginda 6nemli bir mortalite
ve morbidite nedenidir. Koroziv maddeler; viicutla temasi halinde hem histolojik hem de
fonksiyonel olarak hasar veren maddelerdir (1). Ozellikle ev temizliginde kullamlan alkali
maddeler ¢ocukluk ¢aginda en fazla alinan koroziv maddelerdir .(1) Cocukluk ¢aginda
koroziv madde alimi en sik 2-3 yag arasinda goriilir (2). Koroziv 6zofagus yamdi
¢ocuklarda o6zellikle ilk 6 yas grubunda 6nemli bir saglik problemi olmaya devam
etmektedir. Az gelismis ve gelismekte olan lilkelerde , kristal ve sivi formdaki kostik
maddeler gesitli temizlik maddelerinin yapiminda kullamilmaktadir.Ozellikle gocuklarin
dogal meraki ve her seyi tatmaya olan egilimleri , ev igindeki kimyasallara ulasabilmeleri ile
birlestiginde 6zofagus yaralanmalari i¢in zemin olustugu goriilmektedir (3). Koroziv
ozofagus yaniklarinda minimal mukozal yaralanmadan , 6zofagus duvarinda tam Kkat
nekroza varan degisiklikler meydana gelir (4,5). Bu maddelerin i¢imi ge¢ dénemde
6zofageal darlifa sebep oldugu igin arastrmalar daha ¢ok darhik gelisimini engelleyici
tedaviler {izerinde yogunlasmaktadir.Koroziv 6zofagus yamgnin ana tedavi ilkelerini ,
hasar1 arttiran yangisal olaym , hasarlanan epitelde kolayca olusan bakteri
kolonizasyonunun ve sonrasinda gelisebilen darhigin engellenmesi olusturur ( 6,7). Darligin
engellenmesi i¢in erken dénemde steroid ve antibiyotik kullanimi, dilatasyon tedavileri
halen yapilmaktadir.Ancak bu tedavi yontemlerinin sonuglari halen tartigilmakta ve yeni

tedavi metodlar: aragtirilmaktadir.

Biz de bu ¢ahigma ile klinigimizde 2001-2006 yillar1 arasinda koroziv madde alimi
nedeni ile bagvuran ve klinigimize yatirihp takip ve tedavisi yapilan hastalan yas, cinsiyet
bagvuru nedeni ve etkeni , lezyonun lokalizasyonu , tam ve tedavi yéntemleri , morbidite ve

mortalite a¢isindan degerlendirdik.



GENEL BILGILER

TARIHCE

Kostik 6zofagus yamklar endiistriyel ¢agin bir hastalifidir. Tucker ve arkadaglan
tarafindan kostik maddelerin alinmasi ve trajik sonuglarinin tedavisi ¢ok iyi tanimlanmistir.
Striktiir gelismesi sonucu yapilan 6zofagus dilatasyonlarinda koérlemesine uygulanan buji
dilatasyon yontemi teknolojinin gelismesine ragmen ¢ok az degisikliklerle tedavide halen
yerini korumaktadir. (3).1900°lii yillarin baginda Chevalier Jackson’un 6zofagoskopu
kesfetmesi ile birlikte kostik 6zofagus striktiirlerinin 6nlenmesi ve tedavisinde 6nemli
adimlar atilmigtir. (8) Gastrostomiden ip esliginde retrograd 6zofagus dilatasyonlari, genel
tibbi bakimin iyilestirilmesi ve beslenme desteginin saglanmasi ile birlikte bu hastaliga bagh
mortalite neredeyse ortadan kalkmigtir. Kortikosteroid ve antibiyotiklerin ,1950 ve 1960°l1
yillarda yaygin kullanimiyla beraber yapilan deneysel galigmalarda, inflamasyonu inhibe
ederek skar olusumu ve enfeksiyonu Onleyerek striktiir geligimini azalttifi gdsterilmistir.
Glintimiizde genis spektrumlu antibiyotiklerin varlidi, enteral ve parenteral beslenme, ileri
teknoloji tirtinti fleksibl 6zofagoskoplarin kullamlmasi, ©zofageal stentler ve cerrahi

tekniklerin geligtirilmesi ile daha iyi sonuglar alinmaktadir ( 8,9).

Farengeal ve larengeal yamiklar sonucu hava yollarinin 6demle obstriiksiyonu, ¢ok
miktarda ve konsantrasyonu yliksek koroziv madde alimina bagli perforasyon, striktiirlerin
dilatasyonu ve cerrahi by passlar sirasinda 6zofagus hasari morbidite ve mortalite hala

6nemini korumaktadir (10).



EMBRIiYOLOJI

Embriyo yaklagik 4 haftalik oldugunda, farengeal barsakla 6n barsagin birlesim
yerinin ventral duvarinda “solunum divertikiilii” (Larengeal oluk) belirir. Bu divertikiil, 6n
barsagin dorsal kismindan “6zofagotrakeal septum” adi verilen yapiyla aynlir. Bu sekilde
On barsak, respiratuar primordium olarak tamimlanan bir ventral ve “ 6zofagus * denilen bir

de dorsal pargaya boliinmiis olur.

Baglangicta boyu ¢ok kisa olan 6zofagus, kalp ve akcigerlerin inigiyle hizli bir
sekilde uzar. Cevre mezenkim dokusundan meydana gelen digtaki kas tabakasimn {ist 2/3
kism ¢izgilidir ve vagus siniri ile innerve edilir. Alt 1/3 6zofagus ise diiz kastan olusmugtur

ve splanknik pleksusdan innerve olur(10,11).
ANATOMI

Ozofagus, krikoid kikirdak seviyesinde farinksin alt ucundan baglay1p, mediasten ve
diyafragmay1 gegtikten sonra kardia bolgesinde mideyle birlesen, dinamik, miiskiiler ve
tibliler bir organdir. Baglica gorevi afiz yoluyla alinan maddelerin mideye kadar

tasinmasini saglamaktir.

Anatomik olarak faringo-Gzofageal, servikal, torasik ve abdominal kisimlardan
olusur. Krikoid kikirdagin alt kenarinda 6. servikal vertebra seviyesinden baslayip, 10. veya
11. torakal vertabra seviyesinde mide ile birlesir. Bu nokta gégiis 6n duvarinda processus
xiphoideus tabamina rastlamaktadir. Ozofagusun uzunluu yetiskinde 25-30 cm,
yenidoganda ise 9-10 cm dir. Dis kavisinden mideye kadar olan mesafe yetiskinde 4045

cm, yenidoganda ise; 18 cm dir. Duvar kalinligi 3-4 mm dir ( 12,13).

Ozofagusun normal yapisinda 3 yerde fizyolojik darlik vardir. Birinci darlik servikal

olup, iist 8zofagus sfinkteri gérevi yapmaktadir ve &zofagusun en dar yeridir. Krikoid



kikirdak seviyesinde krikofarengeal kasin 6zofagus etrafinda bir halka yaparak aymi
kikirdaga tutunmas: ile olusmustur. Ozofagus sirkiiler kas tabakasimn da bu sfinkter ile
devamlihig1 vardir. Ust 6zofageal sfinkterin baghca gérevi liimen igindeki maddelerin oral
kavite ve larenkse reglirjitasyonunu engelleyerek, bireyi bogulma ve aspirasyondan
korumaktir. Ikinci darlik ise bronkoaortik darliktir. Trekea bifurkasyoun hizasinda, sol ana
brons ve arkus aortikusun 6zsefagusu gaprazladigi yerde bu olusumlarin yapifi basinin
etkisiyle meydana gelmistir. Ugtincii darlik yetiskinlerde kardiadan yaklasik 3 cm yukarida,
Ozofagusun toraksdan abdomene gegisi sirasinda diyafragma seviyesinde bulunur. Diiz
kastan olusan bolgeye alt 6zofagus sfinkteri ad1 verilir, ancak gergek bir sfinkter yapisinda
degildir. Mide ve 6zofagus arasinda yiiksek bir basing zonu olusturan bu sfinkter, mide
icerifinin 6zofagusa refliislinii Onleyen en Onemli olugumdur. Normal yetigkinde
ozofagustan mideye gegis igin 3 cm su basinci yeterli iken, mideden 6zofagusa refliiniin
gergeklesebilmesi igin 100 cm su basiner gereklidir. Tarif edilen her 3 fizyolojik darligin
klinik a¢idan Onemi; yaniklar, yabanci cisimler ve Karsinomalar gibi 6zofagus
patolojilerinde bu bolgelerin  en siklikla etkilelenen bélgeler olmalarindan

kaynaklanmaktadir.

Ozofagus duvannda bulunan kaslar igte sirkiiler ve dista longudutinal olarak
diizenlenmistir. Kas liflerinin bu yapisi, peristaltik kontraksiyonlarin luminal iceriklerinin

mideye gegisini daha etkili bir gekilde yapmasina yardime1 olmaktadir.



OZOFAGUS YAPISI
4 tabakadan olugur;

1.Tunika mukoza:Yukaridaki yutak mukozasimin devami olup keratinize olmayan
cok katl yass1 epitel ile ortiiliidiir. Asagida 6zefago-gastrik bileskede kolumnar epite] ile
uzanir.Lamina propria ve lamina muscularis mucosae’ye sahiptir.Lamina propria st
bélimiinde gl.oesophagea propria olarak adlandirilan tiibiiloalveolar bezler, agagida
kardiaya yakmn boliimde gl.cardiaca oesaphagei olarak adlandirilan tiibiller bezler

bulunur.Bu bezler miikiis salgilar.

2. Tela submukoza : Tiim uzunlugunca tubuloalveolar yapida gll.oesophageales
icerirBu bezlerin yaptigin mukusve O6zofagus igerigininde islatilmasini saglar.Tele
submukoza’da, bezlerin ve diiz kaslarin fonksiyonlarim1 idare eden plexus nervorum

submukozus (Meissner pleksusu) bulunur.

3. Tunika muskularis: Igte sirkiller dista longitudinal seyirli kaslardan
yapumigtir.1/3 st biilimii ¢izgili kas, 1/3 alt boliimii diiz kas ve 1/3 orta boliimii karigik

yapidadir.

Ozofagus  baglangig  bolimiindeki  sirkiller  kas  lifleri,  sphincter
pharygooesaphagealisi olusturur. Kardio6zofageal gegiste bdyle bir anatomik sfinkter
olmayip, fizyolojik bir sfinkter vardir. Sirkiiler ve longitudinal seyirli kas katmanlar

arasinda pleksus nervorum myentericus (Auerbach pleksusu)

4.Tunika adventisya: Kann boliimii hari¢ gevsek bag dokusundan yapilidir. Kan
damarlar1 ve pleksus dzofagusa ait sinirleri igerir. Abdominal dzofagus’un dis kismi tunica

seroza (peritoneum) ile kaplidir.



OZOFAGUS DARLIKLARI VE GENiSLIKLERi

Ozofagus 3 anatomik, 3 fonksiyonel darligm yaninda 3 tanede genisligi vardir. Kadavrada
darliklar incelenebildigi halde fonksiyonel darliklar incelenemez. Fonksiyonel darliklar

canlida rontgen grafileri ve endoskopik incelemelerde goriiliir.

Anatomik darhklar

1.Constricto pharyngoesophagealis (Ust darhk):Baslangi¢ darlig1 olup, farinksle
birlestigi yerdir. Ust darlik 6zofagusun en dar yeridir. Penetran yaralanmalarin ve yabanc

cisimlerin en sik karsilasildig: yerdir.

2.Constricto broncheaortica (orta darhk): Bifurcatio trachea hizasinda
bronc.princ.sinister’i ¢aprazladipy yerdedir. Ozofagusun aorta ve perikardiuma yakinhg

nedeniyle koroziv 6zofagus yaniklarinda Snemlidir.

3.Constricto diaphragmatica oesophagei( alt darlik):Ozofagusun hiatus

oesaphageus’u yerindeki darliktir.

Bunlardan iist darlik hizasinda ayni zamanda sphincter pharyngoesophagealis olarak

adlandirilan bir sfinkter mevcuttur.

