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1. GIRIS VE AMAC

Koroziv maddeler; 6zofagus ve mide ile temas halinde hem histolojik, hem
de fonksiyonel olarak zarar veren maddelerdir (1). Giinlik yasantimizin her
alaninda kullanilan kimyasal maddeler bir yandan yasam Xkalitesini artirirken,
diger yandan potansiyel tehlike olusturmaktadir. Bu kimyasal maddelerin basinda
ev ve i yerlerinde kullanilan temizlik iiriinleri, sa¢ boyalari, pas ¢oziiciileri, piller,
tiner ve benzerleri gelmektedir. Koroziv maddelerin i¢ciminde olusan hasar
cocukluk ¢aginda onemli bir morbidite ve mortalite sebebidir (1). Bu tip kazalar
glinimiizde daha cok kentsel alanlarda lavabo acici, firin temizleyici, ¢amagir
suyu ve bulasik deterjam1 gibi kimyasal maddelerin dikkatsiz ve 0Ozensiz
kullanimina bagli goriilmektedir (2). Koroziv 6zofagus yamgi cocuklarda
ozellikle 2-3 yaslar1 arasinda 6nemli bir saglik problemi olmaya devam etmektedir
(3). Cocuklarin dogal meraki ve her seyi tatmaya olan egilimleri, ev igindeki
kimyasallara ulasabilmeleri ile birlestiginde 6zofagus yaralanmalar1 i¢in zemin
olustugu goriilmektedir (4). Bu tip kazalara erkek cocuklar1 kiz ¢ocuklarindan
daha fazla maruz kalmaktadirlar. Cocuklar korozif maddeleri genellikle kaza
sonucu i¢seler de ergenlik doneminde daha c¢ok kiz ¢ocuklarinin intihar amaciyla
ictiklerini gérmekteyiz (2). Ailelerin bilin¢lendirilmelerine yonelik yogun egitim
programlar1 uygulanmasi, paketleme ve saklamada koruyucu 6nlemlerin alinmasi
ve koroziv maddelerin satisia yasal kisitlamalar getirilmesine ragmen bu tehlike
halen devam etmektedir (5).

Koroziv 6zofagus yaniklarinda minimal mukozal yaralanmadan, 6zofagus
duvarinda tam kat nekroza varan degisiklikler meydana gelir. Koroziv madde
alim1 %20-40 6zofagus hasar1 ile sonuclanir (6,7). Bu hasarm olusumunda koroziv
maddenin asit ya da alkali olusu, konsantrasyonu ve alman miktar 6nemlidir.
Hasar1 belirlemek ve tedaviyi diizenlemek icin ilk 24-48 saat i¢cinde 6zofagoskopi
yapilmaktadir (8-12). Ozofagoskopi hasar tespitine olanak saglarken genelde
tedavi siirecine onemli bir katkis1 olmamakta ve gerek anestezi stresi ve gerekse
zedelenmis Ozofagusun bir de 6zofagoskopun travmasina maruz kalmasi bu

islemin gerekliligini tartigilir hale getirmektedir.



Bu calismada klinigimize 1989-2013 yillar1 arasinda koroziv madde alimi
nedeni ile yatirilan hastalarin yas, cinsiyet, i¢ilen koroziv maddenin niteligi, klinik
belirti ve bulgular; 6zofagoskopi bulgular1 ve gelisen komplikasyonlar; tedavi
secimi ve sonuglar1 incelenmis ve giincel bilgiler 15181nda 6zofagoskopinin tani ve

tedavideki gerekliligi degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kisa Tarihce

18. ve 19. ylizy1l Avrupa’sinda baslayan sanayi devrimiyle birlikte koroziv
madde tiretiminin ve kullanimmin hizla yayginlastigini ve buna baglh olarak da
koroziv &zofagus yaniklarmin ¢ok arttigimi goriiyoruz. Ozellikle temizlik iiriinii
olarak veya sabun yapiminda kullanilan sodyum hidroksit ve potasyum hidroksit
gibi kuvvetli koroziv maddeler evimize bir daha ¢ikmamak iizere yerlesmis ve
giindelik yasantimizin bir parcasi haline gelmistir (13).

18. ylizyilda Munkley 6zofagus striktiir tedavisine yonelik calismalarda
bulunmus ancak ilk dilatasyonu Taylor 1821°de siilfiirik aside bagli 6zofagus
striktiir olgusunda kendi tasarimi olan bujilerle yapmistir. Cumin 1828°de balina
kemiginden tasarladigi kilavuzu kullanarak elastik tiiplerle dilatasyon yapmis ve
kismen de basar1 saglamistir. Shede ise 1883’de gastrostomi ve retrograd
dilatasyonu Onermis ancak bu tedaviyi ilk defa Trandelenburg basariyla
uygulamistir (14). Daha sonra Tucker kendi admi verdigi dilatatorlerle bu
uygulamay1 gelistirmis ve giinimiizdeki haline getirmistir. Chevalier Jackson
1902°de 6zofagoskopu kesfetmesiyle koroziv Ozofagus yaniklarinin tani ve
tedavisine 6nemli katkilar saglamistir (15). Salzer 1920°de profilaktik dilatasyon,
Ashcraft ve Holder 1969°da intralezyoner steroid tedavisi, London 1981°de
0zofagus balon dilatasyonu uygulamistir (16). Bu tedavilerden sonug¢ alinamayan
olgularda 6zofagogastrik bypass teknikleri yapilmustir. 1lk defa 1894°de torasik
0zofagus bypass; Roux 1906’da jejunal interpozisyonu; Lundblod 1921°de
koloozofagus replasmani; Atwel 1980°de gastrik transpozisyonu yapmistir.
Tarihsel gelisim siireci icerisinde degisik jejunal 6zofagus replasman teknikleri,
gastrik mobilizasyon ve faringogastrostomi veya Ozofagogastrostomiler ve ters
gastrik tiip teknikleri tarif edilmesine ragmen ¢ocuklarda kullanilan en basarili

yontem degisik tipteki kolodzofagoplastiler olmustur (17-20).



2.2. Ozofagusun Embriyolojisi

Orofarengeal membran ile kloakal membran arasinda uzanan primitif
bagirsak tiipii 6n, orta ve son olarak {i¢ kisma ayrilir. Embriyoda gelisimin 4.
haftasindan sonra 6n bagirsakta trakeoozofageal kivrimlar belirir. Bu yapilar daha
sonra birleserek trakeoozofageal septumu olusturur. Gelisimin 6. ve 7.
haftalarnda septumun ventralinden trakeobronsiyal yapilar, dorsalinden ise
0zofagus meydana gelir (Sekil 2.1).

Gelisim sirasinda 6zofagusun endodermal kati hizli bir sekilde prolifere
olarak liimeni kapatir, daha sonra rekanalizasyonla liimen agilir. Cok kath yassi
epitel, mukozal ve submukozal bezler endodermden; lamina propria, muskularis
mukoza, submukoza, kas tabakasi ve adventisya mezodermden gelisir. Ozofagus

baslangigta kisadir ancak kalp ve akcigerlerin gelisimi ile birlikte uzar (21,22)
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Sekil 2.1. Ozofagusun embriyolojik gelisimi.

2.3. Ozofagusun Anatomisi

Boyunda krikoid kikirdak veya 6. servikal vertebra alt kenari hizasinda
baslar, 10. torakal vertebra hizasinda diyafragmadan gecger ve 11. torakal vertebra
hizasinda da midenin kardiyast ile birleserek sonlanir. Bu seyri esnasinda
vertebralarin hemen 6n tarafinda yer alir. Kisa bir mesafe boyunda uzandiktan

sonra gogiis bosluguna girer. Burada dnce tist mediastende daha sonra da posterior



mediastende uzanir ve diafragmadaki hiatus oesophageus’tan gegerek karin
bosluguna girer. Burada da kisa bir mesafe uzandiktan sonra mide ile birlesir. On
taraftan bakildiginda iki yerde, konveksitesi sola bakan hafif kavisler gosterir.
Bunlardan birincisi gogiis boslugu girisinde, ikincisi de son boliimiinde bulunur.
Baslangi¢ yerinde orta hatta bulunan 6zofagus, boyun kokiine dogru biraz sol
tarafa kayar, 5. torakal vertebra hizasinda tekrar orta hatta gelir. 7. torakal vertebra
hizasindan itibaren tedricen sol ve On tarafa kayarak 6zofageal hiatustan gecer.
Ozofagusa yan taraftan bakildiginda da omurganin kavislerine uyacak sekilde,
boynun alt kisminda konveksitesi one, torakal bolgede de arkaya bakan kavisler
yaptig1 goriiliir.

Dogumda 06zofagus uzunlugu, krikoid kikirdaktan diyafragmaya kadar
yaklagik 8-10 cm’dir. Bu uzunluk ilk 2-3 yilda ikiye katlanir ve eriskinlerde
yaklagik 25 cm uzunluguna erisir. Cocuklarda 6zofagus uzunlugu boy / kilo’ya

gore degisir. Duvar kalinlig1 3—4 mm’dir (23).

2.3.1. Ozofagusun béliimleri ve komsuluklar

Ozofagusun servikal, torakal ve abdominal olmak iizere ii¢ boliimii vardir.

Servikal 6zofagus: On tarafinda trakea bulunur, buna gevsek bag dokusu ile
baglanmistir. Arka tarafinda ise servikal vertebralar, m. longus colli ve fasya
prevertebralis bulunur. Yan taraflarda a. carotis communis ve gl. thyroidea’nin
yan loblarinin arka kisimlari ile komsudur. Ozofagus gogiis bosluguna giris
yerinde sol tarafa kaymasi nedeniyle, sol taraftaki yapilarla daha yakin komsuluk
yapar. N. Laryngealis recurrens, trakea ile 6zofagus arasindaki olukta yukari
cikar. Ayrica sol tarafinda ductus thoracicus bulunur.

Torakal 6zofagus: Ust mediastende arka tarafinda torakal vertebralar, 6n
tarafinda ise trakea bulunur. Aortun arka-sag tarafindan gecerek arka mediastene
girer. Burada aort, 6zofagusun Once sol tarafinda bulunur daha sonra da arka
tarafina geger. Ozofagus 10.torakal vertebra hizasinda diyafragmadan geger.
Diyafragmadan ge¢cmeden hemen once belirgin bir genisleme gosterir. On
tarafinda, yukaridan asagiya dogru trakea, bromchus principalis sinister, sol
atrium ve diyafragma bulunur. Arka tarafinda torakal vertebralar, m. longus colli,

sag a. intercostalis’ler, ductus thoracicus, v. hemiazygos ve son bollimiiniin



arkasinda da aort bulunur. Sol tarafinda, iist mediastende arcus aorta’nin son
kismi, a. subclavia sinistra, ductus thoracicus ve plevra ile kapl sol akciger
bulunur. Trakea ve 6zofagus arasindaki olukta ise sol n. laryngeus recurrens
uzanir. Sol tarafinin agsagi kisminda aort ve asagi kisminda da sol akciger bulunur.
Sag tarafinda plevra ile kapl sag akciger ve v. azygos bulunur. Akciger asagisinda
sag n. vagus 0zofagusun arka yliziinde, sol n. vagus ise On yiiziinde dallarina
ayrilarak uzanir. Bu dallar 6zofagus etrafinda plexus oesophagealis denilen bir
sinir ag1 olusturur. Ductus thoracicus, arka mediastenin alt bdliimiinde
O0zofagusun sag tarafinda bulunur. Yukariya c¢iktikga arka tarafina gecer ve
4.torakal vertebra hizasinda da sol tarafina gecerek yukariya uzanir.

Abdominal 6zofagus: Yaklasik 1,25 cm uzunlugunda olan bu en kisa bolim,
karacigerin sol lobunun arka yiiziindeki 6zofageal sulkus icinde bulunur. Bu

boliimiin sadece 0n ve sol tarafi peritonla kaphdir (23) (Sekil 2.2.).

2.3.2. Ozofagusun yapisi

Distan ige dogru tunika adventisya, tunika muskularis, tela submukoza ve
tunika mukoza olmak {izere 4 tabakadan olusur (Sekil 2.3).

Tunika adventisya: Karm bolimii hari¢ gevsek bag dokusundan yapilidir.
Kan damarlar1 ve pleksus 6zofagusa ait sinirleri i¢erir. Abdominal 6zofagusun dis
kismi tunika seroza (peritoneum) ile kaplidir.

Tunika muskularis: Dista longitudinal icte de sirkiiler olmak {tizere iki
tabakalidir. Longitudinal lifleri 6zofagusun baslangi¢ kisminda ii¢ demet seklinde
baslar. Bunlardan birisi cartilago cricoidea’nin arka yliziindeki vertikal kenardan
bir bag aracilig1 ile, diger ikisi de yan taraflarda farenks kaslarmmin devami
seklinde baslar. Bu ii¢ demet, asag1 indik¢ce 6zofagusun her tarafina esit sekilde
dagilir. Bronglardan ve plevradan bir takim kas lifleri de 6zofagusa uzanir.

Icte bulunan sirkiiler lifleri, yukarida m. constrictor pharyngis inferior ile
devam eder. Bu liflerin seyri iist ve alt boliimlerinde transvers, orta béliimiinde ise
obliktir.

Ozofagusun 1/3 iist kismu ¢izgili kas liflerinden, 1/3 orta bdliimii hem diiz

kas hem de c¢izgili kas liflerinden, 1/3 alt boliimii ise sadece diiz kas liflerinden



olusur. Bu nedenle yutulan gida maddeleri yukar1 béliimden hizli, asagi boiimden

ise yavas geger.
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Sekil 2.2. Ozofagusun anatomisi ve komsuluklar1 (24).



Sekil 2.3. Ozofagusun histolojik kesiti (26).

(1. tunika mukoza, 2. tunika submukoza, 3. tunika muskularis propria, 4. tunika adventisya,
5. mukoza epiteli, 6. lamina propria, 7. muskularis mukoza, 8.lamina propria bezleri)

Ozofagus baslangic  boliimiindeki  sirkiiller kas lifleri, sphincter
pharygooesophagealis’i olusturur. Kardio6zofageal gegiste boyle bir anatomik
sfinkter olmayip, fizyolojik bir sfinkter vardir. Sirkiiler ve longitudinal seyirli kas
katmanlar1 arasinda pleksus nervorum myentericus (Auerbach pleksusu) yer
almaktadir.

Tela submukoza: Kas ve mukoza tabakalarini birbirine baglayan gevsek bir
tabakadir. Bu tabakada kan damarlari, sinirler ve miik6z bezler bulunur. Bu kiigiik
bezlere gll. oesophagealis denilir. Bu bezlerin uzun olan kanallar1 6zofagus
liimenine agilir. Tela submukozada, bezlerin ve diiz kaslarin fonksiyonlarini idare
eden plexus nervorum submucosus (Meissner pleksusu) bulunur.

Tunika mukoza: Yukaridaki farenks mukozasinin devami olup keratinize
olmayan ¢ok kathi yassi epitel ile oOrtiiliidiir. Asagida 6zofagogastrik bileskede
kolumnar epitel ile uzanir. Burada uzunlamasina plikalar bulunur ve bu plikalar
yutulan lokmanm 06zofagusu genisletmesiyle kaybolur. Lamina propria ve
mukozanin altinda uzunlamasina seyreden ¢izgisiz kas liflerinin olusturdugu bir

tabaka (lamina muscularis mucosa) bulunur. Lamina propria st bolimiinde gl.



oesophagea propria olarak adlandirilan tiibiiloalveolar bezler, asagida kardiaya
yakin boliimde g/. cardiaca oesophagei olarak adlandirilan tiibiiler bezler bulunur.
Bu bezler mukus salgilar. Lamina muscularis mucosa, Ozofagusun st
boliimlerinde bulunmaz veya cok zayiftir, asagiya indik¢e kalinlasir. Bu yapi,
mukozal direng sisteminin bir parcasi olarak, dis diinya ile organizma arasinda

onemli bir engel olusturur (23,25).

2.3.3. Ozofagusun damar ve sinirleri

Arterleri:  A. thyroidea inferior, torasik aortadan, a.bronchialis’ler,
a.gastrica sinistra ve sol a. phrenica inferior’un dallarindan gelir. Bu dallar
0zofagusta uzunlamasina seyrederler.