Fonksiyonel darhklar

1. Angustia pharyngoesophagealis: Sahip oldugu sfinkter nedeniyle aym1 zamanda

fonksiyonel bir darlikta olusur.

2. Angustia aorticaoesophagei: Kesici dislerden 21-22 c¢m ilerde bulunan darlik, T4

hizasinda 6zofagusun arkus aortayi ¢aprazladig yerdedir.



3. Angustia abdominalis oesophagei: Ozofagusun mideye girmeden 6nceki 2-3

cm’lik bélimiidiir. Tim abdominal $zofagusu kapsar.
OZOFAGUSUN GENISLIKLERI
Ust ve alt genislik olmak tizere iki tanedir.
1. Ust genislik: Ust ve orta anatomik darliklar arasindaki genisliktir.

2. Alt genislik: Orta ve alt anatomik darliklar arasindaki genisliktir. Bu boliim

mediastinal yagh, gozeli doku i¢inde géreceli olarak serbest hareketlidir.

Alt genislik midenin vestibulumu (vestibulum gastricae) gibi diigiiniilmektedir. Besin
maddeleri 6zofagus mukozasim uyararak diafragmatik parganin refleks spazmim

yaratir.Bunun sonucu, besin maddeleri alt genislikte toplanir ve daha sonra mideye girer.
Damar ve sinirleri

Arterleri: Servikal 6zofagus arteria thyroidea’dan, torasik 6zofagus aorta thoracica
(rr.0Oesophgeales) den, abdominal 6zofagus bolimi ise a. gastrica sinistra ve a. phrenica

inferior’lardan kanlanir.

Venleri:1/3 iist boliimtiniin ven kam v.thyroidea’lara, 1/3 orta béliimiiniin ven kam
v.azygos’'a ve V.hemiazygos’a 1/3 alt b6liimiiniin kar ise V.gastrica sinistra yolu le portal

sisteme akar.

Lenfatik drenaj:1/3 iist boliimiiniin lenf drenaji n.l.cervicales profundi’ye,1/3 orta
boliimiiniin lenf sivis1 n.lmediastinales’e ,1/3 alt boliimiiniinki ise vasa gastricae sinistrae

boyunca yer alan n.l. gastrici( stiperior gastrik nodiiller) yolu ile n.l coeliaciye akar.



Sinirleri: Ust bolimiindeki ¢izgili kaslar n.laryngeus recurrens’ lerden gelen liflerle
innerve edilir. Parasempatikleri, n.vagus’tan gelir. N.vagus dallari, radix pulmonis altinda
plex.oesophagealis’i olustururlar. Bu pleksustan ¢ikan lifler tunica vagalis anterior et

posterior’u olusturur. Parasempatik uyar1 peristaltizmi ve bezlerin salgilarin arttirir.

Sempatikleri, Truncus sympaticus’un pars thoracica’sindan gelir. Ust 4-5
gangliondan ¢ikan lifler dogrudan 6zofagusa gittikleri halde, 5-11 gangliondan ¢ikan lifler
n.splanchnicus’lar yoluyla 6zofagusa ulagirlar. Genelde sempatik uyar1 gastrointestinal
sistemde sekresyon ve motor aktivitede inhibisyona, gastrointestimal sfinkterde ve kan

damarlarinda kontraksiyona neden olurlar.(10,14,15,16)

OZOFAGUS FiZYOLOJISi

Ozofagus yutulan maddelerin farenksten mideye tasinmasim saglayan bir kanal
gorevi goriir. Ozofagusun fizyolojisi hakkindaki bugiinkii bilgilerimiz organ igindeki basing
degerlerinin saptanmasit ve kaydedilmesini saglayan teknik olanaklar sayesinde elde

edilmigtir.

Yutma iglemi istemli baglar, refleks olarak devam eder. Yutma trigeminal,
glossofaringeal ve vagus sinirlerindeki afferent uyaranlar ile baglar. Bu uyaraniar ponsun
asagisinda ve medullada organize edilir. Efferent lifler trigeminal, fasial ve hipoglossal

sinirler iginde farenks kaslarina ve dile gelir.

Ag1z iginde alinan gidalar agiz gerisine istemli olarak itilir. Bu farengeal kaslarda,
alinan gidayr farenksten 6zofagusa iten istemsiz kaslarin kasilma hareketini baglatir. Bu
sirada solunum inhibe olur ve glottis kapanir. Besinlerin trakeaya gegisi epiglottisin trakea
tizerinde kapanmasi ile engellenir. Yutma sirasinda farenks ve 6zofagus arasinda bulunan
list 6zofagus sfinkteri (bu sfinkter diiz ¢izgili kaslardan yapilmis olup tamamen vagal liflerin

kontroliindedir) gevser ve gida dzofagusa geger. Ust 6zofagus sfinkterinin altinda 3-5 cm/sn
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hizla olusan peristaltik hareketler (primer peristaltik) ve yergekiminin etkisi ile 6zofagus alt
kismina ilerleyen gida mideye geger.Primer peristaltik hareket yutma ile baglar, beyinde

yutma merkezinden kaynaklanan vagal liflerle kontrol edilir.

Ozofagusun mideyle birlesen kismundaki sfinkter (alt ozofagus sfinkteri; diiz
kaslardan yapilmigtir) istirahat halinde 20-30 mmHg basingla kapali durumdadir. Mide
iceriginin 6zofagusa kagmasini 6nlemede 6nemlidir ve bu durum enterik sinir néronlar ile
kontrol edilir. Vagal liflerde asetilkolin salgilanmas: bu sfinkterin kasilmasina, bir kisim
vagal liflerin innerve ettigi interndronlardan salinan ATP, NO (nitrik oksit) ve VIP
(vazoaktif intestinal polipeptid) bu sfinkterin gevsemesine neden olur. Eger primer
peristaltik hareket 6zofagustan besinin tam olarak gegmesine yetmediyse gerilim nedeniyle
6zofagusta peristaltik hareket baglar. Ozofagus duyusal liflerinden gelen uyarilar enterik ve
merkezi sinir sistemine ulagir ve peristaltizmi diizenler. Ikinci peristaltik hareket daha gok

6zofagusun intrensek néronlar ile kontrol edilir(10,16).



KOROZIV OZOFAJIT

ETYOLOJIi

Ciddi 6zofagus yamklarimin en 6nemli sebebi hem sivt hem de graniiler formda
satilan alkali maddelerdir (17) . Evlerde kullamlan ¢amagir suyu, bulasik deterjanlar ve
¢esitli temizleyici maddeler orta derecede alkali olan ve siklikla igilen koroziv maddelerdir.
Genellikle bu maddeler ile olan yaralanmalar 6zofageal mukoza ile simirhdir, ciddi nekroz
ve striktiir olusturmazlar (17,18) . Kostik maddeler olduk¢a genis bir spektruma sahiptir.
Potasyum ve sodyum hidroksit gibi korozivler, hidroklorik asit ve nitrik asit gibi indirgeyici
maddeler, siilfiirik asit, kromik asit, sodyum hipoklorit ve potasyum permanganat gibi
okside edici ajanlar, protoplazmik zehirler ile asetik ve formik asit gibi alkoloidal asitler
buna Srnektir. Bu saydifimiz maddelerin hepsinin canli dokular &zellikle nemli miik6z
membranlar iizerine direkt toksik etkisi vardir. Bu maddelerin alimi sonucu yapacag:
koroziv hasar, o ajamn fiziksel formu ve ©pH’st ile ¢ok yakindan
iligkilidir(19,20,21,22).Yiiksek konsantrasyondaki kostik sivilar orofarenksi hizla geger ve
dzogagus girisinde, middzofagusta ve bazende proksimal dzofagogastrik bileskede hasara
neden olurlar. Giiglii asitler, alkalilerin tersine aci tatlarindan ve temas sonrasi yakici etki
gostermelerinden dolay:r hemen ¢ikarilmaya galigilirlar; eger bu maddeler yutulur ise
ozellikle mide antrumunda hasara neden olurlar. Mide bos oldugunda bu hasar daha
ciddidir. Duodenum ve proksimal ince barsaklar pylorospazmdan dolay: rélatif olarak

korunurlar.
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Tablo 1 Kostik maddeler ve ticari sunum sekilleri (38)

Kostik Maddeler Tipi Ticari Sunum Sekli
Asitler Siilfiirik Piller, endiistriyel temizlik
malzemeleri, metal kaplama
malzemeleri
Tiner, metal temizleyiciler
Oksalik Coziiciiler, metal
Hidroklorik temizleyiciler, lavabo-tuvalet
temizleyiciler, pas ¢oziiciiler
Fosforik
Tuvalet temizleyiciler
Alkali Sodyum hidroksit Lavabo agicilar
Potasyum hidroksit Firm  temizleyiciler, toz
deterjanlar
Sabun iretimi, meyve
Sodyum karbonat kurutma endiistrisi, ev
temizleyiciler
Amonyak Ticari amonyak( amonyum | Ev temizleyiciler
hidroksit)
Deterjanlar, agarticilar Sodyum hipoklorit Camagir sulan
Sodyum polifosfat Endiistriyel deterjanlar
Condy kristalleri Potasyum permanganat Dezenfektan, sag boyalar:

11




FIZYOPATOLOJI

Koroziv maddeler, viicutla temasi halinde hem histolojik, hem de fonksiyonel olarak
zarar veren maddelerdir (1) . Koroziv maddenin temasindan sonra saniyeler i¢inde mukozal
hasar, dakikalar iginde ise derin doku hasar1 meydana gelebilir. icilen koroziv maddenin
pH’si, tipi, konsantrasyonu, koroziv yamigin olugma yeri, dokuya temas siiresi ve koroziv
maddenin hacmi; doku yaralanmasmin siddetini Dbelirler (3,10,23,24,25). Deney
hayvanlarinda %30’luk sodyum hidroksitin bir saniye iginde tam kat nekroza neden oldugu
gosterilmistir (23). Asitler koagiilasyon nekrozu olustururlar, koagiilasyondan dolay1
alkalilere gére doku penetrasyonu az olur (23,24). Ancak hidroklorik asit bir istisna tegkil
eder ve alkaliler gibi likefaksiyon nekrozu olustururlar ( 23). Farenks ve 6zofagusun
skuamdz hiicreli epiteli asit yamklarina kars: nispeten direnglidir. Olgularin %6-20 sinde
ozofagus etkilenir. Hasarlanma oncelikle 6zofagusun daraldigi ve yakici maddenin
tutuldugu seviyelerde goriiliir (krikobzofageal darlik, middzofagus ve 6zefagogastrik
bileskenin hemen {izerinde). Kristal halde bulunan maddeler genelde orofarenkste tutuldugu
ya da disan atildig: i¢in siklikla bu bélgede lokal yaniklar olugur. Sivi formdaki maddeler
ise hizla orofarenksten asag1 gegerek tiim 6zofagus boyunca yaniga neden olabilirler(24).
Ancak igilen madde miktar1 genellikle azdir ve yanlislikla icilen yakici madde fark edilerek
disann atilmaya g¢alisihir. Bu sirada afiz, farenks ve list 6zofagus epiteli ile kimyasal
reaksiyona girerken genellikle yutulan madde mid 6zofagus seviyelerinde nétralize
olmugtur. Mide ise asit yamklarindan en fazla etkilenen organdir. Ince barsaklar %20
oraninda etkilenir(24). Asitler 6zofagus duvarindaki proteinleri asit tuzuna indirgeyerek
karbon ihtiva eden dokulara pargalayip kurutarak koagiilasyon nekrozuna yol agarak etkisini

gostermekte olup sonugta sert bir skar dokusu olustururlar (9,10,26,27).
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Alkaliler ise likefaksiyon nekrozu olugtururlar ve hasar epitel destriiksiyonun takiben
kas tabakasina kadar ilerleyebilir (3,10,23,24). Alkali maddeler saniyeler iginde &zofagus
mukozasinda, submukozada ve muskularis mukozada likefaksiyon nekrozuna yol agabilir.
Alkali maddelerin viicut dokularina hizla yayilabilme 6zelligi, icerdigi hidroksil radikalinin
niikleik asit, protein ve fosfolipid gibi esansiyel inraselliiler partikiillerde bulunan serbest
hidrojen iyonuna hizla baglanmasindan kaynaklanir, Asitlerde toksik etkiyi H+ (hidrojen)
iyonu, bazlarda ise OH-iyonu gosterir. Hiicre membranin ayrilmasi ve koroziv madde ile
emiilsiyonu olusturmasim takiben hiicre 6limii olur (24) .Hidroksit iyonu kollajenle
reaksiyona girerek, kollajenin sismesine ve kisalmasina sebep olur. Koroziv yaniktan hemen
sonra ddem olusur ve 48 saat boyunca devam edebilir. Kiigiik damarlardan hemoraji,
trombiis olusur. Bu zeminde gelisen nekroz yerini zamanla graniilasyon dokusuna
birakir(3,24).Bu evrede bakteriel kontaminasyon da olaymn iistiine eklenerek kiigiik

intramural abse olusumunu ve hasarin ilerleyerek tam kat olmasina neden olabilir.