Venleri: 1/3 {ist boliimiiniin venleri v.thyroidea inferior, 1/3 orta bolimiiniin
venleri v.azygos, v.hemiazygos ve 1/3 alt boliimiiniin venleri ise v.gastrica’lara
acilir. Alt kismindaki venler portal ve sistemik venler arasinda 6nemli porto-kaval
anastomozlar olusturur.

Lenf drenaji: Ust 1/3°{i nodi lymphatici cervicales laterales profundi’ye, orta
1/3’1 nodi lymphatici mediastinales superiores ve posteriores’e, alt 1/3’1 de nodi
lymphatici gastrici sinistri’ye buradan da nodi [ymphatici coeliaci’ye agilirlar.

Sinirleri: Ust boliimiindeki ¢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 salgilarmi arttirir. Sempatikleri, truncus sympaticus’un torasik
dalindan gelir. Ust 4-5 gangliondan ¢ikan lifler dogrudan 6zofagusa gittikleri
halde, 5-11.gangliondan ¢ikan lifler n.splanchnicus’lar yoluyla 06zofagusa
ulagirlar. Genelde sempatik uyar1 gastrointestinal sistemde sekresyon ve motor
aktivitede inhibisyona, gastrointestinal sfinkterde ve kan damarlarinda
kontraksiyona neden olurlar. Ozofagusdan agr1 duyusu tasiyan lifler, sempatik

liflerle birlikte seyreder ve agrist sternumun alt yarisinda hissedilir (23,26).



2.3.4. Ozofagusun darhklan ve genislikleri

Ozofagusun ii¢ anatomik, ii¢ fonksiyonel darligmin yaninda iki de genisligi
vardir. Kadavrada anatomik darliklar incelenebildigi halde fonksiyonel darliklar
incelenemez. Fonksiyonel darliklar canlida rontgen grafileri ve endoskopik
incelemelerde goriiliir.

Anatomik darliklar

Birinci darlik servikal olup, iist 6zofagus sfinkteri gorevi yapmaktadir ve
ozofagusun en dar yeridir. Krikoid kikirdak seviyesinde krikofarengeal kasin
0zofagus etrafinda bir halka yaparak ayni kikirdaga tutunmasi ile olusmustur.
Ozofagus sirkiiler kas tabakasmin da bu sfinkter ile devamlihigi vardir. Ust
0zofageal sfinkterin baslica gorevi liimen i¢indeki maddelerin oral kavite ve
larenkse regiirjitasyonunu engelleyerek, bireyi bogulma ve aspirasyondan
korumaktir.

Ikinci darlik ise bronkoaortik darhiktir. Trakea bifurkasyonunun hizasinda,
sol ana brons ve arkus aortikusun 6zofagusu caprazladigi yerde bu olusumlarin
yaptig1 basinin etkisiyle meydana gelmistir.

Ucgiincii darlik 6zofagusun torakstan abdomene gecisi sirasinda diyafragma
seviyesinde bulunur. Diiz kastan olusan bolgeye alt 6zofagus sfinkteri ad1 verilir,
ancak gercek bir sfinkter yapisinda degildir. Mide ve 6zofagus arasinda yiiksek bir
basing zonu olusturan bu sfinkter, mide igeriginin 6zofagusa refliisiinii 6nleyen en
onemli olusumdur.

Tarif edilen her {i¢ fizyolojik darligin klinik agidan 6nemi; yaniklar, yabanci
cisimler ve karsinomalar gibi 6zofagus patolojilerinde bu bdlgelerin en siklikla
etkilelenen bolgeler olmalaridir (23).

Fonksivonel darliklar

Birinci fonksiyonel darlik, krikofarengeal kasin 6zofagusa tutunarak darlik
olusturdugu yerde, ikinci fonksiyonel darlik 4.torakal vertebra hizasinda
ozofagusun arkus aortayr caprazladigi yerdedir. Uciincii. fonksiyonel darlik
0zofagusun mideye girmeden Onceki boliimiidiir, tiim abdominal 6zofagusu

kapsar.
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Ozofagusun genislikleri

Ust ve alt genislik olmak iizere iki tanedir.

Ust genislik, iist ve orta anatomik darliklar arasindaki genisliktir. Alt
genislik ise orta ve alt anatomik darliklar arasindaki genisliktir. Bu boliim
mediastinal yagh, gozeli doku icinde goreceli olarak serbest hareketlidir. Alt
genislik midenin vestibulumu (vestibulum gastricae) gibi diisiiniilmektedir. Besin
maddeleri 6zofagus mukozasini uyararak diyafragmatik parcanin refleks spazmini
yaratir. Bunun sonucu, besin maddeleri alt genislikte toplanir ve daha sonra

mideye girer (22,23,26,27,28).

2.4. Ozofagusun Fizyolojisi

Ozofagus yutulan maddelerin farenksten mideye tagnmasmi saglayan bir
kanal gorevi goriir. Ozofagusun fizyolojisi hakkindaki bugiinkii bilgilerimiz organ
icindeki basing degerlerinin saptanmasi ve kaydedilmesini saglayan teknik
olanaklar sayesinde elde edilmistir.

Yutma islemi istemli baslar ve refleks olarak devam eder. Yutma islemi
giinde 600 defa tekrarlanan son derece karisik bir olay olup, orofarenks ve
0zofagusdaki kaslarin koordinasyonlu bir sekilde kasilma ve gevsemelerini icerir.
Yutma islemini programlayan merkez medulla oblangata ve pons’dadir. Yutma
trigeminal, glossofaringeal ve vagus sinirlerindeki afferent uyaranlar1 ile baslar.
Bu uyaranlar ponsun inferiorunda ve medullada organize edilir. Efferent lifler
trigeminal, fasial ve hipoglossal sinirler i¢inde farenks kaslarina ve dile gelir.

Ag1z i¢inde alinan gidalar agiz gerisine istemli olarak itilir. Bu farengeal
kaslarda, alman giday1 farenksten 6zofagusa iten istemsiz kaslarin kasilma
hareketini baglatir. Bu sirada solunum inhibe olur ve glottis kapanir. Besinlerin
trakeaya gecisi epiglottisin trakea iizerinde kapanmasi ile engellenir. Yutma
sirasinda farenks ve 6zofagus arasinda bulunan ist 6zofagus sfinkteri (bu sfinkter
cizgili kaslardan yapilmis olup tamamen vagal liflerin kontroliindedir) gevser ve
gida dzofagusa geger. Ust dzofagus sfinkterinin altinda 3-5 cm/sn hizla olusan
peristaltik hareketler (primer peristaltik) ve yercekiminin etkisi ile 6zofagus alt
kismina ilerleyen gida mideye gecer. Primer peristaltik hareket yutma ile baslar,

beyinde yutma merkezinden kaynaklanan vagal liflerle kontrol edilir.
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Ozofagusun mideyle birlesen kismindaki sfinkter istirahat halinde 20-30
mmHg basingla kapali durumdadir. Mide igeriginin 6zofagusa kagmasini dnlemede
onemlidir ve bu durum enterik sinir ndronlar1 ile kontrol edilir. Vagal liflerde
asetilkolin salgilanmasi bu sfinkterin kasilmasina, bir kisim vagal liflerin innerve
ettigi interndronlardan saliman ATP (adenozin trifosfat), NO (nitrik oksit) ve VIP
(vazoaktif intestinal polipeptid) bu sfinkterin gevsemesine neden olur. Eger primer
peristaltik hareket 6zofagustan besinin tam olarak ge¢cmesine yetmediyse gerilim
nedeniyle 6zofagusta peristaltik hareket baslar. Ozofagus duyusal liflerinden gelen
uyarilar enterik ve merkezi sinir sistemine ulasir ve peristaltizmi diizenler. ikinci
peristaltik hareket daha cok Ozofagusun intrensek noronlari ile kontrol edilir

(22,28,29).

2.5. Koroziv Ozofajit

Giiclii asit ve alkali maddelerin icilmesi ile 6zofagusta olusan yangisal

degisikliklere koroziv 6zofajit ad1 verilir.

2.5.1. Etyoloji

Ozofagus yaniklarnm en dnemli sebebi hem sivi hem de graniiler formda
satilan alkali ve asidik maddelerin agiz yoluyla yutulmasidir (30). Ciddi 6zofagus
yanigina en sik neden olan maddeler, kuvvetli bazlar olan sodyum hidroksit ve
sodyum bikarbonatdir. Sodyum hidroksit yaygin olarak bulunan ve ucuz oldugu
icin temizlikte sik kullanilan bir maddedir (10). Ikinci siklikta hidroklorik asit,
stilfiirik asit gibi asidik maddeler gelmektedir. Koroziv maddeler oldukga genis bir
spektruma sahiptir. Sodyum hidroksit, potasyum hidroksit, amonyum hidroksit,
sodyum karbonat, kalsiyum hidroksit, potasyum permanganat, sodyum hipoklorit,
kalsiyum hipoklorid gibi alkali, hidroklorik asit, siilfirik asit, amonyum klorid,
trikloroasetik asit, nitrik asit, fosforik asit, formik asit, asetik asit, oksalik asit gibi
asitler buna Ornektir (31). Bu saydigimiz maddelerin hepsinin canli dokular
ozellikle nemli miikoz membranlar {izerine direkt toksik etkisi vardir. Bu
maddelerin alim1 sonucu yapacagi koroziv hasar, o ajanmn fiziksel formu ve pH’s1
ile cok yakmndan iligkilidir. Yiiksek konsantrasyondaki alkali sivilar orofarenksi

hizla gecer ve Ozofagus girisinde, mid6zofagusta ve bazende proksimal
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0zofagogastrik bileskede hasara neden olurlar. Giglii asitler, alkalilerin tersine aci
tatlarindan ve temas sonrasi yakici etki gdstermelerinden dolay1 hemen ¢ikarilmaya
calisilirlar; eger bu maddeler yutulur ise 6zellikle mide antrumunda hasara neden
olurlar. Mide bos oldugunda bu hasar daha ciddidir. Duodenum ve proksimal ince

bagirsaklar pilorospazmdan dolay1 goreceli olarak korunurlar (26,28,30,32).

2.5.2. Ozofagus yamigina neden olan maddelerin siiflandiriimasi

Koroziv maddelerin yaptig1 hasar, asit ve alkalilik derecelerine ve hasar
bolgelerine gore degisir. Kazayla ya da intihar amaci ile koroziv madde yutulmasi
ozofagusta saniyeler icinde hasar olusturur. Etyolojide rol alan ve sindirim

kanalinda hasarlanmaya neden olan maddeler iki grupta toplanir.

1. Alkali Ajanlar: Sodyum hidroksit (NaOH), potasyum hidroksit (KOH),
amonyum hidroksit (NH4OH), sodyum karbonat (Na,COs), kalsiyum hidroksit
(Ca(OH);), potasyum permanganat (KMnO4), sodyum hipoklorit (NaClO),
kalsiyum hipoklorid (Ca(ClO),) alkali ajanlara ornektirler. Yedi iizerinde pH
derecesine sahip alkalen maddeler mukozada penetrasyon ile perforasyona yol

acabilirler. Penetrasyonda konsantrasyon dnemlidir (14,26,33-36).

2. Asit Ajanlar: Hidroklorik asit (HCI), stlfirik asit (H,SO4), amonyum
klorid (NH4Cl), trikloroasetik asit (CIz;CCOQOH), nitrik asit (HNOs), fosforik asit
(H3PO,), formik asit (HCOOH), asetik asit (CH;COOH), oksalik asit (C,04H>),
asidik ajanlara ornektirler (26,33-36).

2.5.3. Etki mekanizmasi

Siv1 deterjanlar, sabunlar, sampuanlar ve yiizey arindiricilarin bilesiminde
anyonik ve iyonik olmayan yiizey etkin maddeler ile suyun sertligini gideren,
pH’y1 diizenleyen dolgu maddeleri yer alir. Zehirleyici etki giigleri genellikle
disiiktiir ve sistemik etkilere neden olmazlar. Otomatik ¢amasir ve bulasik
makineleri deterjanlar1 bazi yiizey etkin maddelerin eklenmesi ile daha alkali
duruma getirilmistir (pH>10,5). Bu nedenle sindirim sisteminde ciddi yaniklara

yol agabilirler.
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Cizelge 2.1. Koroziv maddeler ve ticari sunum sekilleri (31).

Asidik ajanlar | Hidroklorik asit Lavabo-tuvalet temizleyiciler, metal

parlaticilar, pas ¢oziciiler

Siilfiirik asit Piller, endiistriyel temizlik
malzemeleri, metal kaplama
malzemeleri

Oksalik asit Tiner, metal temizleyiciler

Fosforik asit Tuvalet temizleyiciler

Asetik asit Tursu yapimi, temizlik tiriinleri

Trikloroasetik asit Ilag yapim

Hidrojen peroksit Kozmetik tirtinler

Trikloroasetik asit Ilag sanayi

Nitrik asit Patlayicilar, plastik, giibre yapimi

Amonyum klorid Piller, kozmetik, metal kaplama
malzemeleri, kozmetik triinler

Formik asit Gida, endiistriyel temizlik malzemeleri,
ila¢ yapimi

Alkali ajanlar | Sodyum hidroksit Lavabo agicilar, saat pilleri

Sodyum karbonat Sabun tiretimi ve meyve
kurutma endiistrisi, ev
temizleyiciler

Potasyum hidroksit Firm temizleyiciler, toz deterjanlar, saat
pilleri

Potasyum permanganat | Dezenfektan, sa¢ boyalari

Amonyum hidroksit Ev temizleyiciler

Sodyum hipoklorit Camasir sulari

Sodyum polifosfat Endiistriyel deterjanlar

Kalsiyum hidroksit Kozmetik iiriinlerde

Yumusaticilar kuarterner amonyum yapisinda katyonik deterjan igerirler.
Katyonik deterjanlar, anyonik ve iyonik olmayan maddelere gore daha toksiktirler.

Yakict maddeler gii¢lii asit ya da alkali maddelerdir. Sindirim sisteminde
yaniklara ve delinmelere neden olurlar. Hastada yakinma olmamasi ciddi bir hasar
olasiligin1 ortadan kaldirmaz. Giiclii asitler yiizeyel nekroza, alkali maddeler ise
siirekli doku i¢ine isleme sonucu daha derin nekroza neden olurlar.

Evlerde kullanilan agarticilar genellikle %3-6 oraninda sodyum hipoklorid
icerirler. Yogunluga ve maruz kalma siiresine gore hafif irritan ya da yakic etkili

olabilirler. Agarticilarin asit ya da amonyak igeren diger temizlik iirtinleri ile
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birlikte kullanilmasi klorin ya da kloramin gibi gazlarmm ag¢iga ¢ikmasina ve

solunum yoluyla ciddi zehirlenmelere yol agabilir (36).

2.5.4. Fizyopatoloji

Koroziv maddeler, viicutla temas: halinde hem histolojik, hem de
fonksiyonel olarak zarar veren maddelerdir (1). Koroziv maddenin temasindan
sonra saniyeler icinde mukozal hasar, dakikalar icinde ise derin doku hasari
meydana gelebilir (37,38). Ani spazm ve motilite bozukluguna bagli pasaj
kesintiye ugrar hatta regiirjitasyon gelisebilir. I¢ilen koroziv maddenin pH’su, tipi,
konsantrasyonu, koroziv yanigin olusma yeri, dokuya temas siiresi ve koroziv
maddenin hacmi doku yaralanmasinin siddetini belirler (4,22,39,42). Deney
hayvanlarinda %30’luk sodyum hidroksitin bir saniye i¢inde tam kat nekroza
neden oldugu gosterilmistir (39).

Asit ve alkalilerin olusturdugu hasarlar birbirinden farklidir. Asit
icilmesinden sonra mukozada koagiilasyon nekrozu olusur ve igilen koroziv
maddenin iceriye dogru ilerlemesini engelleyen bir bariyer olarak skar dokusu
gelisir. Genellikle asit penetrasyonu mukoza tabakasinda smnirli kalir. Ozofagus,
icilen asitlerin etkisinden skuamoz epitel ve alkali ph 6zelligi nedeni ile bir dlglide
korunur. Boylece asit maddeler alkali maddelere gore mideye daha fazla
miktarlarda ulasarak daha fazla hasar olusturabilir (43,44). Ayrica asit maddeler
mide asidi ile birlestiginde 6zellikle mide cikisinda, prepilorik bolgede hasar
olusturur. Ancak hidroklorik asit bir istisna teskil eder ve alkaliler gibi
likefaksiyon nekrozu olusturur (39).