Koroziv madde yamklan histopatolojik olarak ii¢ fazda incelenir:

Birinci evre: Akut nekrotik faz (1-4 giin arasy) : Yogun inflamasyon, doku
proteinlerinin koagiilasyonu, nekroz ve mukozal hemoraji bu dénemde degisik derecelerde
goriiliir(28).Submukozal damarlar gevresindeki tromboz, lokal nekroz ve gangrene yol

acabilir. Bakteriel kontaminasyon, kiigiik intramural abselerin gelismesine yol agabilir.

Ikinci evre: Subakut faz(4-15 giin): 5-15. giinler arasim igeren bu faz reparatif faz
olarak da bilinmektedir. Graniilasyon dokusu gelisimi, fibroplazi ve kollajen depolanmasi
gorilliir. Ikinci haftada kollajen depolanmasi en iist diizeye ulasir fakat aylarca devam
edebilir. Neovaskiilarizasyon baslar. Bu periyot sirasinda 6zofagus en zayif donemdedir, bu

nedenle endoskopiden kaginilmalidir.
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Uciincit evre: Skatrizasyon faz (15-28): Bu faz ikinci haftamn sonunda
baslar(29).Mukozal reepitelizasyon {iiglincli haftada baslayip, genellikle altinci haftada
tamamlamr(29,30). Akut fibroblastik proliferasyon vardir, submukoza ve muskularis
eksternada striktiir formasyonu baslangici goriiliir (28). Bu dénemde, hem dairesel hem de
boyuna ulagan kontraksiyonlar sonucunda 6zofagusta daralma ve ayn1 zamanda da kisalma
gézlenir (29,31) . Bu periyotta striktiir formasyon olusumunu azaltmaya yonelik tedavi

yapilmasi uygundur.

Ozofagusun dogal kapanma alanlan olarak tamimlanan bélgelerinde az miktarda
alinan kostik madde ¢epegevre yam@a sebep olabilmektedir. Bu alanlar, krikofaringeus kasi
bolgesi, aortik ark ve sol ana bronsun ¢aprazlandifi orta 6zofagus ve 6zefagogastrik
bileskenin hemen iizeridir. Koroziv madde aliminda ani spazm ve disorganize motilite

meydana gelir. Bu da gecikmis bosalma, hatta regiitjitasyon ile sonuglanabilir(3,10).

Eger hasar transmural gelisirse nekroz, 6zofagusu gevreleyen mediastene yayilabilir
ve mediastinite neden olabilir veya trakea ile 6n yiizden iligkisi olusacak olursa trakeo-

bzofageal veya aorta-6zofageal fistiillerin gelisimine yol agabilir.

I¢ilen maddenin fiziksel formu ve PH’1 olusan hasarin yeri ve tipinde rol
oynar.Kristal formdaki konsantre sodyum hidroksit preparatlari orofarenkse yapisma ya da
dzofagusta kalma egilimi gosterir, olusan hasar siddetlidir.Cok yogun agr1 ve salivasyona
neden olurlar.Sivi formdaki konsantre sodyum hidroksit preparatlan hizla orofarenkse
geger, yogun spazm meydana gelir ve 6zofagus igilen maddeyi gepecevre sarar. (10)
Ozofagusun girisinde , orta kisminda ve 6zofagogastrik bileskenin hemen fizerinde yaniga
neden olurlar(3,5). Giiglii asitler ise alkalilerden farkli olarak aci bir tada sahiptirler ve
temas aninda yamk geligir, genellikle yutulmayip titkiirtirler. Yutuldugunda ise dzofagusu

gecip mideye ulagirlar (32,33).
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Asit maddelerin i¢imi, i¢ilen madde ¢ok giiclii olmadif siirece alkalilere oranla daha
az hasar yaraticidir(10,32).Asit madde igimi sonras: koagiilasyon nekrozu gelisir. Bu sirada
olusan koagulum, asitin doku derinliklerine penetrasyonunu smirlamaktadir (29,32). Asit
hasarlanma daha ¢ok midenin antrumunu etkiler. Mukozal nekroz ve mural inflamasyona,
bu da antral stenoza neden olur (10,28). Mide bos oldugunda hasar daha belirgin ve
agirdir.Koroziv 6zofagus yamklarinda, zofagus kas tabakasi nekroze olduktan sonra bu
tabakanin yeniden rejenere olmas1 miimkiin degildir.lyilesme sadece fibréz doku replasmam
ile gelisirBoyle bir durumda beklenebilecek en iyi gelisme luminal yiizeyin

reepitelizasyonudur(3,33).
KLINIK

Kostik madde alan infant ve ¢ocuklarin 6nemli bir kisminda semptom ve bulgular gok
hafiftir (34,35,36,37) .Cocuk ve infantlarin yaklasik olarak % 6 sinda koroziv maddelerin
alimim teyit eden bulgu ve semptomlar vardir.Kristal yapidaki alkali maddeler nemli
ylizeye yapisarak siddetli agnya yol agtiklarindan siklikla hemen fark edilerek tekrar a1z
yolu ile digar atilirlar. Yutulan ajanin miktari ve formiilasyonuna ( kat1 yada sivi) dayanarak
hasta g6giis veya karm agrisindan sikayet edebilir. (1) Ayrica agiz ve bogazda agn, agnh
yutkunma,solunum sikintisi, bulanti, kusma ve agizdan salya akmasi seklinde sikayeti
olabilir (1,38,39,40). Disfoni,stridor, interkostal ¢ekilme, burun kanad: solunumu ve nefes
darlign laringotrakeal hasarin belirtisi olabilir. (39,40,41) Peritoneal bulgular ve mental
durum degisiklileri kotii bulgulardir ve siddetli yaralanmay1 gosterir (1) Agir 6zofagus
yamiklar: perforasyon, mediastinit, gastrik hemoraji , gastrokolik fistiil, aorto6zofageal fistiil
ve trakeaoGsefageal fistill ile sonlanabilir.(1,39,42,43,44 )Disfaji  koroziv madde
i¢ilmesinden sonra sik olarak ortaya ¢ikan semptom olup 6zofagus hasarina bagl olarak

peristaltik hareketlerdeki degisim sonucu gelisir (41 ).
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Disfaji eger akut donemden sonra da devam ederse derin kas tabakalarinda geligen fibrozisle
ilgilidir.Striktiir olusumu disfajinin temel sebeplerindendir(41,45,46,47,48). Bu da
hastalarda malniitrisyona sebep olabilir. (47,48) Koroziv madde igme &ykiisii bulunan ve
ge¢ dénemde disfaji ortaya ¢ikan her olguda karsinom aranmalidir.Ciinkii koroziv madde
yamg sonrasinda dzofagus kanseri gelisme riski % 2-8 arasinda olup bu durumun 16-42 yil
sonra ortaya ¢iktif1 bildirilmistir(41). Yukarida sayilan semptomlarin herhangi biri 5zofagus
yaniklarmma eslik edebilir, ancak bu semptomlarin varlifi $zofagus yamifimn agirhidimn
gostergesi olamaz (41) .Koroziv madde icen g¢ocuklarda afiz ve gevresinde saptanan
yaniklarin §zofagustaki hasarin g6stergesi olamayacaf: bildirilmistir (41). Agiz i¢i ve
farenkste bulgu olmaksizin énemli distal 6zofagus hasart goriilebilir (38,49). Ozellikle ciddi
agn, solunum sikintisi, tasikardi, yiikselen ates, 16kositoz, abdominal hassasiyet, ve gelisen
sok tablosu yamifin siddetli oldugunun ve organ perforasyonu ile beraber &liimciil

komlikasyonlarinin da gelistiginin habercisidir (3,50,51,52).

Koroziv Yanikta Gozlenebilecek Semptom ve Bulgular(3,10,23,24)

Semptomlar

o Disfaji

e Hipersalivasyon

e Agiz ve hipofarenkste agr1

e Gogiis agris1

e Retrosternal ve epigastrik agn
e Karn agrisi

e Bulanti, kusma

Fizik muayene bulgulan(3,10,23,24)

e Agiz ve hipofarenksde siyah veya gri opak membran
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¢ Hipersalivasyon

e Ozofageal perforasyonve/veya hava yolu obstriiksiyonu varsa dispne, tasipne, hiperpne,
tagikardi

o Stridor,ses kisikl1g1, ses kaybi

e Mediastinit

o Perikardit

o Ploritis

e Trakeo-6zofageal fistiil

o Ozofageal-aortik fistiil

e Cilt alt1 amfizem

o Hipersalivasyon

e Peritonit sonucu , karinda hassasiyet,rebaund, defans, barsak seslerinde azalma, sok

gastrointestinal sistem kanamasi

TANI

Koroziv madde alimi sikayeti ile gelen bir hastadan ve hastanin ailesinden detayli bir
Oykii almak her zaman miimkiin degildir.Aileden 6ncelikle igilen maddenin cinsi , hatta
kendisi istenerek igilen maddenin kimyasal 6zellikleri dnceden belirlenmelidir.Koroziv
oldufuna inamlan her madde; 6zofagusa zarar verecek yapida olmayabilir.Eger igilen
maddenin alkali ya da asidik kuvveti fazla ise , aydmnlatilmasi gereken ikinci durum
gocugun bu maddeyi icip igmedigidir. Ictiyse miktar1 ve yutup yutmadifi
degerlendirilmelidir.(38,52)Dudak, agiz ve orofarenkste eritem, 8dem, yutma zorlugu ve
asin sekresyon klinisyenin dikkat etmesi gereken noktalardir. Koroziv madde aliminda erken
tan1 ve tedavi prognozu etkileyen en 6nemli faktdrlerdendir.Ek olarak 6zofagus yaralanmasi
olmadiinin  go6sterilmesi , gereksiz hospitalizasyon ve tedavi girisimlerini de

Onleyecektir(38)
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Tan1 koydurucu ilk ve en 6nemli girigim , tercihen ilk 12-24 saat olmak tizere ilk 48
saatte yapilan 6zofagoskopidir.Daha dnce de belirtildigi gibi hastamin bulgu ve semptomlan
yamgin derecesini gosteren giivenilir kriterler degildir.Bu nedenle 6zofagoskopi 6zofagus
yam@min varhgim direkt gérmek icin yapilir.. Ozofagoskopi mutlaka genel anestezi altinda
yapilmalidir.Ozofagusa daha az zarar verdigi igin rijit yerine fleksibl dzofagoskop tercih
edilmelidir.Hastada stridor ile beraber farengeal yamk bulgularn varsa , havayolu
obstrilkksiyonu arttirma riski nedeniyle erken ozofagoskopi kontrendikedir.Bu gibi
durumlarda {st solunum yollarimi degerlendirmek igin indirekt fiberoptik laringoskopi

yapilmalidir,

Ozofagoskopinin  asil  amact  6zofagus yamgmn  olup  olmadigim
gozlemlemektir.Ozofagoskopide ilk ciddi yanik lezyonunun goriildiigii noktada durulmaly,
perforasyon riski nedeniyle daha ileri gidilmemelidir(3,33,51,52). Ozofagoskopide yanigin
derinligini tam olarak g6zlemek miimkiin degildir.Ancak 6zofagus yam@min siddeti
mutlaka degerlendirelerek derecenlendirilmelidir.Pratife her zaman yansimasa da, yamgm
derecesi hastanin uzun dénem sonuglar1 hakkinda faydal bilgiler verebilir.Bu amagla sik bir

sekilde kullanilan tablo agagidaki gibidir.

Tablo 2 Yaralanma siddetinin endoskopik olarak evrelendirilmesi (38)

Evre 0 Normal
Evre I Mukozal &dem ve hiperemi
Evre Ila Frajil hemorajik mukoza, erozyon , eksuda ya da beyazims: membranlar,

Yiizeyel iilserler

Evre IIb Evre Ila+belirgin ya da sirkumferansiyel iilserler
Evre I1la Kiigiik, dagimk nekroz alanlari, kahverengi-siyah veya gri renkli alanlar
Evre IIIb Yaygin nekroz
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Yukanida belirtilen simiflama sistemi;kesin smirlar vermemesi ve prognoz agisindan
kesin olarak bilgilendirmemesine ragmen, yamgin tarif edilmesinde ve siddeti hakkinda

kabaca fikir vermekte fayda saglamaktadir.

Radyolojik ¢aligmalar, &zellikle akut komplikasyonlarin degerlendirilmesi igin tanida
yardimcidir. Postero-anterior ve lateral toraks grafileri ile ayakta direkt karin grafileri
akcigerler ve mediastenin degerlendirilmesi  6zofagus ya da mide perforasyonunun
tamnmasinda &nemli bilgiler saglarEger  hastada ates, sistemik sepsis, ve st
gastrointestinal sistem bulgulan ile beraber perforasyon siiphesi varsa , suda ¢6ziinen
kontrast madde ile yapilan o6zofagogram perforasyonu gostermek igin faydah
olabilir.Kontrastli 6zofagogram endoskopi ile degerlendirelemeyen &6zofagus segmenti
hakkinda bilgi sahibi olmak , motiliteyi gézlemek, mukozal ya da transmural yaralanmanin
ciddiyetini gérmek ve ileri dénemlerde iyilesmenin seyrini degerlendirmek igin faydah
bilgiler vermesine ragmen , akut donem yerine 10-14. giinlerden sonra yapilmasi
onerilmektedir.Bu nedenle kontrastl ¢aligmalar, tam konulmasindan ziyade hastanin takibi
ve uygun tedavi yOntemlerinin  segilmesinde yardimci  olmak  amaciyla

kullanilmaktadir(3,50) .

TEDAVi

Acil tedavi yaklagmm

Koroziv madde alan bir ¢ok infant ve gocuk herhangi bir bulgu ve semptoma sahip
degildir. Diger 6nemli bir kismu ise agizda sekresyon, yutarken zorlanma ,kusma,abdominal
hassasiyet, tagikardi, solunum distresi gibi semptomlara sahip olabilir.Ayrica daha ciddi
yaralanmalarda 6zofageal veya gastrik perforasyon, mediastinit, peritonit ve sok bulgulari
olabilir. Yaklagik olarak hastalarin %60- 80’in de 6demat®z, inflame ve beyazims: peroral ve

mukoza lezyonlan olabilir.Olgulann yaklagik olarak % 20-30’unda oral lezyonlar
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yoktur, oral lezyonlarin olmamast ciddi bir 6zofageal yaralanma olmadifi anlamina

gelmemelidir.(38)

Hastalara acil olarak damar yolu agilip,6zellikler {iglincli bosluga kayiplar
dnlenmelidir.Ozellikle orofarengeal floraya etki eden antibiotikler baglanmalidir. Kostik
maddeleri dilie etmek igin, afiz yolu ile sivi vermekten kacimilmalidir.Emetikierde
kontrendikedir.Kusma &zofagustaki hasarlanmay: daha da arttirabilir, ayrica aspirasyona ve

farengeal hasara yol agabilir.(38,52)

Tedavideki yaklasim daha Once anlatilan fizyopatolojik siirece uygun olmak
zorundadirBu nedenle akut faz ve kronik fazdaki tedavi yaklasimlarn farklilik
gostermektedir.Akut fazda varolabilecek hayat1 tehdit edici komplikasyonlar diizeltilmeye
ve inflamasyon siirecine yo6nelik tedavi yapilirken, kronik fazda koroziv madde aliminin

olusabilecek kotli sonuglarina gore tedavi planlanmaktadir.

Akut faz

Yakici madde alindiktan sonra hasar gergeklestigi ve artik geri doniisiimii olmadig1 igin
erken akut doénemde tedavinin ana ilkesi hastamin daha fazla zarar gérmesine engel
olmaktir.Bu amagla bilingsiz girisimlere engel olmak ve iyilesmenin optimal sartlarda

gergeklesmesi igin uygun destek tedavisinin verilmesi gereklidir.

Hasta goriildiiglinde yapilmasi gereken ilk girisim solunum yollarinin kontrolii ve
agikligimin saglanmasidir.Oncelikle basa pozisyon verilmeli, farenks aspire edilmeli ve
solunum devamlilifs igin gerekiyorsa trakeostomi yapilmalidir.Daha sonra damar yolu
agilarak olasi siv1 kayiplar 6nlenmelidir.Oral yoldan beslenme kesilmeli ve hasta kesinlikle
kusturulmamalidir. Yutma gli¢ligii geken hastaya nazogastrik tlip takilmamalidir.Bu yonde
yapilacak olan girisim mukozaya daha ¢ok zarar verebilir. Gastrointestinal sistemin steril bir

yapis1 olmadif i¢in mukozal hasarlanma sonucu gelisebilecek enfeksiyon riskini azaltmak
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icin antibiyotik baslanmasi zorunludur.Solunum sistemine aspirasyon ya da $zofageal
perforasyon  stiphesi  varsa  kullamilacak  antibiyotiklerin  spektrumu  genis
tutulmahdir.Ozellikle 6zofagus yamiklarindan sonra gelisen enfeksiyon , inflamasyon
siddetini arttirmakta ve iyilesme déneminde nedbe birikimini, dolayisiyla striktiir olugma
riskini arttirdifi bir ¢ok c¢aligmada g6sterilmigtir.Bu nedenlerden dolay: antibiyotik

tedavisine epitelizasyon tamamlanincaya kadar devam edilmesi onerilmektedir(3,38,50).

Yanik sonras1 ilk 48 saat inflamasyonun en siddetli ddnemidir.Ciddi olgularda
intraluminal 6dem nedeniyle hastalar kendi sekresyonlarim dahi yutamayabilirler.Sik
yapilacak orofarengeal aspirasyon , bu dénemde fazla sekresyonlan temizleyerek hastanin
rahatlamasina yardimci olacaktir.Daha sonraki giinlerde 8dem yavas yavag azalmaya
baslayacagindan , hasta tekrar sekresyonlarmi yutmaya baslayabilir.Once steril su igirilerek
6zofagusun devamliligindan emin olunduktan sonra IV girisim sonlandirlarak kalori ve
proteinden zenginlestirilmis sivi diyet yavag yavas miktan arttinlarak baslanmahdir.Bu
dénemde; hastamn metabolik ihtiyaglarini kargilayabilmek ve hastada pozitif nitrojen
dengesini saglamak amaciyla paranteral nutrisyon uygulamasimn iyilesme déneminde

olumlu sonug verdigine dair goriisler bildirilmigtir (50,53,54).

Yaklagik 10. giin civarinda hastada tekrar yutma giicliigii baglayabilir.Bu durum asir1
fibroblastik aktivitenin liimeni tikadifim1 gésterir ve kotii prognozun habercisidir. Yutma
gucliigii fark edildiginde en kisa zamanda hastaya ince bir nasogastrik tiip takilmasi
gerekmektedir. Yerlestirilen bu tiip , hem ltimenin ortadan kalkmasint dnleyecek, hem de

enteral beslenmenin devamini saglayacaktir (3,38,50).

Ozofagusun iyilesmesi genellikle 21. giin civarinda tamamlanmg olacaktir.Bu
dénemden sonra kronik iyilesme fazi baslayacagindan, hem 6zofagografi hem de genel
anestezi altinda yapilan ozofagoskopi ile ©zofagus degerlendirilmelidir.Peristaltizmi

kaybolmamis ve Ozofagoskopide hafif hiperemi gézlenen olgularda tedavi bitmis
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sayilabilir. Ancak bu hastalar en az 3 ay boyunca yakindan takip edilmelidir.Darlik gézlenen

hastalar ise kronik faz programina alinmalidir.

Kostik 6zofagus yaralanmalarinin tedavisinde en ¢ok tartisma yaratan y6ntem sistemik
steroid uygulanmasidir.ilk defa 1950°1i yillarda deneysel kostik 6zofagus yaralanmalarinda
striktlir olugumunu azalthy gosterilen steroidler hakkinda bu giine dek bir ¢ok geliskili
deneysel ve klinik sonug bildirilmigtir. Antiinflamatuar ilag olan steroidler yaranin gerilme
gliclinii , epitelizasyon hizin1 ve neaovaskiilarizasyonu azaltir ve dolaylh olarak yara

kontraksiyonunu inhibe eder.Bu etkiler iki ayr1 mekanizma ile olugur:

1-Steroidler prolil hidroksilaz ve lizil oksidaz aktivitelerini azaltarak kollajen yapim
yavaslatilirken , diger yandan kollojenaz aktivitesini arttirarak yikimu hizlandirir.Sonugta

olusan nedbe zayif ve yumugaktir.

2- Steroidler dogrudan inflamasyonu etkilerler.Bu etkinin ancak steroidlerin yaralanmadan

sonraki ilk ii¢ giin igerisinde baglanmasi ile ortaya gikabilecegi g6sterilmistir.

Kollajen metabolizmasinda inflamasyonun rol oynadigi da bildirilmektedir. Anderson
ve Ark’in 1990°da yaptif1 genis prospektif klinik ¢aligmada steroidlerin striktiir olusumunu
Onleyici etkisi istatiksel olarak anlamli sonug vermemistir (6).Yine bir ¢ok retrospektif
derlemelerde de steroid tedavisinin ciddi 6zofagus yaralanmalarinda olumlu etkileri oldugu
gosterilememistir (56,57). Steroid uygulamasi kesildikten sonra kollajen molekiillerinin
¢apraz baglanmasi gecikmis olsa da mutlaka gergeklesir ve yaralanma yine sert , kontrakte
nedbe ile sonuglamr.Antiinflamatuar dozlar uygulandiginda ise yara daha uzun siire agik
kalacagindan , sckonder enfeksiyon riski ve yaramin  derinlesme  sansi
yiikselecektir(50).Sonugta steroid kullanimi  halen tartigmalidir.Steroidlerin evre 1
yaralanmalarda gereksiz , daha yiiksek evreli yaralanmalarda ise yetersiz oldugu

diistinlilmektedir(58).Steroid tedavisine taraf olanlar tedaviye miimkiin oldugunca erken ,
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Ozellikle akut nekrotik faz donemi(1-4 glinler) baslanmasim ve bu tedavinin 3-4 haftaya

kadar uzatilmasim 6nermektedirler (3,50,51,52).