Farenks ve oOzofagusun skuamdz hiicreli epiteli asit yaniklarma karsi
nispeten direnglidir. Ayrica midenin kolumnar epiteli 6zofagusun skuamoz
epiteline gore alkali maddelere daha dayaniklidir. Bunun i¢in “asitler 6zofagusu
yalar, fakat piloru 1sirir” ifadesi kullanilmaktadir. Olgularin %6—20'sinde 6zofagus
etkilenir (40,41). Hasarlanma oncelikle 6zofagusun daraldig1 ve yakict maddenin
tutuldugu seviyelerde goriiliir (anatomik darlik seviyeleri). Kristal halde bulunan
maddeler genelde orofarenkste tutuldugu ya da oral yol ile disar1 atildig1 i¢in
siklikla bu bdlgede lokal yaniklar olusur. Sivi formdaki maddeler ise hizla
orofarenksten asag1 gecerek tiim Ozofagus boyunca yaniga neden olabilirler.

Ancak icilen madde miktar1 genellikle azdir ve yanlislikla icilen yakici madde
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fark edilerek disar1 atilmaya caligilir. Bu sirada agiz, farenks ve list 6zofagus
epiteli ile kimyasal reaksiyona girerken genellikle yutulan madde orta 6zofagus
seviyelerinde noétralize olmustur. Mide ise asit yaniklarindan en fazla etkilenen
organdir. Ince barsaklar %20 oraninda etkilenir (41). Asitler 6zofagus duvarindaki
proteinleri asit tuzuna indirgeyerek karbon ihtiva eden dokulara parcalayip
kurutarak koagiilasyon nekrozuna yol acar ve sonugta sert bir skar dokusu
olustururlar (22,45,46,47).

Alkali maddeler likefaksiyon nekrozu olustururlar ve hasar epitel
destriiksiyonunu takiben kas tabakasina kadar ilerleyebilir (4,39,41). Alkali
maddeler saniyeler icinde 6zofagus mukozasinda, submukozada ve muskularis
mukozada likefaksiyon nekrozuna yol acabilir. Alkali maddelerin viicut
dokularmma hizla yayilabilme 6zelligi, icerdigi hidroksil radikalinin niikleik asit,
protein ve fosfolipid gibi esansiyel intraselliiler 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 olusturmasmi takiben hiicre Olimii olur (41).
Hidroksil iyonu kollajenle reaksiyona girerek, kollajenin sismesine ve kisalmasina
sebep olur. Koroziv yaniktan hemen sonra 6dem olusur ve 48 saat boyunca devam
edebilir. Kiigiik damarlarda hemoraji, trombiis olusur. Bu zeminde gelisen nekroz
yerini zamanla graniilasyon dokusuna birakir (4,41). Bu evrede bakteriyel
kontaminasyon da olayin istiine eklenerek kiiciik intramural apse olusumunu ve

hasarm ilerleyerek tam kat olmasina neden olabilir (40).

2.5.5. Histopatoloji

Koroziv madde yaniklar1 histopatolojik olarak ii¢ fazda incelenir:

Birinci evre: Akut nekrotik faz (1-4 giin arasi): Yogun inflamasyon, doku
proteinlerinin koagiilasyonu, nekroz ve mukozal hemoraji bu donemde degisik
derecelerde goriiliir. Submukozal damarlar ¢evresindeki tromboz, lokal nekroz ve
gangrene yol acabilir. Bu sirada ortaya ¢ikan serbest oksijen radikalleri de doku
hasarmi artirict etki gosterirler. Daha sonra bakteriyel kontaminasyon sonucu
intramural abseler olusabilir (40). Yanmigm derecesine bagli olarak inflamasyon

kas tabakasima kadar derinlesir.

16



Ikinci evre: Subakut faz (4-15 giin): Bu faz reparatif faz olarak da
bilinmektedir. Bu asamada doku 6demi geriler ve neovaskiilarizasyon baslar.
Mukozal reepitelizasyon iigiincii haftada baslar. Ancak kas dokusu yenilenemez
ve dokunun devamlili1 kollagen birikimi ile saglanir. Ugiincii haftada fibroblastik
proliferasyon ve kollagen molekiillerinin ¢apraz baglar yapmasi ile skar dokusu
olusmaya baslar. Ikinci haftada kollajen depolanmasi en iist diizeye ulasir, fakat
aylarca devam edebilir. Neovaskiilarizasyon baglar. Bu donemde 6zofagus en

zay1f halindedir, bu nedenle endoskopiden ka¢milmalidir.

Ucgiincii evre: Skatrizasyon faz (15-28 giin): Bu faz ikinci haftanin sonunda
baslar. Mukozal reepitelizasyon ligiincii haftada baslayip, genellikle altinc1 haftada
tamamlanir (48). Akut fibroblastik proliferasyon vardir, submukoza ve muskularis
eksternada striktiir formasyonu baslangici goriliir (49). Bu donemde, hem dairesel
hem de boyuna ulasan kontraksiyonlar1 sonucunda 6zofagusta daralma ve ayni
zamanda da kisalma g6zlenir (50) ve striktlir olusumunu azaltmaya yonelik tedavi
yapilmas: uygundur. Ik {ic ayda maksimum olan kollagen birikimi, iki yilda
normal doku kollageni diizeyine ve tipine donmektedir. Fakat fibrotik darlik
devam etmektedir.

Deneysel caligmalarda, alinan alkali konsantrasyonu arttik¢a olusan hasarin
derinliginin de arttig1 bildirilmistir. %3.8’lik NaOH submukozaya kadar nekroz
yaratirken, %10-17’lik konsantrasyonda kas tabakasi, %22’nin iizerinde

transmural nekroz olustugu gosterilmistir (51,52).

2.5.6. Toksik miktar

Degiskendir. Cocuklarda kaza ile az miktarda, ticari olarak pazarlanmig
klorak (sodyum hipoklorid) i¢ilmesi hafif mide bagirsak kanali irritasyonu disinda
belirti olusturmaz, ancak agikta satilan klorak daha derisik olabildiginden

icildiginde kiigiik miktarlar1 bile yakici etki yapabilir (36).
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Sekil 2.4. Koroziv 6zofagus yaniginin iyilesme déoneminden goriiniim (2).

2.6. Klinik

Koroziv madde alim1 yakinmasi ile gelen bir hastadan ve hastanin ailesinden
detayli bir 6ykii almak her zaman miimkiin degildir. Aileden Oncelikle igilen
maddenin cinsi, hatta maddenin kendisi istenerek icilen maddenin kimyasal
ozellikleri belirlenmeye calisilmalidir. Koroziv olduguna inanilan her madde;
0zofagusa zarar verecek yapida olmayabilir. Eger i¢ilen maddenin alkali ya da
asidik kuvveti fazla ise, aydmlatilmasi gereken ikinci durum ¢ocugun bu maddeyi
icip igmedigidir. Igtiyse miktar1 ve yutup yutmadigi degerlendirilmelidir. Dudak,
agiz ve orofarenkste eritem, 6dem, yutma zorlugu ve asir1 sekresyon klinisyenin
dikkat etmesi gereken noktalardir (53,54).

Koroziv madde alan infant ve ¢ocuklarin 6nemli bir kisminda semptom ve
bulgular ¢ok hafiftir (55,56). Cocuk ve infantlarin yaklasik olarak %6’sinda
koroziv maddelerin alimmi teyit eden bulgu ve semptomlar vardir. Kristal
yapidaki alkali maddeler nemli yiizeye yapisarak siddetli agriya yol agtiklarindan
siklikla hemen farkedilerek tekrar agiz yolu ile digar1 atilirlar (6). Yutulan ajanin
miktar1 ve formiilasyonuna (kat1 ya da sivi) dayanarak hasta gogiis veya karin
agrisindan sikayet edebilir (1). Ayrica agiz ve bogazda agri, agrili yutkunma,

solunum sikintisi, bulanti, kusma ve agizdan salya akmasi (hipersalivasyon)
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seklinde sikayeti olabilir (1,31,57). Disfoni, stridor, interkostal ¢ekilme, burun
kanad1 solunumu ve nefes darlig1 laringotrakeal hasarin belirtisi olabilir (57).

Peritoneal irritasyon bulgulart ve mental durum degisiklikleri ciddi
bulgulardir ve siddetli yaralanmayr gosterir (1). Agwr Ozofagus yaniklari
perforasyon, mediastinit, gastrik hemoraji, gastrokolik fistiil, aortodzofageal fistiil
ve trakeodzofageal fistiil ile sonlanabilir (1,57,58,59).

Disfaji, koroziv madde i¢ilmesinden sonra sik olarak ortaya ¢ikan semptom
olup 06zofagus hasarmma bagli olarak peristaltik hareketlerdeki degisim sonucu
gelisir (60). Disfaji eger akut donemden sonra da devam ederse derin kas
tabakalarinda gelisen fibrozisle ilgilidir. Striktiir olusumu disfajinin temel
sebeplerindendir. Bu da hastalarda malniitrisyona sebep olabilir (60-64).

Koroziv madde igcme Oykiisii bulunan ve ge¢ donemde disfaji ortaya ¢ikan
her olguda karsinom aranmalidir. Cilinkii koroziv madde yanigi sonrasinda
ozofagus kanseri gelisme riski %2-8 arasinda olup bu durumun 16 - 42 yil sonra
ortaya ¢ikt1g1 bildirilmistir. Yukarida sayilan semptomlarin herhangi biri 6zofagus
yaniklarmma eslik edebilir, ancak bu semptomlarin varligi 6zofagus yanigmnin
agirhigmmin gdstergesi olamaz (44,60).

Koroziv madde igen cocuklarda agiz ve cevresinde saptanan yaniklarin
O0zofagustaki hasarin gostergesi olamayacagi bildirilmistir (61). Agiz i¢i ve
farenkste bulgu olmaksizin 6nemli distal 6zofagus hasar1 goriilebilir (31,65).
Ozellikle ciddi agri, solunum sikintisi, tasikardi, yiikselen ates, ldkositoz,
abdominal hassasiyet ve gelisen sok tablosu yanigin siddetli oldugunun ve organ
perforasyonu ile beraber 6liimciil komplikasyonlarinim da gelistiginin habercisidir

(66-69).

2.7. Koroziv Madde Iciminde Gériilen Semptom ve Bulgular (22,66,39,41)

Semptomlar
* Disfaji
* Hipersalivasyon
* Agiz ve hipofarenkste agr1
* (GOgiis agrist

» Retrosternal ve epigastrik agr1
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» Karm agrisi

* Bulanti, kusma

Fizik muayene bulgulan

* Hipersalivasyon

* Dispne, takipne, hiperpne

» Tasikardi

» Stridor, ses kisiklig1, ses kayb1

* Mediastinit

* Perikardit

» Ploritis

* Trakeoozofageal fistiil

+  Ozofageoaortik fistiil

» Cilt alt1 amfizem

» Peritonit sonucu karinda hassasiyet, rebound, defans, bagirsak seslerinde
azalma,

* Sok

e Qastrointestinal sistem kanamasi

2.8. Tan1 Yontemleri

Koroziv madde alimindan sonra 6zofagus ve midede hasar varliginin
arastirilmasi onemlidir. Tanida koroziv s1v1 ya da kati maddenin alinma hikayesi,
dudaklar, agiz ve dilde yaniklar, agr1 ve disfaji durumunun varligi 6nemlidir (60).
Ancak Oykii ve fizik muayene ile yamigin derecesi hakkinda fikir edinmek
miimkiin degildir. Taniya agiklik getirecek ilk diisiiniilmesi gereken girisim
o0zofagoskopidir. Ayrica radyolojik degerlendirme ile direkt ve dolayh

bulgulardan faydalanmak da olasidir.

2.8.1. Ozofagogastroduodenoskopi (OGD)

Daha o6nce de belirtildigi gibi hastanin bulgu ve semptomlar1 yamigin
derecesini gosteren gilivenilir kriterler degildir. Hasarin gosterilmesinde en
glivenilir yontem st endoskopik incelemedir (72,73,74). Bu nedenle

0zofagoskopi 6zofagus yanigmin varligini direkt gérmek i¢in yapilir.
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Ozofagoskopi mutlaka genel anestezi altinda yapilmalidir. Rijit veya fleksibl
ozofagoskop kullanilabilir. Hastada stridor ile beraber farengeal yanik bulgulari
varsa, havayolu obstriikksiyonu arttrma riski nedeniyle erken o6zofagoskopi
kontrendikedir. Bu gibi durumlarda {ist solunum yollarim1 degerlendirmek i¢in
indirekt fiberoptik laringoskopi yapilmalidir. Ozofagoskopinin asil amaci
ozofagus yamigmin olup olmadigmi gdzlemlemektir. Ozofagoskopide ilk ciddi
yanik lezyonunun goriildiigli noktada durulmali, perforasyon riski nedeniyle daha
ileri gidilmemelidir (4,68,70). Ozofagoskopide yamgin derinligini tam olarak
gozlemek miimkiin degildir. Ancak O6zofagus yaniginin siddeti mutlaka
degerlendirilerek derecelendirilmelidir. Pratige her zaman yansimasa da, yanigin
derecesi hastanin uzun dénem sonuclar1 hakkinda faydali bilgiler verebilir. Bu

amagla siklikla kullanilan Di Costanzo kriterleri Cizelge 2.2.’de verilmistir.

Cizelge 2.2. Yaralanma siddetinin endoskopik olarak degerlendirilmesi. (Di
Costanzo evreleme sistemi) (31).

Evre 0 Normal
Evrel Mukozal 6dem ve hiperemi
Evre I1a Frajil hemorajik mukoza, eksuda ya da beyazims1 membranlar,

yiizeyel tlserler

Evre IIb Evre Ila + belirgin ya da sirkumferansiyel iilserler

Evre Illa | Kiiciik, daginik nekroz alanlari, kahverengi, siyah ya da gri
renkli alanlar.

Evre IlIb | Yaygin nekroz

Yukarida belirtilen siniflama sistemi; kesin sinirlar vermemesi ve prognoz
acisindan kesin olarak bilgilendirmemesine ragmen, yanigin tarif edilmesinde ve
siddeti hakkinda kabaca fikir vermekte ve hekimler arasindaki iletisimde
standartizasyonu saglamaktadir.

Ozofagogastroduodenoskopi ile ilgili gesitli yaklasimlar vardir. Bir grup
hemen, bir grup 48-72 saat bekledikten sonra, bir grup ise perforasyon riski
nedeni ile 5-15 giin sonrasini veya stabil olduktan sonrasini 6nermektedir (33,75).

Ozofagogastroduodenoskopi’nin erken (ilk 12 saatten sonra) yapilmasini
savunanlar bu siirede hasarin tim 6zofagus duvarina penetre olmadigmni ve

perforasyon olasiliginin daha az oldugunu 6ngoriirler. Erken endoskopinin yarari,
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0zofagus ve midedeki lezyonlarmn varligini ve agirlik derecesini gorerek erken
donemde uygun tedaviye baglanmasidir (76). Endoskopik olarak 6zofagusun
etkilenmediginin  goriildiigii  ¢ocuklar higbir tedavi verilmeden evine
gonderilebilir. Yanik tespit edilen ¢ocuklarda ise hemen tibbi tedaviye
baslanmalidir.

Kusma, stridor, disfaji, abdominal agri1 gibi belirti ve bulgularda %50
oraninda 6zofagusta hasar oldugu diisiiniilmelidir (33). Farenks 6demine bagli

dispne ve sok, acil endoskopinin kesin kontrendikasyonudur. Endoskop siddetli

yanigin ilerisine gegirilmemelidir (77).

_, -
g T 4

Sekil 2.5. Koroziv madde alimina bagl 6zofagusta olusan yaniklarin endoskopik
gortintiileri.

A. Alkali madde alimina bagl 6zofagusta 1.derece yanik (Mukozal 6dem ve hiperemi)
B. Asidik madde alimina bagh 6zofagusta 2.derece yanik (orta derecede iilserasyon)
C. Asidik madde alimina bagh 6zofagusta 3.derece yanik (derin iilserler ve kanamali alanlar) (40)

2.8.2. Radyoloji

Radyolojik ¢alismalar, 6zellikle akut komplikasyonlarin degerlendirilmesi
icin tanida yardimcidir. Postero-anterior ve lateral toraks grafileri ile ayakta direkt
karin grafileri akcigerler ve mediastenin degerlendirilmesi, 6zofagus ya da mide
perforasyonunun tanmmasinda 6nemli bilgiler saglar (53,54,67). Eger hastada
ates, sistemik sepsis ve 1ist gastrointestinal sistem bulgular1 ile beraber
perforasyon siiphesi varsa, suda ¢oziinen kontrast madde ile yapilan 6zofagus
grafisi, perforasyonu gostermek i¢in faydali olabilir. Kontrastli 6zofagus grafisi
ile degerlendirelemeyen oOzofagus segmenti hakkinda bilgi sahibi olmak,
motiliteyi gdzlemek, mukozal ya da transmural yaralanmanin ciddiyetini gérmek

ve ileri donemlerde iyilesmenin seyrini degerlendirmek igin faydali bilgiler
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edinmek miimkiinse de akut donem yerine 10-14. giinlerden sonra yapilmasi
onerilmektedir. Bu nedenle kontrastli calismalar, tant konulmasindan ziyade
hastanin takibi ve uygun tedavi yOntemlerinin se¢ilmesinde yardimci olmak

amactyla kullanilmaktadir (71).

2.8.3. Tomografi

Erken perforasyonun saptanmasinda, oral yoldan suda eriyen kontrast madde
verilerek ¢ekilen 6zofagus mide tomografisi duyarli metottur. Eger duodenumda
lezyon varsa kolon, pankreas, ince bagirsaklar cift kontrast tomografi ile
arastirilmalidir. Ayrica kronik donemde 6zofagus striktiirliniin kalinligii 6lgmede

kontrastli tomografi kullanilmalidir (33).

2.9. Koroziv Ozofagus Yanmiklarinda Komplikasyonlar

Koroziv maddelerin icilmesinden sonra dudaklar, agiz i¢i, farenks, larenks
ve Ozofagusta hasar olusabilir. Bu dokularin hasarlanmasi, ses kaybindan,
gidalarin yutulmasmdaki giicliige ve 6liime kadar varan komplikasyonlara neden

olabilmektedir (78).

2.9.1. Erken evre

Ozellikle aspirasyon ile kimyasal, sonrasinda kontaminasyon sonucunda
bakteriyel pndmoni olusabilir. Antibiyotik verilir ve destekleyici tedaviler yapilir.

Laringeal 6dem, koroziv maddenin yakici etkisi ve buna bagli yangisal
olaylar nedeni ile gelisir. Tani, yogun stridor gelismesi ve laringoskopi ile konur.
Yangiy1 baskilayici tedavi uygulanir. Agir olgularda acil trakeostomi ve solunum
destegi gerekebilir.

Ozofagus perforasyonu, koroziv maddelerin alimi ile olusan derin yaniklar
sonucu meydana gelir.

Mediastinit, perforasyon veya zayiflaylp bariyer 0Ozelligini kaybetmis
0zofagus duvarindan bakteri invazyonu sonucu olusur.

Koroziv maddenin midede yaptig1 ve sonrasinda gelisebilen hemorajik
gastrite bagli olarak mide gangreni ve perforasyonlari bildirilmistir.

Ozofagotrakeobronsial ve 6zofagoaortik fistiil, nadir ama &liimciil olan

komplikasyonlardir (10).
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2.9.2. iyilesme evresi
Bu donemde en Onemli sorun, uygun tedavi yapilmadig:1 takdirde olusan

darliktir. Steroid tedavisi ve gerekirse dilatasyon tedavisine baglanir (10).

2.9.3. Geg evre

Darlik olugsma evresinde uygun tedavinin yapilmamasit veya tedaviye
ragmen olusan skatrizasyonun kontraksiyonu sonucu darlk gelisir. Tam tikaniklik
halinde servikal 6zofagostomi ve gastrostomi gerekebilir. Tedavide uygun capa
erisilene kadar dilatasyon yapilir. Kisa segmental darliklarda eksizyon ve
Heineke-Mikulicz tipi 6zofagoplasti veya rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz
yapilabilecegi gibi, kortizon enjeksiyonu, dilatasyon ya da stent uygulanabilir.
Dilatasyon komplikasyonlar1 perforasyon, kanama, sepsis ve ¢ok nadir de olsa
beyin apsesidir. Uzun ve diizensiz darliklarda, kolondan, jejenumdan ya da
mideden hazirlanan tiip ile interpozisyon islemlerinin yapilmasi zorunlu olabilir.
Ge¢ donemde yanik sonucu dejenere olan 6zofagusta malignite gelistigi, bu
nedenle replasman yapilan hastalarda yanik 6zofagusun yerinde birakilmamasi
gerektigi bildirilmistir. Darliklarin engellenmesinde kullanilan kortikosteroidlerin
rolii halen tartigmalidir (10).

Koroziv madde igen hastalarda skuamoz hiicreli karsinom artmaktadir. Bu
siire ortalama 40-50 y1l arasinda degismektedir. Ozofagus kanserli hastalarm %1-
7’sinde koroziv madde alimi hikayesi vardir. Koroziv madde i¢imi ile 6zofagus
kanser riski 1000-3000 kat artar (79,80). Kanser gelisimi agirlikla darlik olan
yerde olur (33). Koroziv madde i¢imi gastrik mukozada da metaplazi gelistirebilir.
Bu nedenle yaralanma siiresi 20 yil1 gecen herkesin endoskopik takibe alinmasi
gerekir ve hastalara en az yilda bir kez endoskopi ve biyopsi yapilmasi

onerilmektedir (33,34).
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2.10. Tedavi

Ozofagusun koroziv yaniklar1 hakkinda bu giine kadar pek ¢ok degisik
tedavi Onerileri yaymlanmis, ancak tedavi yontemlerinin karsilastirmali sonuglari
nispeten yetersiz oldugundan herkes tarafindan kabul goren ortak bir yontem
heniiz bulunamamistir. Ayrica evde kullanilan yakici maddelerin kimyasal icerigi
de yillar icinde degismekte ve tedavi planlarmi etkilemektedir (51). Tedavinin
amaci iyilesmeyi saglamak, perforasyon, hizli fibrozis ve striktiir gelisimini
azaltacak 6nlemleri almaktir (33,81). Ik degerlendirme ajani saptama ve dzofagus
hasarinin yaygmligni belirlemeye yOneliktir. Maddenin igerisinde bulundugu
kabin goriilmesi gerekir. Boylece maddenin igerigine iliskin bilgi edinilmesi

kolaylasir (82,83).

2.10.1. Koroziv 6zofagus yaniklarinda erken donem tedavi

Koroziv madde alan hasta acil servise basvurdugunda iyi bir anamnez
almmalidir (33). Vital fonksiyonlarin stabilizasyonu saglanmalidir (10). Koroziv
madde alan hasta olaydan hemen sonra goriilmiisse ilk yapilmasi gereken solunum
durumunu degerlendirmek ve gerekiyorsa solunum yolunu a¢gmaktir (84). Bunun
icin basa pozisyon vermek, agiz i¢i ve faringeal aspirasyon yapmak yeterli
olabilir. Es zamanl olarak damar yolu agilmalidir. Hastaya agizdan herhangi bir
madde verilmemeli ve hasta kusturulmamalidir (10,73). igilen koroziv maddenin
miktar1 genellikle azdir, ¢linkii yakici madde yanlishikla agza alinmistir ve ilk
yudumda durum fark edilerek disar1 atilmaya calisilir (67).

Ilk 48 saat inflamasyonun en siddetli oldugu dénemdir. Cocuklar siddetli
intraluminal 6dem nedeni ile tiikiiriiklerini dahi yutamayabilirler. Koroziv madde
icen bir ¢ocuk dnce kusma, aspirasyon ve tikanma olasiliklarina karsin gézlem
altinda tutulur. Tikiriiklerini yutamadiklar1 durumlarda farenks atravmatik
bicimde sik sik aspire edilir. Kusma midedeki yakict maddenin 6zofagus ile
temasini artiracagidan kusturmak kontrendikedir (67,76).

Koroziv madde ictigi belirtilen, buna karsilik, agiz ve orofarenks
mukozasinda yanik tespit edilmeyen c¢ocuklara dikkatli bir fizik muayene
yapilmali, akciger grafisi ve gerek goriiliirse ayakta direkt karin grafisi ¢ekilmeli

ve tercihen 12-24 saat icinde 6zofagoskopi yapilmalidir (10,33,83).
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Koroziv madde aliminda dikkat edilmesi gereken acil durumlar akut
solunum yetmezligi ve Ozofagus perforasyonudur. Akut solunum yetmezligi
koroziv madde miktarindan bagimmsizdir ve laringeal spazm veya Odemin
artmasina bagl gelisir. Hastada stridor, dispne, tasipne gelisimi uyaricit olmalidir.
Hastaya yiliksek doz kortikosteroid verilmeli ve vakit kaybetmeden entiibe
edilmelidir (55,85).

Ozofagus perforasyonu ise koroziv madde derisik ise ve cok miktarda
alimdiginda goriilebilir. Hastada hematemez, odinofaji ve retrosternal gogiis agrisi
uyarici olmalidir. Mediasten ve plevral boslugun kontaminasyonuna bagh ates,
sepsis ve sok vardwr. Hastaya genis spektrumlu antibiyotikler verilmeli ve
torakotomi geciktirilmemelidir (86).

Koroziv 6zofagus yaniklarinda tedavinin temel amaci 6zofagusun bir siire
dinlendirilmesi ve darlik gelisiminin 6nlenmesidir. Destek tedavisi i¢in hastaya
genis spektrumlu antibiyotik, lokal veya sistemik kortikosteroid, vitamin, proton
pompa inhibitorii (PPI) verilmesi rutin uygulamalar arasinda sayilabilir. Hastalara
erken beslenme ve stent amaciyla nazogastrik sonda uygulanabilir. Nazogastrik
sonda perforasyon olasiligma karsilik dikkatli bir sekilde takilmalidir. Oral
beslenmeye gecis 6zofagusun iyilesmesine baglidir. Agrili yutkunma ve salya
akismin azalmasi gibi yutma fonksiyonlarmin diizelmesiyle oral beslenmeye
gecilir. Oral denemeler sulu gidalarla baslanir ve hasta yediklerini tolere ettikce
kat1 gidalara gegilir. Oral beslenmenin yapilamadigi agir yanik olgularinda ise

parenteral nutrisyon tedavisi ve gastrostomi secenekleri degerlendirilir.

2.10.2. Ozofagus darhklarinin 6nlenmesine yonelik tedaviler

Kortikosteroid: Sistemik kortikosteroidlerin kullanimi ile ilgili kesin ve net
cizgiler belli degildir. Kortikosteroidler antiinflamatuvar etkileri olup yaranin
gerilme giicii, epitelizasyon hizi ve neovaskiilarizasyon Tlzerinden yara
kontraksiyonunu inhibe ederler, bir yandan da prolil hidroksilaz1 ve lizil oksidaz1
azaltarak diger yandan kollajenaz arttirarak kollagen yikimimni hizlandirirlar ve bu
ozelliklerinden dolay1 koroziv 6zofagus yaniklarinin tedavisinde bazi merkezlerce
kullanilmaktadirlar (10). Deksametazon 1 mg/kg/giin, prednizolon 2 mg/kg/giin
onerilmektedir. Deksametazonun bu dozlarda prednizolondan daha etkili oldugu

bildirilmistir (53,87). Tedavi siiresi 2-3 hafta olup doz kademeli olarak azaltilarak
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kesilmektedir. Kortikosteroid tedavisine taraf olanlar tedaviye miimkiin oldugunca
erken, O6zellikle akut nekrotik faz doneminde (1-4. giinlerde) baslanmasini ve
tedavinin 3-4 haftaya kadar uzatilmasini1 6nermektedir (4,68,69,88).

Bununla beraber kortikosteroidler septik komplikasyonlar1 arttirmalar1 ve
perforasyon bulgularmi gizleme olasiliklar1 nedeniyle agir koroziv yaniklarinda
kontraendikedirler.

Ozofageal Stent: Agir yaniklarda hem darlik gelisimini engellemek hem de
erken enteral beslenme amaciyla 6zofageal stent - nazogastrik sonda takilir.
Koroziv 6zofagus yaniklarinda mukoza biitlinliigii bozulmustur. Bu nedenle stentler
yapigsmay1 engellemek ve limeni acik tutmak amaciyla yerlestirilir. 6-8 haftalik siire
yeterlidir. Brota ve arkadaslar1 6zofagus dilatasyonuna cevap vermeyen 10 hastada
22 stent uygulamasinin basarili oldugunu bildirmigsler (94,95). Mutaf ve arkadaslari
0zofagus yanmigindan sonra remodelizasyonun bir yil boyunca devam ettigi ve bu
nedenle bu siirede 6zofagus limeninin acik tutulmasi gerektigini savunmustur.
Bunun i¢in kalip adin1 verdikleri 6zel bir stent gelistirmisler ve uygulamanin %69
basarili oldugunu bildirilmislerdir (89). Giinlimiizde nazogastrik sondalar daha ¢ok
oral alimm gecikecegi diisiiniilen agr yanik olgularinda erken enteral beslenme
amactyla kullanilmaktadir. Agir yaniklarda nazogastrik sondalar perforasyon riski
nedeniyle dikkatli takilmalidir (96,97).

Profilaktik = Dilatasyon:  Agir yamklarda 1-3.haftada  proflaktik
dilatasyonunun striktiir gelisimini engelledigi ileri siiriilmiistiir (98,99). Bazi
arastirmacilar ise proflaktik dilatasyonun striktiir gelisimini engellemedigi, ancak

striktiir alanin1 sinirladigi ve dilatasyona olumlu cevap verdigini bildirmistir (6).

2.10.3. Ozofagus darhklarinda tedavi

Ozofagus Dilatasyonu: lyilesmekte olan dzofagusta yara kontraksiyonunu
onlemek amaciyla yapilmaktadir. Ozofagus dilatasyonu daima genel anestezi
altinda ve yeni yaralanmalara yol agmayacak sekilde yapilmalidir (14, 88).
Ozofagus dilatasyonu antegrad ve retrograd yapilabilir. Antegrad dilatasyonlar
0zofagoskopi yardimiyla rijit dilatatorlerle yapilmaktadir. Antegrad dilatasyon
kilavuz tel yardimiyla (Savary dilatator) ve kilavuz tel kullanilmadan (Maloney
dilatator) korlemesine yapilabilir. Kilavuz tel kullanimi perforasyon riski

acisindan daha giivenli bir yontemdir. Retrograd dilatasyonda (Tucker dilatator)
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gastrostomi - agiz yoniinde kilavuz ip yardimiyla rijit dilatatérler inceden kalina
dogru cekilir. Ozellikle uzun segment darliklarda bu ydontem daha giivenlidir
(14,22,88,100). Bir diger yontem de balon dilatasyonudur. Bu yontemde balon
0zofagoskop ve/veya fluoroskop yardimiyla striktiir alanma yerlestirilir ve
insuflator yardimiyla sisirilir. Balon dilatasyon rijit dilatatorlerin aksiyal itici veya
cekici kuvvet uygulamalarindan farkl olarak daralan segmenti radyal ve yekpare
genisletmektedir. Bu nedenle balon dilatasyon ydnteminin rijit dilatatorlerden
daha giivenli ve etkili oldugu ileri siiriiliir. Ozofagus dilatasyonunuda temel kural
mukozal kanamanin basladigi noktada islemin sonlandirilmasidir. Bunun iki
sebebi vardir: 1. Mukoza biitiinliigli bozuldugu i¢in yara iyilesmesi yeniden
fibrozis ve striktiirle sonuclanacaktir. 2. Ozofagusun serozasi olmadigindan bir
sonraki girisimde perforasyon olasilig1 artmistir.