Koroziv 6zofagus yaniklarinda striktiir olusumunu 8nlemek amaciyla yapilan bir gok
caligmada cesitli farmakolojik ajanlar aragtirilmigtir.Bunlar arasinda Betaaminopropionitril
(BAPN) 1970’lerde deneysel olarak 6zofagus striktiirlerinde skatris kontroliinde etkili
bulunmustur (19,50,59) .Gehanno ve Guedon 1981°lerde D Penisilamin’in yiiksek dozlarda
bakir ile aldehit gruplarim baglayarak , kollajen molekiiliinde gapraz bag formasyonunu
engelledifini gdstermislerdir (60,61). Liu ve Richardson, 1985°te N-asetilsisteinin kollajen
yapiminda intermolekiiler distilfid bag formasyonunu bozdugunu one siirerek farelerde
kostik 6zofagus yamg: sonrasinda striktiir olugumunu 6nlemek amaciyla kullanmgtir (28).
Kigtikaydin ve arkadaslan yaptiklan deneysel ¢aliymada siklofosfamidin ge¢ dénemde
fibrin birikimini azalttigim ve kollajen sentezini belirgin bir bi¢imde baskiladiim
gostermislerdir. Thompson, kol¢isinin diger bir kollajen maturasyonunu 6nleyen ilag
oldugunu, hayvan deneylerinde 6zofagus striktiiriinii 6nledigini géstermistir (61). Berthet
ve Di Constanzo Epidermal Growth Factor (EGF) ve interferon gama (IFNy) ile yaptiklar
iki ayn ¢ahsmada EGF ve ardindan kullamilan IFNy uygulamalarimin koroziv 6zofagus
yamginda rezidiiel stenoz oranimi belirgin bir bigimde azalttigini géstermislerdir (44,62).
Demirbilek ve arkadaslari 1994°te siganlarda koroziv &zofagus yamklarinda estradiol ve
progesteronun yeni kollajen sentezini inhibe ettiini gdstermistir (63). Pul ve arkadaslar
deneysel koroziv 6zofagus yaniklarinda indometazin kullanmig ve indometazinin kollajen
sentezini inhibe edici etkisi sayesinde striktiir gelisimini engelleyici oldugunu ortaya
koymustur(97). Bingél ve Kologlu ve arkadaglar1 1999°da yine siganlarda koroziv dzofagus
yamklarinda heparinin  striktiir olusumu iizerine etkilerini aragtirmis ve heparinin
antitrombotik, antikoagiilan, endotelyal koruyucu ve yara iyilesmesindeki muhtemel olumlu

etkileri nedeniyle striktiir formasyonunu azalttigini gstermistir (64).
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Kronik Faz

21.giinden itibaren baslayan kronik fazda epitelizasyon tamamlanmis ve yumusak
karakterli stenoz olusmustur.Af1z , farenks ve servikal 6zofagus en derisik madde ile temas
etseler dahi daima iyilesirler.Pasajin hizli olmasi ve bu bdlgenin kanlanmasinin zenginligi

yara iyilesmesinin striktiir gelismeden ger¢eklesmesine yardimei olur(50).

Kronik dénemde ilag tedavisinin yeri yoktur.U¢ hafta sonra gekilen 6zofagogram
sonucu 6zofagus anatomisi ve fizyolojisi ortaya konduktan sonra hastaya genel anestezi
altinda 8zofagoskopi yapilir.Darlik gézlendiginde ise liimenin agik tutulmas: i¢in dilatasyon

programu baslatilir(50).

Ozofagus dilatasyonu

Dilalatasyon programlan; yaralanmig ve iyilesmekte olan 6zofagusun
remodelizasyonu lizerine etkili olan yara iyilesmesinin dogal bir sonucu olan yara
kontraksiyonlarim1 Onlemektedir.18. ve 19. yiizyillarda 6zofagus dilatasyonlarn gesitli
maddelerden yapilmis dilatatorlerle anterograd olarak kérlemesine yapilmaktaydi.Cheliaver
Jackson ilk kez 1902 yilinda distalden aydinlatmali &zofagoskopu gelistirdiginde
striktiirlerin goriilerek anterograd yapilmasi gerektigini vurgulamigtir.Ozofagus dilatasyonu
ilk defa 1920 yilinda Salzer tarafindan yapilmugtir.Salzer darlik gelisecegi diistiniilen
hastalarda altinci giinde dilatasyona baglamigtir (65). Tucker 1924 yilinda kendi adim
verdigi dilatatorlerle gastrostomi yapilan hastalarda retrograd dilatasyonu gelistirmis ve

Onemli asamalar kaydetmistir(33).

Tiim dilatasyon programlarinda 6zofagusda epitelizasyonun tamamlanmms olmasi

gerekmektedir, ayrica dilatasyonlar genel anestezi altinda yapilmalidir.
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1)Retrograd dilatasyon:Bu yolla yapilan dilatasyonda bir kilavuz yardimiyla mideden
farenkse dogru pasif olarak ilerletildigi i¢in dilatatatériin mide ve ozofagusun frajil
bolgelerini zedeleme ihtimali diisiiktiir.( 33) Bu yontemde dilatasyon nispeten daha kolay
gergeklestigi i¢in asir1 bir dilatasyona kayarak skatrisi gatlatma ve perfore etme riski

yliksektir.Bu yontemi kullanmak i¢in hastaya gastrostomi agilmasi gereklidir.

2)Anterograd dilatasyon :Bu yOntemin giivenilir olarak uygulanabilmesi igin darlik
mutlaka goériilmeli ve mukozal harabiyet vermeyecek geniglikte dilatatér kullamimalidir
(3,10,66,67,68). Eger mukoza zedelenecek olursa , tiim yara iyilesme reaksiyonlan tekrar

baslayacak ve yeni skar olusumu gergeklesecektir.

Balon dilatasyonu

Ik kez 1981 yilinda London tarafindan 6zofagus darhklarimn tedavisinde
endoskopik ve radyolojik kontrollii balon dilatasyonu, anterograd ve retrograd
dilatasyonlarin aksiyal itici veya g¢ekici kuvvet uygulamalarindan farkli olarak , daralan
segmenti radial ve uniform olarak genigletmektedir.(69) Bu yéntem ¢ocuklarda bile genel
anestezi olmaksizin uygulanabilmesi, 6zofagusu daha az travmatize etmesi, hastanede yatis
gerektirmemesi, fleksibl 6zelligi ile darligin distaline daha kolay gegebilmesi nedeniyle

popiiler olmustur(51,70,71).

Her hastamin dilatasyon programui verecedi cevaba gore ayarlanmalidir.Yamk
alaminda ilk baglarda yumusak olan kollajen gapraz baglar her dilatasyon ile pargalanarak,
zaman iginde skatris dokusunun olgunlagmas: ile gapraz baglanma durumu da ortadan
kalkacaktir.Bu nedenle programin baslangicinda ilk dilatasyonlar sik araliklarla
yapilmalidir. Tipik olgularda ilk dilatasyonlar ilk 3 ay i¢inde duruma gére 3 haftada bir,

daha sonra siklik azaltilarak 1,2 ve 3 aylik aralarla bir yila kadar yapilmasi
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Onerilmektedir.hastalar =~ yamik  sonras1  bes  yil boyunca da  takipten

¢ikarilmamalidir(3,50,51,52).

Ozofagus perforasyonu, trakeo-6zofageal fistiil, mediastinit, ampiyem, peritonit,
bakteriyemi veya beyin absesi tiim dilatasyon yontemlerinde de tedavi sirasinda ve
sonrasinda, siklikla gelisen komplikasyonlar olarak bildirilmistir(52). Avanoglu ve
arkadaslar1 20 yillik donem iginde 1249 hastanin 52°sinde (%4.1) enstriimasyon nedeniyle
perforasyon(83), Karnak ve arkadaglar1 ise 25 yillik dénem igerisinde 195 hastanin 34°de

(%17.4) enstriimasyona bagl 6zofagus perforasyonu bildirilmigtir (72).

Intralezyoner madde enjeksiyonu

Bugiine kadar gesitli maddeler bu amagla kullamlmigtir .Triamcinolone, acetonide
keloid, hipertrofik skar ve yamk kontraktiirlerinin tedavisinde kullanilmistir.Bu ydntem
Ozofagus darliklarinda da Holder ve Ashcraft tarafindan deneysel ve Kklinik olarak
kullamlmis, ayrica Gandhi tarafindan da dilatasyon ile kombine edilerek bagarih sonuglar
bildirilmistir (73,74). Ancak bu ydntemin giiniimiizde kisa ve izole darliklarda kullaniimasi

gerektigi kabul edilmektedir(50,75).

Intraluminal stent(iLS)

Koroziv 6zofagus striktiirlerinde aralikli uygulanan dilatasyon, afir yaralanmalarda
iyilesme stireci igindeki 6zofagusta kollajen birikimine tam olarak engel olamay1p,travmatik
dilatasyonlar sonucu striktiiriin siddetlenmesine bile yol agabilirler Belirgin striktiir gelismis
olgularda bu sebepten dolay:r bir yila varan siire igerisinde yeterli remodelizasyonun
saglanmas i¢in dilatasyonun siirekli olmas1 gerektigi diisiiniilmiigtiir. Bu amagla ilk kez
1966 yilinda Fell, kedilerde deneysel yamik olugturduktan sonra 15 giin boyunca ILS
uygulamg, aldifs sonuglann basanli olmas: tizerine klinik olarak iki olguda yine basarih

sonuglarla bu ybntemi denemistir (76). Daha sonra 1974°te Reyes kedilerde ve insanlarda 3
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hafta siireyle, 1978’de Mills eriskinlerde 3 hafta ve 1989°da Wijburg yine insanlarda 5-6
hafta stireyle uygulamig ve basarili sonuglar almislardir (77,78,79 ).Ancak bu sonuglar,
galigmacilarin  sadece derin yaniklarda ILS uygulamalan , kontrol gruplarimn olmays,

denek ve olgu sayilarinin simirh olugu nedeniyle yeterli gériinmemektedir.

Kostik yamk sonrasi gelisen skatris dokusunun liimeni daraltmasim mekanik
olarak durduran bu ySntemin pratikte uygulanirken kargilagilan bazi zorluklan ve dikkat
edilmesi gereken noktalarn mevcuttur.Oncelikle, ILS uygulamasmin yapilabilmesi igin
6zofagusta epitelizasyonun tamamlanmg olmas: gereklidir.Akut dénemde travmatize ve
frajil dzofagus limenine uygulanacak olan stent , yeni bir travmaya yol agabilir yada
gelismekte olan enfeksiyonu siddetlendirebilir.Yara iyilesmesi modellerinden edinilen
bilgilere gére remodelizasyon igin yaklagik 1 yil siire gerektiginden , ilk 21 boyunca
uygulanan stentin sadece akut dénemindeki hizhi fibroblastik proliferasyona bagh darhg
Onledigi, ozellikle ilk 3 ay boyunca devam eden kollajenin birikimine etkisi olamayacag1
diigiiniilmektedir.Bu nedenle stent uygulamasinin uzun siireli yapilmas: 6nerilmektedir (50).
Kostik 6zofagus yaniklarinda ILS uygulanmasinda karsilasilan Snemli bir sorun, nedbe
dokusu nedeniyle normalden kisalan &zofagus boyunun gastrodzofageal refliye (GOR) yol
agmasinin yam stra , liimeni agik olan stentin reflii siddetini arttirarak 6zofagusta daha ileri
travmaya yol agmasidir.Gastrotzofageal refliiniin meydana getirecegi hasar1 6nlemek igin

ILS uygulanan hastalara medikal ya da cerrahi antireflii tedavisi nerilmektedir (50,80).

Ekstraluminal skarektomi

Torakotomi ile eksplore edildiginde kisa segmentli striktiirlerde yamk bolgesi ¢apinmn
normal Ozofagustan daha dar olmadif:i gézlenmis ve dar segmentin icesinde dilatatdr
yerlestirildiginde dis c¢ap yine degismemistir(50). B&ylece dilatasyonlarda skatris
genislemesinin yalmzca liimenin i¢ ¢ap ile ilgili oldupu ve dis ¢apin degismedigi sonucu

¢ikanimistir .Nedbenin disardan limene uyguladifn basinci ortadan kaldirmak amaciyla
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boyle bir durumda , ekstraluminal olarak kollajen dokusunun tahrip edilmesinin faydal
olacag: diislinlilmiistiir. Sag torakotomi ile dzofagus ve dar segment eksplore edildikten
sonra bu yontemde, kan dolagiminin bozulmamasi igin yamk kismimin yalmzca 180
derecelik sag 6n ylizeyi prepare edilir(50).Daha sonra ince-sert bir zimpara yardimyla
nedbe agindirilmaya baglanir.Liimen icine 6nceden yerlestirilmis bir dilatatér siliiet halinde
goriliinceye kadar isleme devam edilir.Bu sirada meydana gelen kanama sadece bas: ile
kontrol edilir.Dilatatér islem sonunda ¢ekildiginde liimenin kollabe oldugu

gézlenmelidir(50).

Ozofageal replasman tedavileri

Ozofageal dilatasyondan cevap alnamaz veya biitiinliigii korunamazsa 6zefagal by-

pass endikedir.Ozefagal replasman i¢in gesitli teknikler kullanihr.

Kolon 6zofagoplasti (sag kolon,sol kolon)

o Jejunal interpozisyon
o Serbest jejunal greft
. Gastrik tlip 6zofagoplasti

. Gastrik transpozisyon
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Tablo 3 Cesitli Gzofageal replasman tekniklerinin avantaj ve dezavantajlar

(81,82,83,84,85)
Replasman tipi Avantajlan Dezavantajlan
Kolonik interpozisyon Genellikle yeterli uzunluk elde | Beslenme sorunlarinin ortaya
edilir ¢ikma olasilif fazla
Kacak(%?25 ile %30 aras1)
Striktirler(%15 ile % 30
arasi)
Yavas gecis zamani
Gastrik tiip interpozisyonu Iyi kan akinmm Uzun stitur hatti
Yeterli uzunluk Servikal anastomozdan kagak
(% 50)
Hizli gecis zamam
Striktiir(%25 ile % 30 aras1)
Gastrodzofageal reflii
Gasrtik transpozisyon Iyi kan akimi Solunum problemleri
Yeterli uzunluk Yavag gastrik bosalma

Kolay uygulanabilir prosediir

Gastrotzofageal reflii

Jejunal interpozisyon Yeterli barsak uzunlugu Kanlanma problemleri
Iyi peristaltik aktivite Yeterli uzunluga ulasmak zor
Gastrodzofageal reflii
Serbest jejunal greft Yeterli barsak uzunlugu Mikrovaskiiler = anastomoz
ihtiyaci
Iyi peristaltik aktivite

Uzun operasyon zamani

Greft nekroz riski fazla

Ozofagial replasman i¢in Amerika'da en stk sag kolon kullamlir (86). Kolon segmenti

izoperistaltik veya antiperistaltik olarak yerlestirilebilir.

Ozofagusun yerini alacak dokuda agagidaki 6zelliklerin bulunmas: istenir: (86,87,88)

e Cocugun yeterli beslenme ihtiyacim1 saglayacak, agizdan mideye kadar etkili
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fonksiyon gorecek 6zellikte olmalidir.
e Reflii oldugu zaman asite kars: direngli olmalidur.
o Solunum ve kardiyak fonksiyonlari olumsuz etkilememelidir.
¢ Disaridan izlenebilecek deformitelere neden olmamalidir.

e Cocukla birlikte geligmeli, erigkin déneminde de fonksiyon gérmelidir

OZOFAGEAL REPLASMAN KOMPLIKASYONLARI (86,87,88,89,)

Erken komplikasyonlar

e  Solunum yetmezIligi, pnémoni
e  Greft iskemisi

e  Anastomoz kagag1

Geg komplikasyonlar

e  Aspirasyon pnémonisi

e  Anastomoz darhig

e  Mukosel

e Ince barsak obstriiksiyonu

e Refliy

Diger bir tartiyjma konusu da O6zofagusun yerinde birakilip birakilmayacagidir.
Striktiir gelismis 6zofagusun rezeksiyonu,6zellikle tekrarlayan dilatasyonlar neticesinde
geligen perizofageal fibrozis sebebiyle zor olmaktadir.Yine 6zofajektomi yapilmadig
zaman vagatomi sonras1 gelisen sekellerin de Sniine gegilmis olunmaktadir.Rezeksiyon
yapmaksizin by-pass yapmanin  en 6nemli  olumsuzluklari ise  yerinde birakilan
dzofagusta mukosel benzeri biiyiik kistler ve abselerin  olugmasi, mediastinuma riiptiir

riski ve ileri yaslarda yanik zemininde malignite gelisme ihtimalidir.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada 2001-2006 yillar1 arasinda kostik madde alum ile Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi B6liimii’ne bagvuran,yatirilip tani ,tedavi ve takibi yapilan 75
hasta (55 ki1z,20 erkek) geriye doniik olarak degerlendirildi Tum hastalar yag gruplarina,
ictigi kostik maddenin cinsine gore simflandinldi.Hastalarin kostik madde alimu ile
hastaneye bagvuru intervali arasindaki siire saptandi.Alinan koroziv madde tiirii ile yas
grubu arasindaki iligki belirlendi.Hastalarin ilk bagvuru amindaki semptom ve bulgulari
saptandi.Hastalara ilk bagvuru aninda yapilan tam kan , biyokimya, ¢ekilen postero-anterior
akcifer grafisinde ve ayakta direkt batin grafisi’'ndeki patolojik degerler
degerlendirildi.Koroziv madde alimt ile gelen 75 hastadan fleksibl endoskop(Olympus GIF
Type XP20,Japan) kullamilarak 25 tanesine endoskopi yapildi.25 hasta endoskopide asagida

sozii edilen patolojik bulgulara gére siniflandirildi.

Yaralanma siddetinin endoskopik olarak evrelendirilmesi

Evre 0 Normal
Evrel Mukozal 6dem ve hiperemi
Evre Ila Frajil hemorajik mukoza, erozyon , eksuda ya da beyazims1 membranlar,

Yiizeyel iilserler

Evre IIb Evre Ilatbelirgin ya da sirkumferansiyel tilserler
Evre Illa Kii¢iik, dagimk nekroz alanlari, kahverengi-siyah veya gri renkli alanlar
Evre IITb Yaygin nekroz
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e Tiim hastalarin orali kesilip intravendz mai tedavisi baglanmgtir.

e Tiim hastalara antibiotik tedavisi baglanmigtir, bunlardan 67 hastaya antibiotik olarak
Ampisilin( Ampisina®, 500 mg flakon,Mustafa Nevzat Ilag Sanayi Istanbul/Tiirkiye
100mg/kg 4 doz/giin), 4 hastaya Seftriakson(Rocephine® 1gr flakon Roche/France 100
mg/kg 2 doz/giin) , 4 hastaya Sefazolin sodyum(Sefazol 500 mg amp. ®Mustafa Nevzat
Ilag Sanayi Istanbul/Tiirkiye 100 mg/kg 4 doz/giin) proflaktik olarak uygulanmistir.

e 70 hastaya steroid baglanmig, bu hastalardan 58 tanesine Deksametazon ( Dekort® 8 mg
amp ,Deva Ilag Istanbul/Tiirkiye 0.6 mg/kg 4 doz/giin) 12 tanesine Prednisolon (
Prednisolon® 25 mg amp Fako Ilag/Istanbul,1 mg/kg tek doz/giin) almustir.

e Ayrica ek olarak 49 hastaya IV Ranitidine (Ulcuran® Deva flag/Istanbul 50 mg amp,3

mg/kg /4 doz) baglanmustir.

Uzun donemde 20 hastaya skopi altinda 6zofagus mide duodenum grafisi

cekilmistir.(Stiper 50/80/100 cp version F 8 ,X ray generator Philips Holland)

Kontrasth 6zofagus-mide duodenum grafisinde darlik saptanan hastalarda dilatasyon
tedavisine gegilmistir.Dilatasyon yontemleri olarak retrograd dilatasyon (gastrostomi agilan
hastalarda boncuk dilalatator ile), anterograd dilatasyon(rijit dilalatérler ) ve balon

dilatasyon yontemleri uygulanmigtir.
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BULGULAR

Caligmamizda koroziv madde alimi nedeniyle,2001-2006 yillar1 arasinda takip ve
tedavisi yapilan 75 hasta geriye doniik olarak degerlendirildi.Hastalarin 55°i erkek (%73) ve
20° si kiz (%27 ) idi.Tablo 4’de gosterildigi gibi hastalarimizin koroziv madde alimi ile
klinigimize bagvuru arasinda gegen siire hastalannmizin % 43 ‘linde ilk 2 saat icinde

idi.Olgularimizin % 19’unda bagvuru intervali 10 saat ve iizerinde saptandi.

Tablo 4 Hastalarin koroziv madde alimi bagvuru intervali

Interval(saat) Hasta(n=75) %
0-2 32 43
24 18 24
s g 10
6-10 3 4
10 saat ve iizeri 14 19
TOPLAM 75 100

Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi Tablo 5'de goriilmektedir. Koroziv madde

alim1 en fazla (%49) 0-3 yas grubunda ve ikinci olarak (%35) 3-6 yas grubunda gériildii.

Tablo S Hastalarn yas gruplarma gire dagilim

Hasta sayis1 (n=75) %

Yas gruplan

0-3 37 49
3-6 26 35
6-10 8 11
10 yas ve Ustii 4 5
Toplam 75 100
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Koroziv maddelerin sayisal dagilim: Tablo 6'da gosterildi. Hastalarimizin koroziv
madde dagilimi degerlendirildiginde en sik etyolojik etkenin ¢amasir suyu (%28) oldugu
bulundu. Bunu daha fazla yaralama etkisi olan yag ¢oziicli (%24), kireg ¢6ziicti (%17) ve

tuz ruhu (%14) izledi.

Tablo 6 Hastalarm etyolojisinde su¢lanan koroziv madde dagilimi

Koroziv madde Hasta sayis1 (n=75) %
Camagir suyu 21 28
Yag ¢oziicii 18 24
Kireg ¢oziicii 13 17
Tuz ruhu 11 14
Neft 3 4
Sa¢ boyas1 2 3
Sirke suyu 2 3
Deterjan 2 3
Bilinmeyen 3 4
Toplam 75 100
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Hastalarimizin koroziv madde alimu ile yag gruplar arasindaki iligki agagidaki Tablo 7°de
sunuldu.Hemen hemen tiim koroziv maddelerin 0-3 ve 3-6 yas gruplarinda yoZunlastif

saptand.

Tablo 7 Koroziv madde ve yas gruplar arasindaki iliski

Koroziv 0-3 yas 3-6 yas 6-10 yas 10 yas iistii | Toplam
madde |

Camasir suyu | 11(%52) 5(%24) 4(%19) 1(%5) 21
Yag ¢oztici | 11(%61) 5(%28) 1(%6) 1(%6) 18
Kireg ¢bzticli | 5(%38) 5(%38) 2(%15) 1(%8) 13
Tuz ruhu 8(%73) 2(%18) 1(%9) 11
Neft 2(%67) 1(%33) 3
Sa¢ boyast 2(%100) 2
Sirke ruhu 2(%100) 2
Deterjan 2(%100) 2
Bilinmeyen 2(%67) , 1(%033) 3
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Hastalarimizin  en sik basvuru nedeni ve muayene bulgulan (Tablo8) dudak, agiz,
orofarenksde sislik (%87), agizda koku (%51) , Oksiiriik (%44), oral alim reddi (%33)

idi.Ayrica 2 hastamizda akut {ist havayolu obstriiksiyonu ve sok tablosuna rastlandi.

Tablo 8 Hastalarin basvuru nedenleri ve muayene bulgular

Bagvuru nedenleri ve muayene bulgulari | Hasta sayist (n=75) | %
Akut tist hava yolu obstriiksiyonu 2 2.6
Okstiriik 33 44
Kusma 10 13
Agi1zda koku 38 51
Dudak, ag1z ve orofarenksde siglik 65 87
Tagikardi 5 7
Ajitasyon 15 20
Oral alim reddi 25 33
Mediastinit bulgular 2 3
Peritonitis bulgular 2 3
Sok tablosu 2 3
Disfaji 8 11

Anormal Tam Kan ve Biyokimya Bulgulan

o 11 hastada beyaz kiire yiiksekligi bulundu.

o 4 hastada ALT, AST yiiksekligi saptandi.
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Radyoloji

o Sadece 3 hastada PA- Akciger Grafisinde anormal bulgu saptandi.