Ozofagus dilatasyon programu ii¢ haftada bir 12-18 ay siireyle yapilmalidr.
Bunun nedeni kollajen turnover’mmn 3 hafta siirdiigii i¢indir. Insanda yara
iyilesmesi ise 12—18 ayda tamamlanir ve maksimum 24 ay siirer. Bu siireden
sonra 6zofagus dilatasyonu icin 1srar etmemek ve baska tedavi segeneklerini
degerlendirmek gerekir. Bir baska protokole gore ilk dilatasyonun 3 haftada bir ve
3 ay siireyle, daha sonra dilatasyon aralar1 acilarak 1, 2, 3 ayda bir ve toplam 12
ay siireyle yapilmasi onerilmektedir. Hastalar yanik sonrasi 5 yil boyunca takipten
cikarilmamalidir. Dilatasyon isleminde karsilagilan komplikasyonlar nadir
degildir. Biitlin dilatasyon yontemlerinde tedavi sirasi ve sonrasinda O6zofagus
perforasyonu, trakeoozofageal fistiil, mediastinit, pndmotoraks, ampiyem,
bakteriyemi veya beyin apsesi bildirilmistir (4,22).

Antibiyotik, H,-Reseptor Blokeri, Proton Pompa Inhibitérii (PPI): Genis
spektrumlu antibiyotik tedavisinin amaci 6zofagusun biitiinliigli ve mukoza
bariyeri bozuldugunda buradan kontaminasyon ve mediastinit gelisiminin
engellenmesidir. Giiniimiizde antibiyotik tedavisinin rutin uygulanimi olmasa da
agr yaniklarda tercih edilmektedir (98). Koroziv 6zofagus yaniklarinda antasit,
H,-Reseptor Blokeri, PPI kullanilmaktadir. Bu tedavilerin amaci 6zofagustaki
hasarli alam1 mide asidinden korumak ve hasarin artmasini engellemektir.

Gilintimiizde bu tedavilerin rutin uygulanimi yoktur. Ancak 6zellikle direngli
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striktiir olgularinda gastro6zofageal reflii mutlaka akla gelmeli tan1 ve tedavisi
geciktirilmemelidir (101).

Cerrahi Tedavi: “En 1yi 0Ozofagus hastanin kendi 0zofagusudur”
kavramindan hareket edilirse mevcut 6zofagusun korunmasi i¢in her seyin
denenmesi gerektigi aciktir. Ancak tiim ¢abalara ragmen 6zofagus striktiirii tedavi
olmuyor, hastanin biiylime ve gelismesi etkileniyorsa cerrahi tedavi
diistiniilmelidir. Kisa segment stiktiirlerde rezeksiyonu/anastomoz veya kolon
yama denenebilir. Ancak cok zaman uzun segment striktiir vardir ve gevre
dokularin disseksiyonu fibrozis nedeniyle bir hayli zorlasmistir. Bu durumda
ozofagus replasmani yapilir. Ozofagusun yerine kullanilacak organm bir takim

Ozellikleri olmasi istenir.

Bunlar:

I- Cocugun beslenmesini rahat saglamasi

2- Hastanm solunum ve kardiyak fonksiyonlarmni etkilememesi
3- Mide asidine ve refliiye kars1 direngli olmasi

4- Greftin kendisine ait deformitelerinin olmamasi

5- Cocukla birlikte gelismeli, eriskin doneminde de fonksiyon gérmelidir.

Kullanilan organm retrosternal, arka mediasten ve transtorasik olmak iizere
ti¢ farkli yerlesimi s6z konusu olabilir. Arka mediasten en dogal ve en kisa yoldur.
Agir yaniklarda bolgedeki fibrozis nedeniyle diseksiyonun gii¢ olacagi beklentisi
varsa bu yol tercih edilmemelidir. Retrosternal yol ise kolay fakat uzun bir yoldur.
Ustelik greftin farkli noktalarda acilanmalar yapacagindan beslenmesi bozulabilir.
Transtorasik yol ise torakotofrenotomi eklendigi ve cocugun biiylime gelismesini
etkiledigi i¢in daha az tercih edilmektedir.

Ozofagus replasman tedavisinde en yaygm kullanilan organ kolondur.
Kolonik greftler sol kolik, sag kolik ve orta kolik arter tabanli olarak hazirlanir.
Kolonun iist ucu servikal 6zofagusa, alt ucu ise mide kiigiik kurvaturuna veya
antruma anastomoz edilir. Kolon segmenti alindiktan sonra uglara ileokolik veya
kolokolik anastomoz yapilir (Sekil 2.6.). Bu cerrahi teknigin ¢ok anastomoz
gerektirmesi ve kolon segmentinin zamanla uzamasi/sarkmast dezavantajdir.

Kolon segmentinde peristaltizm olmadigindan besinler yer c¢ekiminin etkisiyle
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mideye ulasir. Kolon interpozisyonunda sag-sol kolon segmenti se¢imi, izo-
anizoperistaltik olusu, piloroplasti ve antireflii konusunda kesinlik yoktur (102).

Kolon replasmani disinda gastrik tlip, gastrik transpozisyon, jejunal
interpozisyon ve serbest jejunal greft kullanilmaktadir.

Gastrik tiip 0zofagoplastide sag/sol gastroepiploik arter baglanarak mide
biiylik kurvaturdan stapler yardimiyla ters/diiz tiip hazirlanmaktadir. Anastomoz
hattinin uzun olusu anastomoz kenarlarindan marjinal {lserlerin goriilmesi
dezavantajdir. Ayrica trunkal vagatomi ve piloroplastinin fizyolojiye aykiri
oldugu ileri siirtilmektedir (Sekil 2.7).

Gastrik transpozisyonda ise mide iskeletize edilerek retrohiler yukari ¢ekilir
servikal 6zofagusa anostomoz edilir (Sekil 2.8.). Jejunal interpozisyonda jejunum
Treitz’dan sonra kesilir, proksimal ug¢ toraksdan yukari almip 06zofagusa
anastomoz edilirken, distali mideye anastomoz edilir. Intestinal devamlilik jejuno-
jejunal anastomoz ile saglanir. Serbest jejunal greftte ise jejunum pedikiili ile
birlikte mikrovaskiiler yontemle anastomoz edilebilmektedir. Ozofagus
replasmaninda kullanilan dokularin giicli ve zayif yonleri g¢izelge 2.3.°te
gosterilmistir. Ozofagus replasmani yapilirken &zofagusun yerinde birakilip
birakilamayacagi konusu tartismalidir. Agwr 6zofagus yaniklarinda, tekrarlayan
0zofagus dilatasyonlarin etkisiyle periozofageal fibrozis sebebiyle 6zofajektomi
zor olmaktadir. Ozofagusu yerinde birakmanin sakincas: mukosel benzeri biiyiik
kist ve apselerin olusmasi, mediastine riiptiir riski ve ileri yaglarda yanik

zemininden malignite gelismesidir (97,103,104,105).
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Sekil 2.6. Retrosternal kolon interpozisyonu (88).

oAa

T a

Sol veya middle kolik arter tabanli kolon grefti hazirlanir. Geride kalan kolon uglar iki sirali
siitiirlerle anastomoz edilir.

Karin 6n duvarinda ksifoide yakin bir noktadan greftin ve onu besleyen damarlarin
sikismadan ve agilanmadan gegebilecegi bir bosluk hazirlanir.

Greftin distal ucu mideye anastomoz edilir.

Greft daha 6nce hazirlanan fasya boslugundan disar1 alinir. E. Sol servikal bolgede 6zofagus
bulunup, ucu disar1 almur.

Yukaridan ve asagidan parmak diseksiyonuyla greftin sikigmadan servikal bdlgeye
taginabilecegi genislikte retrosternal bir tiinel hazirlanir. Kolon 6zofageal uca anastomoz
edilir.

Retrosternal

Retrohiler rotalar.
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Sekil 2.7. Klasik gastrik tiip ameliyati.

A.  Ozofajektomi yapildiktan sonra mevcut gastrostomi deligi onarilr.
B. Biiyiik kurvatur tarafinda sol gastroepiploik damarlarla beslenen bir tiip stapler yardimiyla
hazirlanir.

C. ve D. Daha asagidan yeni bir gastrostomi agilir. Piloroplasti yapilir ve gastrik tiip hiatustan
gegirilip saglam 6zofagusa anastomoz edilir.
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Sekil 2.8. Gastrik transpozisyon (88).

A.  Gastrostomi girisi onarildiktan ve 6zofajektomi yapildiktan sonra mide iskeletize edilir.

B. Iskeletize edilmis mide yukar1 cekilmeye hazirdir. Vagatomi de yapilmis oldugundan
piloroplasti yapilir.

C. Servikal bolgede saglam 6zofagus ucu anastomoza hazir duruma getirilir.

D.  Mide fundusunun boyuna gerginlik olmadan gelip gelmedigi kontrol edilir.

E. Retrohiler boslukta midenin gegmesine izin verecek bir tiinel hazirlanir.

F. ve G. Servikal bolgede mide 6zofagus anastomoz edilir. Beslenme amagli jejunostomi tiipii
yerlestirilip ameliyata son verilir.
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Cizelge 2.3. Ozofagus replasmaninda kullanilan organlar ve teknikler (31).

Kullamilan Organ | Avantajlarn Dezavantajlan
Kolon Yeterli uzunluk Stipheli kan akimi
Nadir reflii Greft nekrozu
Anastomoz kagagi
Anastomoz darlig1
Coklu anastomoz
Yavas transit zamani
Gastrik tlip Yeterli uzunluk Uzun siitiir hatt1
Iyi kan akimi Anastomoz darlik
Hizli transit zamam Anastomoz kagagi
Reflii
Jejunum Uygun boyut Stipheli kan akimi
Greft boyu yetersizligi
Multipl anastomoz
Serbest jejunal greft | Uygun boyut Mikrovaskiiler anastomoz

Iyi peristaltik aktivite

Uzun ameliyat zamani
Stipheli kan akimi

Mide

Yeterli uzunluk
Miikemmel kan akimi
Tek anastomoz

Toraksta ¢ok yer kaplamasi
Erken reflii
Ge¢ mide bosalimi
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Ocak 1989 - Ocak 2013 tarihleri arasinda koroziv madde alimi
nedeniyle Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne bagvuran, yatirilarak
tedavi ve takibi yapilan 275 hastanin dosyasinin retrospektif olarak incelenmesi
ile gerceklestirilmistir. Cocuk cerrahisi servisine yatirilan hastalara ait kayitlar
incelenerek hasta dosyalarina ulasilmistir. Ulasilan dosyalarda asagidaki veriler
incelenmistir:

Kimlik bilgileri, cinsiyet, yas, olaym oldugu tarih, hastaneye bagvurdugu
tarth, alinan koroziv madde, hastaneye gelis bulgular1 (oral mukoza bulgulari,
kusma, hipersalivasyon, yutma giicliigii, solunum sikintis1), ek hastaliklar,
radyolojik goriintiilemeler, hastanede kalis siiresi, 6zofagoskopi bulgular:
sonuglari, erken ve ge¢ donem komplikasyonlar (darlik, mide ¢ikis obstriiksiyonu,
gastroozofageal reflii) ve tedavi yaklagimlar.

Calismada hastalar yas gruplari, igilen koroziv maddeler ve kimyasal
ozelliklerine gore smiflandirilmstr.

Bagvuran hastalarin tiimiine genel anestezi altinda rijit 6zofagoskop ile
ozofagoskopi yapilmistir. Ozofagoskopi bulgular1 Di Costanzo evreleme
sistemine gore smiflandirilmistir.

Koroziv madde alimmm 3-4. haftalarinda yapilan kontrol 6zofagus mide
duodenum pasaj incelemeleri, “C” kollu dijital rontgen cihazlar1 ile a¢ karnina
gerceklestirildi. Radyolojik inceleme sirasinda hastaya, %76 Urografin® oral
yoldan veya nazogastrik sondadan verildi. Hasta ayakta, anteroposterior
pozisyonda iken yaklasik 30-40 ml oral kontrast madde verilerek, 6zofagus trasesi
boyunca degerlendirme yapildi. Ayni islem hasta sol ve/veya saga dondiiriilerek
lateral grafiler icin tekrarlandi. Trendelenburg pozisyonunda gastrodzofageal reflii
arastirildi. Bunun i¢in hastaya karin i¢i basincini artiracak Valsalva veya benzeri
manevralar yaptirilarak kontrast maddenin 0zofagusa geri gecisi arastirildi.
Kontrast maddenin pilordan duodenuma pasaji izlendi. Fazla doz almamasi i¢in
islem olabildigince kisa 1sinlamalarla radyasyon dozunu azaltacak tedbirler
alinarak yapild1.

Istatistiksel degerlendirme: Kategorik verilerin analizinde Pearson Chi-

Square testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Koroziv madde i¢imi nedeni ile Ocak 1989 - Ocak 2013 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Cerrahisi Klinigi’ne
yatirilarak tedavi goren 275 c¢ocuga ait hasta dosyalarmin retrospektif

incelemesindeki bulgular asagidaki boliimlerde sunulmustur.

4.1. Yas Dagilhm

Olgularin en kiigligliniin 4/12, en biyiliginin 16 yasinda oldugu, yas
ortalamasiin 30/12 oldugu saptanmistir.

Olgularin %731 (201 hasta) 0-3 yas, %17’si (46 hasta) 4-6 yas, %10’u (28
hasta) 7 yas ve lizeri idi. Hastalari yas ve yas grubu dagilimlar1 Cizelge 4.1, Sekil
4.1. ve Sekil 4.2.°de goriilmektedir. Ayrica yas arttikga koroziv madde i¢ciminin

azaldig1 gozlenmistir.

Cizelge 4.1. Yas dagilimi.

Yas n %
<1 n=_§ 2,9
1 n=69 25,1
2 n="78 28,4
3 n=46 16,72
4 n=21 7,63
5 n=16 5,81
6 n=9 3,27
7 n=3 1,1
8 n=3 1,1
9 n=4 1,45
10 n=4 1,45
11 n=>5 1,81
12 n=1 0,36
13 n=2 0,72
14 n=2 0,72
15 n=3 1,1
16 n=1 0,36
Toplam 275 100,0
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Sekil 4.1. Yas dagilimu.

0-3 yas
73%

Sekil 4.2. Yas grubu dagilimi.

4.2. Cinsiyet Dagilim

Olgularm 108’inin (%39,3) kiz, 167’sinin (%60,7) erkek oldugu goriildii
(Sekil 4.3.).

Erleck
1o
al% iz

39%

Sekil 4.3. Cinsiyet dagilimu.
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4.3. Mevsimsel Dagihhm

Koroziv madde igimlerinin en sik yaz ve bahar aylarinda oldugu

gorilmistiir (Sekil 4.4.).

100 /
80 /

60 -

40

Hasta sayisi

20

0 | | | ,/

Kis ilkbahar Yaz Sonbahar

Sekil 4.4. Koroziv madde i¢iminin mevsimlere gore dagilimi.

4.4. Yillara Gore Dagihim

Son yillarda koroziv madde i¢imi nedeniyle hastaneye yatisi yapilan hasta

sayisinda artma oldugu goriilmiistiir (Sekil 4.5.).
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Sekil 4.5. Yillara gore hasta dagilimi
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4.5. Koroziv Madde Tiiriine Gore Dagilim

En sik igilen koroziv maddelerin yag coziicii (%29,4) ve kire¢ ¢oziicii
(%26,1) oldugu goriildii (Cizelge 4.2.).

Hastalarin 152’sinin (%55) alkali, 108’inin (%39) asit ve 15’inin (%06)
niteligi bilinmeyen bir madde alimi nedeniyle takip edildigi goriildii (Sekil 4.6.).

]

200 ~ 5
150 e 108

100

Hasta sayist
=4
1

Alkali Asil Bilitnmivor

Sekil 4.6. Koroziv maddelerin niteliklerine goére dagilimu.

Cizelge 4.2. Koroziv maddelerin dagilimu.

Koroziv Madde n %
Yag coziicii 81 29,4
Kireg ¢oziicli 72 26,1
Lavabo agici 23 8,3
Camasir suyu 15 5,4
Bulasik makinasi parlaticisi 12 4,3
Kir ¢oziicii 8 2.9
Nitrik asit 7 2,5
Hidrojen peroksit 6 2,1
Tuzruhu 5 1,8
Metil etil keton peroksid 4 1,4
Pas ¢oziicii 3 1
Sigil ilact 3 1
Klima temizleyicisi 3 1
Akl suyu 2 0,7
Potasyum oksit (giibre) 2 0,7
Bulasik deterjani 2 0,7
Kireg 2 0,7
Digerleri (Asidik s1vi, Bakir siilfat, Banyo temizleyicisi,
Fosfprik asit, Kﬁkﬁrt, Sirlfe, Trikloroasetik asit, Bule_l.slk 15 54
makinas1 deterjani, Camsil, Hali sampuani, Ozon, Tiil ’
beyazlatici, Bally, Bacasil, Bilinmiyor)
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4.6. Eslik Eden Hastahiklar

Iki hasta disinda mental durumu etkileyebilecek ek hastalik bulunmamakta
idi. Epilepsi nedeniyle takipte olan 2 hastada mental retardasyon bulgularmin
olmadigi goriildii.

Koroziv madde icen hastalarimizda bulunan ek patolojik durumlar su
sekildedir: Epilepsi hastas1 (n=2), hipospadias (n=1), BAT (n=1), akalazya (n=1),
hidronefroz (n=1), istenmeyen gebelik (n=1), opere pilor stenozu (n=1), Fallot
tetralojisi (n=1).

274 olgunun (%99,6) kaza ile bir hastanin ise (%0,4) intihar amaciyla
koroziv madde ictigi goriilmiistiir. 22 haftalik gebelik durumu olan 15 yasindaki

hastanin HCl i¢erek intihar girisiminde bulundugu goriildii.

4.7. Koroziv Madde I¢imi Sonrasi Bulgular

4.7.1. Kusma
Koroziv madde i¢imi sonrasit 172 hastada (%62,5) kusmanin oldugu, 103

hastada (%37,5) kusmanin olmadig1 goriildii (Sekil 4.7.).

e

Var - ol

63% 4

Yok
37%

Sekil 4.7. Koroziv madde i¢imi sonras1 kusma oranu.

4.7.2. Oral mukoza bulgulan

Fizik muayenede 109 hastanin (%40) oral mukozasinin normal, 166 hastada
ise (%60) yanik lezyonu bulundugu goriildii, bunlar 72 hastada (%26) hiperemi,
65 hastada (%?24) fibrin plaklari, 29 hastada (%10) erozyon seklinde idi (Sekil
4.8.). Bazi hastalarda bu lezyonlar birlikte goriilmekle beraber sayisal

degerlendirmeye daha belirgin olan lezyon alinmistir.
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Sekil 4.8. Oral mukoza bulgularinin dagilimi.

4.7.3. Hipersalivasyon
Koroziv madde i¢imi sonras1 hastalarin %25’inde (70 hasta) hipersalivasyon

oldugu gozlendi (Sekil 4.9.).

Sekil 4.9. Koroziv madde i¢imi sonras1 hipersalivasyon dagilimi.

4.7.4. Akciger grafileri

Hastalarin %73,1’inin (201 hasta) cekilen PA akciger grafisinde patoloji
bulunmazken, %]15,3’iinde (42 hasta) infiltrasyon, %0,4’tinde (1 hasta)
pnomomediastinum ile uyumlu goériinlim saptanmistir. Hastalarin %11,3’tine (31
hasta) grafi cekilmedigi gdriilmiistiir. iki hastada (%0,7) basvuru aninda solunum
sikintisinin oldugu, ancak mekanik ventilator gereksinimi olmadan yakinmalarinin

geriledigi kaydedilmistir.

4.7.5. Ozofagoskopik degerlendirme
Hastalarin tiimiine H, reseptor blokeri ve antibiyotik (sulbaktam ampisilin)
baslanmis ve %14,9’una ilk 24 saat i¢cinde, %72’sine ilk 24 saatten sonra,

%9,8’1ne ise 48 saat sonra veya daha ge¢ 6zofagoskopi yapilmistir (Cizelge 4.3.).

Cizelge 4.3. Ozofagoskopi zamanmin degerlendirilmesi

Ozofagoskopi <24 24-48 .. .. .. .. ..

zamanlamasi saat saat 3.giin 4.giin | 5.giin | 6.giin | 8.giin
n n=41 n =198 n=27 n=4 n=2 n=2 n=1
% %14.,9 %72 %9,8 %]1,5 %0,7 | %0,7 | %0,4
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Ozofagoskopide patolojik bulgular Di Costanzo Evreleme Sistemine gore
siniflandirilmistir. Hastalarin %28,4’tinde (78 hasta) yanik saptanmazken
(Evre 0), %20,4’inde (56 hasta) Evre I, %26,5’inde (73 hasta) Evre Ila,
%24,7’sinde (68 hasta) Evre IIb yanik oldugu goriildi (Sekil 4.10.). Sirkiiler
fibrin plaklar1 goriildiigii durumlarda (Evre IIb) perforasyon riski yliksek
olmasi nedeniyle 6zofagoskop daha distale ilerletilmemistir. Bu nedenle Evre

III yanik varlig1 gosterilememistir.

Il

Evie O Evrel Evre Ila Evre IIb

Hasta say1si

Sekil 4.10. Ozofagoskopi bulgularinin evreye gore dagilimu.

4.7.6. Kusma yanik derecesi iliskisi

Ozofagoskopisinde yanik saptanmayan hastalarm %44,9, Evre I yanik
olanlarin %48,2, Evre Ila olanlarin %64,4, Evre IIb yanik olanlarin %92,6’sinda
kusmanin oldugu goriildi (Sekil 4.11.).

100 -

5
g 40 —/
M

20 -/

Evre 0 Eviel Evre Ila Evre IIb

Sekil 4.11. Ozofagoskopi bulgulari ile kusmanin iliskisi.
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Kusmasi olan (172 hasta) hastalarin %20,3’iiniin 6zofagoskopisinde yanik
olmadigi, %15,7’sinde Evre I, %27,3linde Evre Ila, %36,7’sinde Evre IIb yanik
oldugu goriildii (Sekil 4.12.).

40 -

%020 -

10 /

Evie 0 Eviel Evre lla Evre IIb

Sekil 4.12. Kusmasi olan hastalarin 6zofagoskopi bulgulari.

Hemorajik vasifta kusmasi olan (9 hasta) hastalarin %77,8’inde Evre IIb,

%11,1’inde Evre Ila, %11,1’inde Evre I yanik oldugu goriildii (Sekil 4.13.).

Evre I1a
11%

Eviel
11%

Sekil 4.13. Hemorajik vasifta kusmasi olan hastalarin 6zofagoskopi bulgularmin
karsilastirilmasi.

4.7.7. Oral lezyonlar ile yanik derecesi iliskisi
Oral mukozas1 normal olan hastalarin %45,9’unun 6zofagoskopisinde yanik
saptanmadi, %22’sinde Evre I, %22,9’unda Evre Ila, %9,2’sinde Evre IIb yanik

oldugu goriildii.

43



Oral mukozasinda patolojik bulgu olan hastalarda ise %17 oraninda
0zofagusta yanik gozlenmezken, %19’unda Evre I, %29’unda Evre Ila ve

%35’inde Evre 1Ib yanik saptandi (Cizelge 4.4., Sekil 4.14.).

Cizelge 4.4. Oral mukoza bulgulari ile 6zofagoskopi bulgularinin karsilastiriimasi.

Ozofagoskopi bulgulari
Mukoza Evre Evre Evre Evre
bulgular 0 | lla lib
n=50 n=24 n=25 n=10
Normal %64 %43 %34 %15
%46 %22 %23 %9
n=28 n=32 n=48 n=58
Patolojik %36 %57 %66 %85
%17 %19 %29 %35

90 - 85

&0 - EEvre

70 / 54 EmEvrel b6

mEvrella 57
60 -
mEvrell b
50 - 43
36

40 - 34

30 A

50 - 15

10 -
%

O

Normal Patolojik

Sekil 4.14. Oral mukozasinda patolojik bulgular olan ve olmayan hastalarin
0zofagoskopi bulgularinin degerlendirilmesi.

Oral mukozada hiperemi saptanan hastalarin %20,8’inin 6zofagoskopisinde
yanik saptanmadi, %26,4’iinde Evre I, %30,6’sinda Evre Ila, %22,2’sinde Evre
IIb yanik oldugu gorildii.

Oral mukozada fibrin plaklar1 olan hastalarin %9,2’sinin 6zofagoskopisinde
yanik saptanmadi, %13,8’inde Evre I, %29,2’sinde Evre Ila, %47,8’inde Evre I1b
yanik oldugu goriildii.
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Oral mukozada erozyon olan hastalarin %24,1’inin 6zofagoskopisinde yanik
saptanmadi, 13,8’inde Evre I, %24,1’inde Evre Ila, %38’inde Evre IIb yanik

oldugu goriildii.

4.7.8. Hipersalivasyon ile yanik derecesi iliskisi

Koroziv madde i¢imi sonrasi hipersalivasyon olan (70 hasta) hastalarin
%17,1’inin  6zofagoskopisinde yanik saptanmadi, %11,4’tinde Evre 1,
%28,6’smda Evre Ila, %42,9’unda Evre IIb yanik oldugu goriildii.

Koroziv madde i¢imi sonrasi hipersalivasyon olmayan (205 hasta) hastalarin
%32,2’sinin  0zofagoskopisinde yanik saptanmadi, %?23,4’tinde Evre 1,

%25,9’unda Evre Ila, %18,5’inde Evre IIb yanik oldugu goriildii (Sekil 4.15).

42,9
45 4 | mHipersalivasyon var

40 A | mHipersalivasyon yok
32,2

35 4

28,6
30 A+

23,4
25 4

20 A 17,1

15 - 11,4
10 -

5 -

o] T
%, Evre O Evre | Evre lla Evre llb

Sekil 4.15. Hipersalivasyon olan ve olmayan hastalarin 6zofagoskopi bulgularinin
dagilim.

Hipersalivasyon olan 70 hastanin %9’unda (n=6) oral mukozada yanik
saptanmadi, %?29’unda (20 hasta) hiperemi, %42’sinde (30 hasta) fibrin,
%20’sinde (14 hasta) erozyon oldugu goriildii. Hipersalivasyonun oral lezyonlara

sekonder ortaya ¢ikan bir bulgu oldugu gézlemlendi.

4.7.9. icilen madde niteligi ile yanik derecesi iliskisi
Asidik madde igen 108 hastanin (%24) Ozofagoskopisinde yanik
saptanmadi, %19,4linde Evre 1, %29,6’sinda Evre Ila, %27’sinde Evre IIb yanik

oldugu goriildii.
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Alkali madde icen 152 hastada ise (%31) yanik saptanmadi, %?21’inde Evre
I, %23,7’sinde Evre Ila, %24,3’linde Evre IIb yanik oldugu goriildii.

Niteligi bilinmeyen madde igen 15 hastanin (%33,3) 6zofagoskopisinde
yanik saptanmadi, %20’sinde Evre I, %33,3’linde Evre Ila, %13,4’linde Evre IIb
yanik oldugu gorildi (Cizelge 4.5.).

Cizelge 4.5. Koroziv madde tiirii ile 6zofagoskopi bulgularinin karsilastirilmasi.

Koroziv Ozofagoskopi bulgular
Madde Tiirii Evre 0 Evrel Evre Ila Evre ITb
Asit %24 (1=26) | %19,4 (n=21) | %29,6 (n=32) | %27 (n=29)
Alkali %31 (=47) | %21 (n=32) | %23,7 (n=36) | %24,3(n=37)
Diger %33,3 (1=5) | %20 (n=3) | %333 (n=5) | %I13,4 (n=2)

Icilen koroziv maddenin niteligi ile yanik derecesi arasinda anlamli fark

bulunmamastir.

4.8. Uciincii Haftada Ust Gastrointestinal Pasaj Degerlendirmesi

Koroziv madde i¢giminden 3 hafta sonra tiim hastalara 6zofagus mide
duodenum pasaj grafisi planlanmistir. Ancak hastalarin yalnizca 132°si (%48)
cekim i¢in gelmistir.

Ozofagus mide duodenum grafisi ¢ekilen 132 hastanin %77 sinde (101
hasta) patoloji saptanmamais, %17’sinde (23 hasta) darlik, %3’{inde (4 hasta) mide
¢ikis obstriiksiyonu, %3’iinde (4 hasta) gastrodzofageal reflii oldugu goriilmiistiir
(Sekil 4.16.).

darlik
17%

mide ¢ikis
obstriiksiyonu
3%

gastrodzofageal
refli
3%

Sekil 4.16. Ozofagus mide duodenum grafisi sonuglarmin dagilim.
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Ozofagoskopide yamik saptanmayan 78 hastanin %85,9’una (67 hasta)
0zofagus mide duodenum grafisi ¢ekilmemis, %14,1’ine (11 hasta) ¢ekilmis,
cekilen hastalar da patolojik goriiniime rastlanmamastir.

Ozofagoskopide Evre I yanik saptanan 56 hastanin %62,5’ine (35 hasta)
0zofagus mide duodenum grafisi ¢ekilmemis, ¢ekilen hastalarin %95’inde (20
hasta) patolojik goriinlim saptanmamis, %5’inde (1 hasta) gastrodzofageal reflii
ile uyumlu goriiniim saptanmustir.

Ozofagoskopide Evre Ila yanik saptanan 73 hastanin %34,2’sine (25 hasta)
0zofagus mide duodenum grafisi ¢ekilmemis, c¢ekilen hastalarin %88’inde (42
hasta) patolojik goriiniim saptanmamis, %4’iinde (2 hasta) darlik, %4’linde (2
hasta) mide ¢ikis obstriiksiyonu ve %4’iinde (2 hasta) gastrodzofageal reflii ile
uyumlu goriiniim saptanmistir.

Ozofagoskopide Evre IIb yanik saptanan 68 hastanin %23,5’ine (16 hasta)
0zofagus mide duodenum grafisi ¢ekilmemis, cekilen hastalarin %54’tinde (28
hasta) patolojik goriiniim saptanmamis, %40’ inda (21 hasta) darlik, %4’iinde (2
hasta) mide ¢ikis obstriiksiyonu, %2’sinde (1 hasta) gastro6zofageal refli ile

uyumlu goriiniim saptanmistir.

Cizelge 4.6. Ozofagoskopi bulgulari ile radyoloji sonuglarmin karsilastiriimast.

Ozofagus mide duodenum grafisi sonuclar
Ozofagoskopi Normal Darhik Miq'e Q}kls Gastroﬁzqfageal
bulgulan obstriiksiyonu reflii
Evre 0 %100 (n=11) - - -
Evrel %095 (n=20) - - %5 (n=1)
Evre I1a %88 (n=42) %4 (n=2) %4 (n=2) %4 (n=2)
Evre IIb %54 (n=28) %40 (n=21) %4 (n=2) %2 (n=1)

Ozofagus mide duodenum grafisinde patoloji saptanmayan hastalarin
(n=101) 6zofagoskopisinde %]11’inde Evre 0, %20’sinde Evre 1, %41’inde Evre
IIa, %28’inde Evre IIb yanik bulunmus oldugu goriildii.

Darlik gelisen hastalarin (n=23) 6zofagoskopisinde %91’inde (n=21) Evre
IIb, %9’unda (n=2) Evre Ila yanik bulunmus oldugu goriildii.

Mide c¢ikis obstriikksiyonu gelisen hastalarin (n=4) 06zofagoskopisinde

%50’sinde Evre Ila, %50’sinde Evre IIb yanik bulunmus oldugu goriildii.
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Gastrodzofageal reflii saptanan hastalarmm (4 hasta) 6zofagoskopisinde
%?25’inde Evre 1, %50’sinde Evre 1la, %25’inde Evre IIb yanik bulunmus oldugu

goriildil.

Cizelge 4.7. Ozofagus mide duodenum grafisi sonuglar1 ile 6zofagoskopi
bulgularmin karsilastirilmasi.

Ozofagoskopi bulgular
Ozofagus mide
duodenum pasaj Evre 0 Evre I Evre I1a Evre IIb
grafisi
Normal %11 (n=11) | %20 (n=20) | %41 (n=42) | %28 (n=28)
Darhk - - %9 (n=2) %91 (n=21)
MCO - - %50 (n=2) %50 (n=2)
GOR - %25 (n=1) %50 (n=2) %25 (n=1)

Radyolojik tetkik randevusuna gelme orani1 6zofagoskopi bulgular: ile
kiyaslandiginda yanik agirlastikca semptomlarin daha belirgin oldugu ve basvuru

oraniin yukseldigi dikkat cekmektedir (Cizelge 4.8.).