Erken donemde endoskopi

Endoskopi olgulannmizin 25 tanesine yapilabildi. Endoskopi yapilabilen hastalarimizin % 52
sinde Grade 1 bulgular olan mukozada 6dem ve hiperemiye , %16 olguda ise Grade Ila

bulgular olan yiizeysel {ilserlere rastlandi.

Tablo 9 Endoskopi bulgulari ve grade

Endoskopik bulgular ve Grade Hasta sayis1 (n=25) %
GO:Normal 5 20
GI:mukozada 6dem ve hiperemi 13 52
Glla:Yiizeyel iilser 4 16
GIIb:Cevresel tilser 1 4
Gllla:Klii¢iik nekroz alam 1 4
GIIIb:Genis nekroz alani 1 4
CERRAHI

o Akut dénemde sadece 1 hastaya cerrahi uygulanmigtir.( endoskopi yapildiktan 1 giin

sonra gastrostomi agilmigtir.)
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UZUN DONEM KOMPLIKASYONLAR VE TEDAVI

Kontrasth Ozofagus mide duodenum grafisi

° Takiplerde 7 hastada (%9.3) uzun dénemde kontrastli 6zofagus-mide -duodenum

grafisinde darhik saptanmigtir

Endoskopi

o 3 hastaya uzun dénemde endoskopi yapilmug, 1 hastada midede striktiir (3 ay sonra),
1 hastada (1 ay sonra) 6zofagus alt ugta ve pilorda , 6dem, hiperemi saptanmustir.1 hastada

(2 ay sonra) normal bulgular izlenmisgtir.

Dilatasyon

° 5 hasta dilatasyon programina alinmig, 1 hastada 3 ay yapildiktan sonra genel
anestezi altinda retrograd dilatasyon baslanmigtir. 1 hastaya 3 ay boyunca rijit dilatasyon
yapilmis daha sonra balon dilatasyonuna gegilmis daha sonra hasta takipten ¢ikmugtir.l
hastaya 4 ay boyunca balon dilatasyonu yapilmigtir ve hastanin oral aliminda diizelme
olunca hasta ailesinin istegi tizerine dilatasyon sonlandiriimugtir. 2 hastaya ise direkt balon

dilatasyon tedavisi baglanmis ve daha sonra bu hastalar da takipten ¢ikmistir.

Uzun dénemde cerrahi

Genel anestezi altinda 1 yil boyunca retrograd dilatasyon yapilmus bir hastaya 1 yil
sonra cerrahi yapilmasina karar verilmistir.Rezeksiyon —anastomoz yapilan ve 6zofagus

stendi takilan bir hasta post operatif 24. giin eks (%1.3) olmustur.
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TARTISMA

Koroziv madde alimina bagh 6zofagus yamgi, 6zellikle oyun ¢agindaki gocuklarda
gorillen onemli bir saglik problemidir. Ozellikle ev temizliginde kullamilan temizleyici
maddelerin i¢inde bulunan koroziv maddeler bu tiir yaniklarin en Snemli nedenidir.
Cocuklar normal populasyona g&re 10 kat daha fazla bir risk grubu i¢indedir (49). Koroziv
madde i¢imi 6zellikle 5 yas alti gocuklar igin 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
(3,10,23,24) Ozellikle temizlik malzemesi olarak kullanilan bu koroziv maddelerin
ambalajlanmadan satilmasi; bu maddelerin ¢ocuklar tarafindan yanliglikla alinmasina zemin
hazirlamaktadir. Ulkemizde koroziv maddeler siv1 ya da en ¢ok yogun halde bulundugu
kristal formda serbestge satilabilmektedir. Koroziv maddelerin mesrubat sisesi, su bardag:
i¢ine konmasi, gocuklarin kolayca ulagabildikleri yerde saklanmasi1 ve kalinti madde igeren
kaplarin gocugun ulagabilecegi sekilde ¢Ope atilmasi ailelelerin stk yaptifi hatalardir,
ABD’de yilda yaklagik 5000 ile 15.000 arasinda degisen hasta popiilasyonu vardir. Gelismis
tilkelerde koroziv 6zofagus yamgim azaltmak amaciyla yogun egitim programlan
uygulanmaktadir (90). Bu maddelerin alim yetiskin hastalarda ve 6zellikle kizlarda bilingli
olarak; intihar amaciyla olmaktadir(91) Gelismis iilkelerde 6zellikle son 30 yil igerisinde
koroziv madde alim: sonucu hastaneye bagvurmada belirgin bir azalma gézlenirken, bu oran
iilkemizde halen yiiksekligini korumaktadir. Toplum sagh@m ilgilendiren konularda
yeterince diizenleme yapilmamas: koroziv madde ahminin yiiksek diizeylerde kalmasina
katki saglamaktadir. ABD’de 1971 yilinda kostik maddelerin iretimine ve derisimine
yonelik getirilen yasaklardan sonra koroziv madde alimina bagh mortalite yok denecek
kadar diisiik bir diizeye inmistir (92,93). Ulkemizde koroziv madde alim insidans1 kesin
olarak bilinmemektedir. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Klinigi’nin 1975-
1991 yillar arasindaki serisinde 874 koroziv madde alimi bildirilmis, bu seride 1975 yilinda
yilda 12 olan bagvuru sayis1 iken son yillarinda bu sayr yilda 100 vakayr bulmustur

(50).Bizim serimizdeki hastalarimizin %84 kadan ise 0-6 yas grubunda idi.Bizim hasta
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grubumuzda ortaya ¢ikan bu sonuglarda yukarida belirtildigi gibi koroziv maddelerin hedef
grubununun ¢ocuk yag grubu oldufunu gostermistir ve bu saymnin son yillarda artarak daha
fazla gocukta olumsuz sonuglara ve hatta hayat1 tehdit edici sonuglara yol agmaya devam

etmektedir.

Ozofagus yaniklarimin en énemli nedeni hem sivi hem de graniiler formda satilan
alkali maddelerdir (17). Camagsir suyu, bulagik deterjanlar1 ve gesitli temizleyiciler gibi
evlerde sik kulllamlan maddeler orta derecede alkali olan ve sikhikla igilen koroziv
maddelerdir (17,18). Genis serilerde yapilan galismalarda alkali madde igimi sonras1 %24
oraninda yamik gelismekte ve bunlarin %12-35’inde striktiir ortaya ¢ikmaktadir (92,93).
Histopatolojik olarak alkali maddeler lipidleri sabunlastiip hiicrelerde dehidratasyon,
protein ve kollajen koagiilasyonu , pargalanmaya neden olarak sonugta likefaksiyon nekrozu
ile birlikte mukoza, submukoza ve muskularis propriada yogun enflamasyon ve
sabunlagmaya yol agar. Komsu damarlarda iskemik nekroza yol agarak bakteriyel ve fungal
kolonizasyona neden olurlar. Asitler ise 6zofagus duvarindaki proteinleri asit tuzuna
indirgeyerek karbon ihtiva eden dokulara pargalayip kurutarak etkisini gostermekte ve
sonugta sert bir skar dokusu olugmaktadir (9,10,94,95). Asit madde alimindan sonra
hastalarin dnemli bir kisminda (%87.8) 6zofagusta yanik tespit edilmis ve %38.3 oraminda
striktiir gelistigi saptanmmstir. Aynica hastalanin %85.4’iinde daha ¢ok midenin distal
yarisinin tutan akut gastrik yanik tespit edilmistir. Geg¢ dénemde ise hastalarin %44.4’tinde

pilorda ve antrumda stenoz saptanmustir. (95,96)

Yapilan birgok ¢alisma gostermigtir ki kostik madde alimi sonucu olusan
semptomlar olusan &zofagal hasarin derecesi ve derinligini onceden tahmin etmek igin
yeterli veriler sunmamaktadir(95,96,97,98).Crain ve arkadaglarimin yaptign bir calismada
oral kavitede yaniklarin oldugu hastalarin ancak % 33’iinde 6zofagal bulgularin oldugu
(95),Gandreaults ve arkadaglarini yaptiklari 373 olguluk bir ¢aligmada ise 6zofagoskopide 2.

dereceden  yamigin  oldugu hastalarin ancak % 12’sinde abdominal veya Ozofagal
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semptomlarin oldugu gozlenmistir(96). Endoskopinin kullamlabilir hale gelmesi 6zofageal
yaralanmalarin tan: ve takibinde bir doniim noktas: olmustur. Endoskopinin yapilma zamam
konusunda farkhi goriisler vardir.Ornegin Hollinger gibi baz1 arastiricilar ilk 48 saat
igerisinde endoskopi yapilmasim Onerirken (99), Borja gibi aragtiricilar Koroziv madde
alimindan sonra 10-14 giin arasinda beklenmesi gerektigini sdylemistir(100).Son 15 yil
igerisindeki genel egilim 6zofageal hasarin tiim derecesiyle ortaya ¢ikmasi igin 24 saat
6zofagoskopinin geciktirilmesidir(101,102,103,104). Farengeal yamdin tam olarak
gorindiigli, aym zamanda stridorda olan vakalarda erken &zofagoskopi hava yolunda
tikanma yapabilecegi i¢in kontrendikedir (105). Hastada eger ates, sistemik sepsis ve iist
abdominal sistem bulgular1 varsa 6zofagus perforasyonundan siiphelenilmelidir ve buna
yonelik olarak suda ¢oziiniirliigii olan bir kontrast madde ile perforasyon arastirilmalhidir.
Hastalarirmizda kostik madde alimindan sonra ortaya ¢ikan semptomlar oncelikle peroral
olarak g6zlenmistir. Ancak bilindigi gibi oral lezyonlarin bulundugu olgularda &zofagusta
daha az lezyon olabilir.Endoskopi bu durumlarda lezyonun tam olarak tanimlanmasinda ¢ok
onemli bir tam aracidir.Endoskopi serimizdeki olgularimzin 25( %33) tanesine
yapilmistir. Endoskopi yapilabilen hastalanmizin %52 sinde Grade I bulgular olan
mukozada 6dem ve hiperemiye , %16 olguda ise Grade Ila bulgular olan yiizeyel iilserlere

rastlandi.

Kostik madde alimi ile bagvuran hastalarda ilk giinlerde uygulanan tedavi ve girisim
yontemleri hastalarin prognozunu OSnemli o&lgiide etkilemektedir. Kostik 6zofagus
yaralanmalarimin daha 6nce bahsettigimiz akut fazinda uygulanacak medikal tedaviler
arasinda bugiin hemen hemen herkes tarafindan kabul edilen tek uygulama hastalara
antibiyoterapi verilmesidir. Yara iyilesmesinin temel prensiplerinden hareketle, yamk
dokuda gelisen enfeksiyonun inflamatuar reaksiyonu alevlendirerek darhk olusumunu
hizlandiracag iyi bilinmektedir. Bu nedenle koroziv madde alim ile gelen hastalara erken