Cizelge 4.8. Radyolojik tetkike gelenlerin 6zofagoskopi bulgularina gére dagilim.

Ozofagoskopi bulgular Tetkike gelen hasta sayisi
Evre 0 11 (%14,1)
Evre I 21 (%37,5)
Evre I1a 48 (%65,8)
Evre IIb 52 (%76,5)

4.9. Klinik Bulgularin Ozofagoskopi Sonuclar1 ile Kiyaslanarak

Ongoriisel Degerinin Irdelenmesi

Radyolojik bulgularda yanik sonrasi ge¢ komplikasyonlarm Evre IIb
yaniklarda daha yogun olarak gézlendigi gozlemlenmektedir. Bu nedenle Evre 11b
yaniklarla klinik bulgularmn ilintisi incelenmistir.

Ozellikle darhk gelisimi gdz oniinde bulunduruldugunda kusma,

hipersalivasyon ve agiz i¢i yamk varligmmn Evre Ilb ile orantili yiiksek
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komplikasyon oranma sahip oldugu ve aradaki iliskinin anlamli oldugu

saptanmistir (Sekil 4.17., 4.18.).

W Normal

W Carhlk

| MCO
con

o Oral lezyon yok Kusmz yok Hiper- cvre b

% calivasyon vok
Normal 94 100 &5.4 33,8
Darlik 3 0 9 40,4
MCO 3 ] 4,5 38
Goa o} ] 1.1 1,9

100 -

80

80

70

[N

ou

40

30

20

10

Sekil 4.17.Klinik bulgularin yoklugunda komplikasyon gelisme oranmin Evre IIb
yaniklar ile karsilastirmast.

W Mormal

WDl

= MCO
GOR

a9 Qral lezyon var Lusma var Fiper- Furelln
szlivasyon var
Mormal /0.4 6/,7 S8, 1 53,8
Darlik 224 24 34,9 40,4
MCO 2,1 4.2 0 3.8
GCR 31 4.2 7 1,8

Sekil 4.18.Klinik bulgularin varliginda komplikasyon gelisme oraninin Evre IIb
yaniklar ile karsilastirmast.
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4.10. Yanik Sonrasi Beslenme

Ozofagoskopi sonras1 150 hasta (%54,5) aym giin iginde, 77 hasta (%28) 1.
giinde, 30 hasta (%10,9) 2.glinde, 12 hasta (%4,4) 3. giinde, 3 hasta (%1,1) 4.
glinde, 2 hasta (%0,7) 5. giinde ve 1 hasta (%0,4) 10. giinde beslenmeye
baslanmustir (Sekil 4.19.).

Beslenme i¢in hastanin tiikiiriigiinii rahat yutuyor ve agizdan almaya istekli

olmasi kriter olarak kullanilmistir.

]
o

o

NN

N B
o

Hasta sayisi

e e
0.giin | 1.giin | 2.glin 3.giin 4.olin | 5.giin 10.giin |
|hasta sayist| 150 | 77 | 30 12 3 | 2 1

o

Sekil 4.19. Ozofagoskopi sonrasi beslenme zamanlarmin dagilimu.

4.11. Taburculuk Zamam

Ozofagoskopi sonras1 116 hasta (%42,2) ayn1 giin, 75 hasta (%27,3) 1. giin,
31 hasta (%11,3) 2. giin, 26 hasta (%9,5) 3. giin taburcu edildi, 27 hastanin (%9,8)
hastanede daha uzun siire kaldig1 gortldii (Sekil 4.20.).

120 -
100 /
80 /
_ 60 /
wl
2 w7
3 /
S 20 -
w2
<
an 0
0.gin 1.glin 2.gin 3.gln 4-14.9qln
|hasta sayisi 116 75 31 26 27

Sekil 4.20. Taburcu zamaninin dagilimi.
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4.12. Uzun Siireli Takip Ve Komplikasyonlarin Tedavisi

Darlik gelisen 23 hastaya ortalama 10+1 dilatasyon yapildigi, dilatasyonlarin
cogunlugunu balon dilatasyonlarinin olusturdugu goriilmektedir. Beslenme sorunu
olmasi tlizerine 9 hastaya gastrostomi yapildi. Dilatasyonlara yanit alinamayan 1
hastaya 6zofagus stenti yerlestirilmis ancak yerinde kalmadigi mideye diistiigii
goriilmiistiir. Bu hastaya striktiir rezeksiyonu ve fundoplikasyon yapildi.
Dilatasyonlara yanit almamayan 2 hastaya kolon interpozisyonu yapildi.
Dilatasyon tedavisi devam eden 2 hasta haricinde tedaviye iyi yanit alindigi
goriilmiistiir. Beslenme sorununun ortadan kalkmasi {izerine gastrostomiler
kapatilmistir. Iki yi1l boyunca diizenli dilatasyon yapilan ancak iyi yanit
almamayan bir hastaya kolon interpozisyonu planlandigi, aile kabul etmedigi i¢in
dilatasyonlara devam edildigi goriilmiistiir.

Ozofagus darlig1 nedeniyle dilatasyon programina alnan 23 hastadan
18’inin (%78) alkali, 5’inin asit niteliginde s1v1 ictigi goriildii. Alkali nitelikte siv1
icen hastalardan 15 hastanin (%83) yag coziicii, 1 hastanin bulasik deterjani, 1
hastanin klima temizleyicisi, 1 hastanin lavabo agici, asidik sivi igen 5 hastadan 1
hastanin potasyum oksit, 2 hastanin kire¢ ¢6ziicli, 2 hastanin nitrik asit igtigi
goriildii. Hastalarin tedavi programlar1 Cizelge 4.9.’da gosterilmistir.

Koroziv madde i¢imi sonrast mide ¢ikis obstriiksiyonu gelisen 4 hastanin
2’sine gastroduodenostomi ameliyat1 yapildi. Diger 2 hastada ise semptomlarin
kendiliginden geriledigi goriildii. Hastalardan birine besleme amaciyla

jejunostomi yapildigi digerinin ise sadece parenteral sivi aldig1 goriildii.
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Cizelge 4.9. Dilatasyon programimna almman hastalarin tedavi yaklagimlar1 ve

sonuglar.
Dilatasyonlar Ameliyatlar Tedavi
yaniti
Koroziv | Olgu e
ke | e Nitelik Balon | Antegrad | Retrograd
A 1 Potasyum oksit 18 1 Gastrostomi (+)
2| Niik s > 2 (4
S
i 3 Nitrik asit 1 o
T i Kieggozici  [— o)
5 Kireg ¢dziicl 3 5
6 Lavabo agicl 6 - @)
! 3 Gastrostomi (+)
g 2 (4
? : ()
10 1 - @
i - 4 Gastrostomi (+)
2 9 2 Gastrostomi (+)
Gastrostomi (+)
Stent
A b % 1 2 Striktur rezeksiyonu
L Yag ¢oziicl Fundoplikasyon
K i 14 - 2 Gastrostomi @
A 15 ] . 17 Gastrostomi +)
L Kolon interpozisyon
i 16 6 1 Gastrostomi (+)
Kolon interpozisyon
i : : @
o ) ()
19 5 B O
20 1 3 - O
21 1 - = c (+)
Klima
22 temizleyici 14 ) - = ()
Bulasik .
23 deterjani 32 - - Gastrostomi )
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5. TARTISMA

Kimyasal maddeler giinliik yasantimizin bir parcasi olup kimi zaman kazara,
kimi zaman da intihar amaciyla icilebilmektedir. Cocuklarm tehlikelere karsi
muhakeme ve korunma yetenekleri yeterince gelismediginden ¢ocuk yas
grubunda kaza ile koroziv madde i¢imi sik goriilmektedir. Koroziv madde alimina
bagl 6zofagus yaniklarindan ABD’de yilda 5.000 ile 15.000 kisi etkilenmektedir.
Ulkemizde bildirilen bir epidemiyolojik ¢alisma olmamakla birlikte bu oranin
daha yiiksek oldugu distiniilmektedir (106). Hastalarin yasadiklar1 bu travma
sonucu gerek yapisal, gerek fizyolojik ve gerekse psikososyal gelisimleri
bozulmakta, tedavileri yillarca siirebilmektedir (107,108).

Koroziv madde i¢imlerinden sonra erken donemde klinik degerlendirme
yaninda 0zofagoskopi ile hasar tespiti yapilmasi dnerilmektedir. Ancak bu hasar
tespitinin hem erken donemde beslenme ve taburculuk siiresine karar verme, hem
de gec donemde Ozofageal striktiir, mide ¢ikis darligi, gastrodzofageal reflii gibi
komplikasyonlarin gelisimini 6ngérmede yararliligi tartismalidir. Bu nedenle
0zofagoskopinin takip ve tedavi plami {izerine yararh bir etkisi olup olmadigini
anlamak tizere retrospektif olarak hastalarimizi inceledik.

Oncelikle ¢alismamizdaki hasta kohortunun benzer serilerle uyumunu

demografik, klinik ve radyolojik verileri inceleyerek belirledik.

5.1. Demografik Veriler

Calismaya dahil edilen olgularin %60,7’sinin (n=167) erkek, %39,3 linlin
(n=108) kiz oldugu belirlenmistir ve bu bulgu kaynakg¢ayla uyumludur. Erkek
cocuklarm koroziv madde alimina daha sik maruz kaldiklar1 belirtilmistir (108).
Erkek c¢ocuklarda kiz c¢ocuklarina oranla “dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugunun daha sik goriildiigii ve bu durumun ¢ocugun hareketli, merakli ve
karistirict olan dogasmi daha da tetikledigi bildirilmektedir (108,109). Erkek
cocuklarinin kiz ¢ocuklarina goére toplumda daha 6zgiir ve rahat yetistirilmeleri

de, bu tir maddeleri igcmeye yatkin olmalarinda 6nemli rol oynamaktadir

(110,111).
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Olgularin en kiigiigliniin 4 aylik, en biiyligliniin 16 yasinda oldugu, yas
ortalamasinin 2,5 oldugu saptanmistir. Hastalarin biiylik cogunlugu (%73) 0-3 yas
grubundadir ve bu da kaynakg¢a ile uyumludur. Yas arttikca koroziv madde
alimmin azaldig1 dikkat cekmektedir. Yine yas arttikca, 6zellikle ergenlik donemi
ve erigskin yas grubunda, koroziv madde aliminin kaza yaninda bilingli intihar
amacli alimmin arttig1 bildirilmektedir (112), ¢alismamizda 275 olgumuzdan 1
olgu intihar girisiminde bulunmustur.

Son yillarda koroziv madde i¢iminde artis oldugu goriilmiistiir. Bunun
koroziv maddelerin bilingsiz bir sekilde kullanimindaki artisgtan mi, yoksa
klinigimizin merkez olarak daha fazla tercih edilmesinden mi kaynaklandigini
belirlemek giictiir.

Koroziv madde i¢iminin en sik yaz aylarinda (%34,9) oldugu dikkat
cekmektedir. Ozellikle ilkbahar ve yaz mevsiminde yapilan rutin temizlik, bakim-
onarmm igleri sirasinda koroziv maddelerin etrafta birakilmasi yiikselen 1s1 ile
susayan ¢ocuklarin bu maddelere ulagsmalarini kolaylastirmaktadir (113).

En ¢ok icilen koroziv maddenin yag c¢oziici (%29,4) ve kireg ¢oziicii
(%26,1) oldugu goriildii. Bu tiir maddeler agik olarak satin almakta ve markali
iceceklerin yeniden kullanilabilir 6zellikteki siselerinde, genelde eviye alt1
dolaplarda, ¢ocuklarin kolay ulasabilecegi yerlerde saklanmaktadir. Bu konuda
halk saglig1 ¢aligmalarinin yapilmasi, ailelerin bilinglendirilmesi ve agikta yakici
madde satisinin kontrol altina alinmasi gerektigi agiktir.

Hastalarin 152°sinde (%55) alkali, 108’inde (%39) asit ve 15’inde (%06)
niteligi bilinmeyen bir madde aliminin s6z konusu oldugu belirlendi.

Bagvurma siiresi koroziv madde alimini takiben 263 olguda (%95,6) ayni
giin, 12 olguda ise (%4,4) olayn iizerinden en az 1 giin gectikten sonra (ortalama
2,5 giin) olarak belirlenmistir.

Antibiyotik, antasidlerin ve asit-sekresyon inhibitorlerinin (H,-Reseptor
blokerleri veya proton pompa inhibitorleri) es zamanli kullanimi yaygmdir ve
calismaya katilan tiim hastalara H,-Reseptor blokeri ve antibiyotik (sulbaktam
ampisilin) verilmistir. Burada amag¢ 6demlenen, biiziilen, kisalan ve motilitesi
olumsuz etkilenen 6zofagusu olas1 bir reflii sonucu asit etkisinden korumak ve

zayiflayan 0Ozofagus duvarindan transmural bakteri migrasyonu sonucu
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olusabilecek mediastinite karsi tedbir almaktir. Ancak bu tedavinin etkinligi
kanitlanmamustir (114,115).

Hasta grubunda 9 olguda baska bir rahatsizligin eslik ettigi tespit edilmistir.
Yalnizca ikisi mental duruma etkili olabilecek tiirde bulunustur. Mental retarde
hastalarda kaza olasiliginin yiiksek olmasi nedeniyle sikligin daha yiiksek olmasi

beklenir.

5.2. Fizik inceleme

Basvuru aninda yapilan fizik muayenede 109 hastanin (%39,6) oral
mukozas1 normal, 72 hastada (%26,3) hiperemi, 65 hastada (%23,6) fibrin
plaklari, 29 hastada (%10,5) erozyon mevcuttu.

Koroziv madde i¢imi sonrast 172 hastada (%62,5) kusmanin oldugu, 103
hastada (%37,5) kusmanin olmadig1 gézlenmistir. Koroziv madde iciminden sonra
en ¢ok yapilan yanlis cocugun kusturulmasi veya bir seyler icirilmesidir. Bu ¢aba
son derece sakincalidir, ¢linkii kusmaya tesvik edilen veya midesi bagka bir sivi
ile dolduruldugu i¢in kusan ¢ocugun 6zofagusu bir kez daha koroziv madde veya
mide asidi ile temas etmekte veya mide igerigi aspire edilip solunum yollarina
ka¢maktadir. Bu nedenle koroziv madde i¢tigi bilinen her ¢ocugun mutlaka zaman
kaybetmeden hastaneye getirilmesi tedavinin seyri acisindan biiylikk Onem
tasimaktadir (98,116).

Koroziv madde i¢imi sonrasi hastalarin %25’inde (70 hasta) hipersalivasyon
ve tiikiirtigiinii yutamama s6z konusu idi.

201 hastanin (%73,1) ¢ekilen PA akciger grafisinde patoloji saptanmadi, 42
hastada (%15,3) infiltrasyon, 1 hastada (%0,4) pndmomediastinum saptandi. 31
hastaya (%11,3) ise akciger grafisi ¢ekilmesine gerek goriilmedigi saptandi. iki
hastada (%0,7) basvuru aninda solunum sikintisinin oldugu, yakinmalarinin
kendiliginden geriledigi goriilmiistiir. Siklikla goriilmese de yakict madde
icimlerinden sonra aspirasyon ve buna sekonder solunum bulgularini gézoniinde

bulundurmak ve hastalar1 bu agidan da degerlendirmek gerekir.
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5.3. Ozofagoskopi

Hastalarimizin %14,9’una ilk 24 saat icinde, %72’sine 24 saatten sonra,
%9,8’ine 48 saat veya daha gec olmak ilizere genel anestezi altinda rijit
ozofagoskop ile 6zofagoskopi islemi yapilmistir.

Serimizdeki  hastalarm  biiyik  ¢ogunluguna  uygulandigi  gibi
0zofagoskopinin genelde erken (ilk 12 saatten sonra) yapilmasi savunulmakta ve
bu siirede hasarm tiim 6zofagus duvarina penetre olmadigi ve perforasyon
olasiliginin daha az oldugunu ileri siiriilmektedir. Erken endoskopinin yarari,
ozofagus ve midedeki lezyonlarm varligini ve agirlik derecesini gorerek erken
donemde uygun tedaviye baglanmasidir (76).