donemde antibiyotik baglanmas1 biitiin diinyada kabul edilen ve onerilen bir
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uygulamadir(17). Endoskopik olarak grade I yanik saptanan hastalarda spesifik bir tedaviye
gerek duyulmadifina inamlmaktadir. Bu hastalarda 6nce sulu oral baglanmali eger hasta
sulu oral alimi tolere ediyorsa kademeli olarak kati gidalara gegilmelidir. Eger kat1 gida
alimim tolere ediyorsa hastanin hospitalizasyonuna gerek duyulmamaktadir. Grade Ila ve
grade IIb ve grade III endoskopik bulgulara sahip hastalarda sriktiir gelismemesi igin ileri
bir destek tedavisine gerek duyuldufuna inamilmaktadir (106). Striktiir gelismemesi i¢in
tedavide antibiyotikler, steroidler, Gzofageal stentler ve ¢esitli dilatasyon yontemleri
kullanilmaktadir. Steroidler baslangi¢ta uygulanan tedavi modellerinden en ¢ok tartigmali
olamdir. Steroidlerin bir ¢ok c¢alismada inflamatuar cevabi ©nledigi bir ¢ok hayvan
deneyinde gosterilmistir. Genis olarak yapilan bir prospektif calismada kg’a 2-4 mg
prednisolon’un 3-6 hafta boyunca kullamlmasi striktiir olugumunda anlamli bir farklilik
yaratmadigi goriilmiistiir(6). Daha genis yapilan bagka retrospektif galismalarda da ciddi
Ozofageal yaralanmalarda steroidlerin striktiirli 6nlemede belirgin bir etkilerinin olmadig1
goriilmiistiir. Baza yaza;Iar Ozellikle 3. derecede yamklarda perforasyon riskini arttirdigi igin
steroid kullaniminin dogru olamadiii savunmaktadirlar. Son zamanlarda yapilan
calismalarda, koroziv 6zofageal yaralanmalarda yiiksek dozda steroidlerin kullamlmasi
Onerilmektedir.(Deksametazon,Img/kg , 4-6 hafta boyunca). Antibiyotikler ve steroidler
disinda  osteolatirojenler (  Ozellikle Beta Amino Proprio Nitril) (BAPN)
(18,22,111)Siklofosfamid,D-penisilamin  (4,60), N-asetil sistein (28), Ostradiol ve
progesteron (63), heparin(64),Epidermal Growth Factor ve interferon y (44,62) gibi
farmakolojik ajanlarda striktiir gelisimini onlemek igin ¢esitli arastiricilar tarafindan
deneysel ¢aligmalarda kullamlmistir.Klinigimizde koroziv 6zofagus yamg ile bagvuran
hastalarda antibiyotik tedavisine ek olarak steroidler verilmektedir.Hemen tiim
hastalarimizda tedavinin akut fazinda steroidler kullamildigindan steroid kullanmanin kisa ve
uzun dénemde hastalarin prognozu iizerine olumlu ya da olumsuz etkilerini objektif olarak

yorumlamamiz zor gibi gériilmektedir.Tedavide steroidleri kullanmamz diger deneysel ve
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klinik calismalarin sonuglarma dayanmaktadir.Bunun diginda yukanda belirtilen formal

tedavi yontemleri izlenmektedir.

Kostik maddelerin i¢imi 6zofageal darliga sebep olabildikleri igin ¢alismalar daha
¢ok darhk gelisimini Onleyici tedaviler ilizerine yogunlasmistir. Koroziv 6zofagus
yaniklarinda en ciddi komplikasyon striktiir ve darhk gelismesidir. Ozofagusun en gok
hasara ugradifi alanlar koroziv maddenin gecisinin yavagladign alanlardir; bunlar
krikofarengeal bolge, sol ana brong ve aortik arkin kesistigi orta 6zofagus ve 6zofagogastrik
bileskenin hemen {istlidiir(111). Koroziv yanmifin evresine gére uygulanan tedavi
yontemlerinde hedeflerden en Onemlisi; 6zofagus darlifn gelismesinin 6nlenmesidir.
Deneysel olarak bir ¢ok tedavi ydntemi bulunmasina kars1 etkin bir medikal tedavi heniiz
ortaya konmamustir. Ozofageal yaralamalarda erken dénemde yapilacak olan tedavi
yontemleri konusunda halen bir goriig birligine varilmamigtir. Yukarida belirtildigi gibi;
teorik olarak antireflu tedavisi, sistemik antibiyotikler ve kortikosteroidlerin 6zofageal
striktiir gelisme sansim azalttify savunulmaktadir. Genel olarak anti-reflu tedavisi daha fazla
olusabilecek kimyasal hasar1 6nleyerek, antibiyotikler bakteriel enfesiyon riskini azaltarak
ve kortikosteroidler ise inflamasyon ve kollajen birikimini engelleyerek striktiir gelisme
sansim azaltmaktadir(99).1950°1i yillarda antiinflamatuar 6zellikleri kanitlanan steroidler ,
striktiirlerin 6nlenmesinde dnemli yer tutmustur( 107). Koroziv 6zofagus yamg: sonrasinda
striktlir gelismesini 6nlemek igin yapilan tedavi yontemlerinden en Snemlisi tartigmal da
olsa kortikosteroidlerdir(63,108,109). Hemoraji, perforasyon ve yaygin nekroz gibi akut
komplikasyonlar vakalarin % 10°nunda gdziikiirken, komplikasyonlu olgularda mortalite
%6 oraminda bildirilmistir. Gelisen stenoz, disfaji ve sonrasinda malniitrisyona yol agarak
cerrahi girisim gerektirmektedir (44). Eger bir hastada  $zofageal yaralanmadan 10-14 giin
sonra ¢ekilen kontrasth grafide striktlir gosterilmigse dilatasyon programina
gecilmesi gerektigi ¢esitli galigmalarda vurgulanmistir(110). Dilatasyonlarin bagta

haftada bir yapilmasi, dilatasyonlarin 6zofageal iyilesme siiresi tamamlamincaya kadar
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devam edilmesi Onerilmektedir. Yine ¢ok ciddi striktiirlerde kendiliginden ekspanse olan
Ozofageal stentlerin kullammu ile ilgili gesitli goriigler vardir (111,112). Eger hastalarda
6zofagus dilatasyonu basansizlikla sonuglanirsa veya istenilen iyilesme saglanamazsa
Ozofageal bypass veya Ozofageal replasman tedavileri denenmelidir. Uzun dénemde
hastalarda karsinoma ortaya gikabilmektedir, karsinomanin gelisme peryodu 15 ten 40 yila
kadar siirebilmektedir(113,114). Ayrica bu hastalarda barret 6zofagus gelisme riskide
yiiksek bulunmustur (115,116,117,118). Bizim ¢alismamizda da koroziv 6zofagus yamid:
nedeniyle takip ve tedavisini yaptifimiz hastalarda orta ve uzun dénemde striktiire baglh
Ozofagus darliklar1 ana problemi (%9) olusturmustur.Bu oran daha 6nceki ¢aligmalarda
verilen oranlar smirindadir.Bunlarin 1/3 ‘linde darlik agir seyretmistir.Bu olgularda
klinigimizde 6zofagus grafisinde darligin saptanmasi sonrasi Oncelikle rijit dilatatorler ve
6zofagus balon dilatasyonu ile darlik giderilmeye ¢aligilmistir.Baz1 olgularda gastrostomi ve
boncuk dilatatdrler yardimiyla retrograd olarak gergeklestirilmistir. Agir 6zofagus striktiirii
bulunan bir hastaya 6zofagus stenti 6ncelikle endoskopi yardimi ile yerlestirilmeye
calisilmus, basarili olunamayinca agik cerrahi ile stent yerlestirilmigtir. Hasta postoperatif

takiplerde pnémoniden kaybedilmigtir.(%1.3)

Sonug olarak koroziv 6zofagus yamgi olan g¢ocuklarda , &zellikle ilk 6 yas grubunda
onemli bir saglik problemi olmaya devam etmektedir.Tedavide erken dé6nemde uygulanan
medikal ve cerrahi girisimlerin uzun dénemde prognoz iizerine olumlu etkileri heniiz
ispatlanmug degildir.Ozofagus yam@min sonuglan g6z 6niine alindiginda 6nemli bir
mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya gikmaktadir.Bu nedenlerle 6zofagus yamgina
neden olan etyolojik sebeplerin hem iireticiler hem de tiiketiciler ag:1s1ndan bilingli bir

degere ulagsmasi geregi hayati degere sahiptir.
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Ozet

Giriy: Bu ¢aligmada koroziv madde alimina bagh olarak klinifimize bagvuran
hastalarin  sonuglar1 retrospektif olarak incelenerek sonuglan literatir 1s13inda

degerlendirilmek istenmisgtir.

Gerec¢ ve Yontem: Klinigimizde 2001-2006 yillar1 arasinda koroziv madde alim
nedeni ile bagvuran ve klinigimize yatinhip takip ve tedavisi yapilan hastalar yas, cinsiyet,
bagvuru nedeni ve etkeni, lezyonun lokalizasyonu, tan1 ve tedavi ydntemleri, morbitide ve

mortalite agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Calismam:zda madde alimi nedeniyle takip ve tedavisi yapilan 75 hasta
geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin 55°i erkek (% 73) ve 20’isi kiz (%27) idi.
Hastalannmizin koroziv madde alimi ile Kklini§imize bagvuru arasinda gegen  siire
hastalarimizin %43 ‘tinde ilk 2 saat i¢inde idi. Olgularimizin %19'unda bagvuru intervali 10
saat ve tizerinde saptandi. Koroziv madde alimi en fazla (%49) 0-3 yas grubunda ve ikinci
olarak (%35) 3-6 yas grubunda goriildii. En sik etyolojik etkenin ¢amagir suyu (%28)
oldugu bulundu. Bunu daha fazla yaralama etkisi olan yag ¢6ziicii (%24), kire¢ ¢oziicii
(%17) ve tuz ruhu (%14) izledi. Hastalarimizin  en sik bagvuru nedeni ve muayene
bulgular1 dudak, ag1z, orofarenksde sislik (%87), ag1zda koku (%51) , oksiiriik (%44), oral
alim reddi (%33) idi.Ayrica 2 hastarmizda akut tist havayolu obstriiksiyonu ve sok tablosuna
rastlandi. Endoskopi olgulanimizin 25 tanesine yapildi. Endoskopi yapilabilen hastalarimizin
%52 sinde Grade I bulgular olan mukozada 6dem ve hiperemiye , %16 olguda ise Grade Ila
bulgular olan yiizeysel iilserlere rastlandi. Akut dénemde tiim hastalarin oral alimi kesilip
mayi baslanmistir. Ek olarak antibiotik ve steroid tedavisi baglanmigtir. Takiplerde 7
hastada (%9.3) uzun donemde kontrastli 6zofagus grafisinde darlik saptanmistir. Agir
striktiirli olan bir hastamiz agik cerrahi ile stent koyulmasindan sonra postoperatif dénemde

kaybedilmigtir (%1.3).
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Sonug: Koroziv 6zofagus yanig1 gocuklarda, 6zellikle ilk 6 yas grubunda, Snemli bir
saglik problemi olmaya devam etmektedir. Erken dénemde yapilan tedavi yéntemlerinin
tam olarak etkinligi ortaya konmamistir.Ozofagus yamgimn sonuclan géz 6niine alindiginda
6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenlerle 6zofagus
yamgina neden olan etyolojik sebeblerin hem iireticiler ve hemde tiiketiciler agisindan

bilingli bir degere ulagmasi geregi hayati degere sahiptir.
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Summary
Object: The aim of this study was retrospective analyses of the patients with

corrosive ingestion at the route of literatures.

Method: From 2001 to 2006 patients with corrosive ingestion were classified . Age,
sex, complaints, corrosive substrat, lesion localization, diagnostic and treatment methods,

morbidity, mortality were the determining factors of this study.

Results: 75 patients (55 male, 20 female) with corrosive ingestion were analysed
retrospectively. Time to hospital applying after corrosive ingestion was 2 hours at 43 % of
patients and more than 10 hours at 19 patients of patients. Rate of corrosive ingestion at 0-3
age group was 49 % and 35 % at 3-6 age group. The most frequent factor was sodium
chloride (28 %), and oil solvents (24 %) , lime solvents (17 %), hidrochloric acid (14 %)
were following it. Clinical features of patients were buccal, oral, oropharingeal oedema (87
%), oral chemical smell (51 %), coughing (44 %) and oral intake rejection ( 33 %).
Furthermore 2 patients were diagnosed as upper airway obstruction and shock. Endoscopy
revealed grade 1 burn at 52 % of patients and grade Ila burn at 16 % of patients. At the
acute phase oral intake was stopped, antibiotherapy and steroid treatment was performed.
Oesophageal stricture was established at 7 patients (9.3 %) during long term follow up. 1
patient (1.3 %) with serious stricture underwent oesophageal stent placement operation and

got ex at the post operative period.

Conclusion: Oesophageal burn with corrosive substrats is an important health
problem of 0-6 age group of children. Oesophageal burns cause high morbidity and
mortality . Etiologic agents and other factors of oesophageal bunis should be controlled

strictly by producers and public .
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