Ozofagoskopide patolojik bulgular Di Costanzo Evreleme Sistemine gore
siniflandirilmistir. Hastalarin %28,4’iinde (78 hasta) yanik saptanmazken (Evre
0), %20,4’tinde (56 hasta) Evre I, %26,5’inde (73 hasta) Evre Ila, %24,7’sinde
(68 hasta) Evre IIb yanik oldugu gozlenmistir. Sirkiiler fibrin plaklar1 goriildiigi
durumlarda (Evre IIb) perforasyon riski yiiksek olmasi nedeniyle 6zofagoskop
daha distale ilerletilmemistir. Bu yOontemim serimizde Evre III yanik
bulunmamasmin ©6nemli bir nedeni oldugu disiiniilebilir. Genel olarak
bakildiginda degisik yanik evrelerinin esit bir dagilim gosterdigi dikkat
¢cekmektedir.

5.4. Ozofagoskopi Bulgulan ile Klinik Bulgularin Ortiismesi

Bu ¢ergevede 6zofagoskopisinde yanik saptanmayan hastalarm %44,9’unda,
Evre I yanik olanlarin %48,2’sinde, Evre 1la yanik olanlarin %64,4’tinde ve Evre
[Ib yanik olanlarin %92,6’sinda kusmanin varlig1 belirlenmis ve yanik derecesini
arttiran  onemli bir etken oldugu sonucuna varilmistir. Ozellikle hemorajik
kusmalarda neredeyse %80’1 bulan Evre IIb 6zofagus yamigi varligi bu klinik
bulgunun sirkiiler yanik i¢cin iyi bir prediktdér oldugu sonucuna varmamizi
kolaylastirmaktadir.

Oral lezyonlar1 olan 166 hastanin 28’inde 6zofagus yamigi goriilmedi. Buna
karsilik agiz i¢cinde bulgusu olmayan 109 hastanin 59’unda (%54,1) 6zofagus
yanig1 goriildii, yanik %22’sinde Evre I, %22,9’unda Evre Ila, %9,2’sinde Evre
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IIb yanik seklinde belirlendi. Bu sonuglardan hastalarin yaklasik yarisinda oral
lezyon olmadan 6zofagus yanigi olabilecegi, ancak ciddi sirkiiler yanik oranmin
az olacagi, beste birinde ise oral lezyon olmasina ragmen O6zofagusun
etkilenebilecegi sonucuna varildi.

Koroziv madde i¢imi sonrasi hipersalivasyonu olan ve tiikiirtigiini
yutamadigr izlenen 70 hastanin  %]17,1’inin  6zofagoskopisinde  yanik
saptanmazken, %11,4’tinde Evre I, %28,6’sinda Evre Ila, %42,9’unda Evre IIb
yanik oldugu goriildii. Hipersalivasyon olmayan 205 hastay1 degerlendirdigimizde
ise  %32,2°sinin  6zofagoskopisinde yanik olmadigi, %23,4’tinde Evre I,
%25,9’unda Evre Ila, %18,5’inde Evre IIb yanik oldugu goriildii. Bu sonuglari
degerlendirdigimizde hipersalivasyon varliginin ileri evre 6zofagus yanigi icin
oldukca gii¢lii bir prediktor oldugunu, ancak yoklugunun 6zofagusun yaniktan
korunmus oldugu anlamma gelmedigini sdyleyebiliriz.

Kaynake¢a incelendiginde klinik bulgularla 6zofagus yanig1 arasinda net bir
iliski olmadig1 gozlemlenmektedir (34). Bu tespitler koroziv madde alip almadig:
kesin olmayan veya disaridan herhangi bir yanik izine rastlanmayan hastalarda
0zofagoskopi yapilmasini desteklemektedir.

Sonug olarak oral lezyonlar, kusma ve hipersalivasyon gibi klinik bulgularin
varliginda 6zofagus yamigi olasiliginin yiiksek olacagmni diisiinmek, ancak bu
bulgularin yoklugunda da O6zofagusun yamk olmadigmin o6zofagoskopi
yapilmadan s6ylenemeyecegini belirlemek yanlis olmaz.

Kaynakg¢ada koroziv madde ictigi siipheli olan ve higbir klinik bulgusu
olmayan hastalara rutin 6zofagoskopi yapilmasi tartismalidir. Bazi arastirmacilar
rutin 6zofagoskopiyi savunurken (117,118,119), digerleri buna kars1 ¢ikmakta ve
hastanin yatisgin1 ve gdzlemini &nermektedir (62,99). Ozofagoskopiden yana
olanlarin gerekgeleri, klinik yakimma ve bulgularm 6zofagus yanigi icin bir
gosterge olmamasidir. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi bir¢ok c¢alisma klinik
yakinma ve bulgu olmadan 6zofagusta yanik tespit edildigini géstermistir (33).

Bir diger gerekce de O0zofagus yanigi tespit edilmeyen hastalarin bosuna
yatirilmalar1 ve tedavi gormeleridir. Bu da 6zofagoskopi verilerinin beslenme ve

taburculuk siirecinde ne kadar etkili oldugu sorusunu akla getirmektedir.
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Calismamizda beslenme zamani incelendiginde Evre 0 ve I yanik saptanan
hastalarin ayni giin, Evre Ila yanik saptananlarin 6zofagoskopi sonrasi ortalama
birinci giinde, Evre IIb’de ise ortalama ikinci giinde beslenmeye baslandigi
saptanmistir. Ancak Ozofagoskopide yanik varligmin saptanmasi ve lezyonun
derecesi beslenme zamani tizerinde kesin belirleyici 6zellikte degildir. Beslenme
kararinda 6zofagoskopi bulgularindan ¢ok hastanin tiikliriiglinii yutmasi, agiz igi
lezyonlarin siddeti ve beslenme istegi kriter olarak kullanilmistir. Diger bir
deyisle herhangi bir klinik bulgusu olmayan hastalarin 6zofagoskopi yapilmadan
yaklagik 24 saat dinlendirildikten sonra sulu gida ile beslenmeye baslanmasi
yanlig bir klinik uygulama olmayacaktir.

Taburculuk siirecinde de 116 hasta (%42,2) 6zofagoskopi sonras1 ayni giin,
75 hasta (%27,3) birinci giin, 31 hasta (%11,3) ikinci giin, 26 hasta (%9,5) {i¢iincii
gilin taburcu edilmistir. 27 hastanin (%9,8) hastanede daha uzun siire kaldigi
goriilmiistiir. Yanik saptanmayan olgularla diisilk dereceli yanik saptanan
hastalarin tiimii ayni giin taburcu olurken, diger hastalarda klinik gidise ve
beslenme toleransina gore taburculuk karari verilmistir. Beslenme siirecindeki
durum burada da gecerlidir; yanik yoklugu taburculuk i¢in karar verdirici olurken,
ileri evre yaniklarda klinik belirleyici olmaktadir.

Kisaca i¢ilen madde tiirii ile yanik iliskisinden de bahsetmek gerekirse
asidik madde icen 108 hastanin (%24) 6zofagoskopisinde yanik saptanmadi,
%19,4tinde Evre I, %29,6’sinda Evre Ila, %27’sinde Evre IIb yanik oldugu
goriildii. Buna karsilik alkali madde icen 152 hastada ise (%31) yanik saptanmadi,
%21’inde Evre I, %23,7’sinde Evre Ila, %24,3’linde Evre IIb yanik oldugu
goriildi. Farklar istatistiksel olarak anlamli degildir. Elde edilen sonugclarla icilen
maddenin pH 06zelligi ile yanik derecesi arasinda bir iliski olmadigi sonucuna
vartlmigtir. Genel kani icimi kolay ve penetrasyon giicii yiliksek alkalilerin
likefaksiyon nekrozu yaparak daha agir yanik yapacaklari yoniinde ise de
calismamizda bunu kanitlayacak veri yoktur.

Koroziv maddelerin birincil komplikasyonu koroziv 6zofajittir ve ikincil
olarak da beraberinde striktiir formasyonu gelisir. Koroziv ajanlarin 6zofagus ve
midede zit etkili olduklar1 belirtilmektedir. Ozofagus skuaméz epiteli genellikle

alkali ajanlara duyarhdir, fakat mideye ulasan alkali maddeler midede bulunan asit
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tarafindan notralize edilebilir. Tam tersine 6zofagus mukozasi asitlere daha
direnglidir ve asit ajanlar midede daha fazla tahribat yaparlar (9). Akut fazda
0zofagusta perforasyon ve nekroz geligebilir (129). Genellikle agiz boslugu ve
farenksteki pasaj o kadar hizli olabilir ki bu bdlgelerde koroziv maddenin higbir
yakici etkisi olmayabilir ve yapilan muayenede agiz, farenks ve hatta 6zofagusta
yaniga ait higbir bulgu tespit edilemeyebilir (130). Asit ve alkali koroziv
maddelerin zarar verme mekanizmalar1 farklidir. Alkali maddelerin pH’s1 7°den
biiyiik olup likefaksiyon nekrozu yaparak mukozanin tiim katlarina zarar verebilir
ve perforasyona yol agabilirler (131,132). PH’s1 9-11 arasinda olan maddeler evde
kullanilan deterjanlar gibi maddeler olup ancak cok miktarda almirsa ciddi
yaniklara neden olabilirler (133). PH 11’in iizerine ¢ikarsa az miktarda koroziv
madde bile agir yaniklara neden olabilir (134). Sonucta olusan hasar koroziv
maddenin yogunlugu ve mukoza ile temas stiresi ile orantilidir (135).

Bazi merkezler camasir suyu icen hastalarda nadiren 6zofagus hasari
gelistigini ileri siirlip rutin 6zofagoskopiyi dnermemektedir. Bazi merkezler ise
acikta satilan c¢amasir sularin konsantrasyonlari1 yiliksek oldugundan rutin
0zofagoskopi yapilmasmi ancak markali olanlarda 6zofagoskopi gerekmedigini
savunmaktadir (88). Calismamizda ¢amasir suyu igen 15 hastadan 8 inde yanik
gozlenmezken 5 hastada Evre 1, 2 hastada Evre Ila yanik saptandi. Hi¢bir hastada
darlik gelismedigi goriildii.

5.5. Striktiir Gelisimi Ve Klinik Bulgularin Belirleyici Ozelligi

Koroziv madde icimlerinden sonra goriilen en Onemli ge¢ donem
komplikasyonu striktiirdiir. Yabanci kaynaklarda koroziv 6zofagus yanig1 %2-38
ve 0zofagus striktiirii %3—5 arasinda bildirilirken (45,120,121), yerli kaynaklarda
bu oranlar daha yiiksek olup koroziv 06zofagus striktiirii %7-15 arasinda
bildirilmistir (97). Hafif yaniklarda striktiir gelisiminin daha az oldugu, ileri evre
dairesel yaniklarda ise tedavi ne olursa olsun genellikle striktiirle sonuglandigi
bildirilmistir (112,122). Hatta o6zofagusta yamik olmadig1 halde striktiir
gelisebilmektedir (123).

Serimizde koroziv madde icen hastalarmm %71,6’sinda 6zofagus yamigi

saptanmis olup bu oran beklenenden yiiksektir. Darlik gelisimi konusunda kesin
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rakam vermek giigtiir. Darlik tespitinde rutin olarak koroziv madde i¢giminden ii¢
hafta sonra yeniden sekillenme fazinda ¢ekilen 6zofagus, mide, duodenum pasaj
grafisi (OMD) kullamilmustir. Bu tetkike davet edilen hastalarin ancak %48’i
cekim i¢in gelmistir. Randevusuna gelmeyen hastalarm biiylik cogunlugunun
aileleri ile iletisime geg¢ilmis ve sorunsuz olduklar1 6grenilmis olmasina ragmen
tim hastalar hakkinda bilgi edinilemedigi icin bu grupta komplikasyon
gelismedigi sonucuna varmak bilimsel kanitlara dayali bir agiklama olmayacaktir.
OMD c¢ekilen 132 hastada 6zofagus darlig1 oran1 %17 (n=23) olarak bulunmustur.
Tim seriye uyarlanacak varsayimsal deger de %§8,4 olarak belirmektedir ve
kaynakca ile uyumlu goriinmektedir.

Radyolojik olarak darlik tespit edilen 23 olgunun 6zofagoskopi bulgularma
bakildiginda hi¢ Evre 0 ve I olgu olmadigi, yalnizca 2 olguda (%9) Evre Ila, 21
olguda (%91) ise Evre IIb yanik bulundugu dikkat cekicidir. Bu da sirkiiler
yaniklarin striktiirle sonuglandigi tezi destekler niteliktedir.

Bununla beraber 6zofagoskopide Evre IIb yanik saptanan hastalarin tiimiine
bakildiginda toplam 52 hastanin 28’inde (%54) radyolojik patoloji
saptanmamistir. Bu da 6zofagoskopide Evre IIb yanik saptanmasi halinde striktiir
gelisimi ile ilgili 6ngoriisel bir degerlendirmenin dogruluk oranint %50’lere
diisirmekte, klinik gidisi ve tedavi planini etkileyici olma 06zelliginin
zayiflamasina neden olmaktadir.

Radyolojik bulgularda yanik sonrasi darlik gibi ge¢ komplikasyonlarin Evre
IIb yaniklarda daha yogun olmasindan yola ¢ikarsak Evre IIb yaniklarla klinik
bulgularin baglantisin1 ortaya koymamiz halinde klinik bulgularin da striktiir
gelisimi konusunda, belki ¢ok hassas olmamakla birlikte, ongdriisel deger tasigi
sonucuna varabiliriz.

Salt 6zofagus darlig1 acgisindan degerlendirdigimizde Evre IIb yanik orami
%40 iken, oral lezyon, hipersalivasyon ve kusma olmama orani %0-9 arasinda
iken, buna karsilik bu klinik bulgularm varhigi %22-35 arasinda degismektedir.
Diger bir deyisle 6zellikle darlik gelisimi g6z 6niinde bulunduruldugunda kusma,
hipersalivasyon ve agiz i¢i yamk varligmmn Evre Ilb ile orantili yiiksek

komplikasyon oranmna sahip oldugu ve aradaki iliskinin anlamli oldugu
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saptanmistir ve bunlarin kesin belirleyici olmasalar da klinik prediktér olarak

kullanilmalar1 olasidir.

5.6. Ge¢ Komplikasyonlarin Tedavisi

Calismamizda 6zofagus darlig1 gelisen hastalarda (23 hasta) belli aralarla
antegrad, retrograd ve balon dilatasyonlar1 yapildi. Bu sekilde ortalama 10,8 (1-
46) defa dilatasyon yapildi. Dilatasyon programina alinan hastalarin tedavi
yaklagimlar1 yanita ve darligin yerine, uzunluguna gore degismistir. Bir hastaya
stent, striktiir rezeksiyonu ve fundoplikasyon uygulanmis olup iki hastaya kolon
interpozisyonu yapilmistir. Bu hastalara 15 ve 20 ay siiresince retrograd
dilatasyon yapilmis, dilatasyonlardan yarar gormeyince kolon interpozisyonu
yapilmistir. Dilatasyonlara yanit alinamayan bir hastamiza kolon interpozisyonu
planlanmistir. Yapilan c¢alismalarda uzun donemde dilatasyon programi ile
basarili saglansa dahi burada motilitenin geri donmedigi goriilmistir (94).
Kaynakc¢ada 6zofagus striktiirlerin %60-80’inin tekrarlanan dilatasyonlardan yarar
gordiigii bildirilmektedir. Baz1 yazarlar 6zofagus striktiirinii 6nlemek amaciyla
erken donemde Ozofagus dilatasyonunu denemis ancak bazi hastalarda
perforasyon gelisince bu uygulamalarindan vazge¢misler. Agir koroziv 6zofagus
yaniklarinda hastalarin erken enteral beslenebilmesi ve retrograd dilatasyonlar i¢in
gastrostominin dnemi vurgulanmistir (98,99). Kaynakcada 6zellikle uzun segment
ozofagus striktiirlerinde genellikle 2 yil i¢cinde kolon interpozisyonuna ihtiyag
duyuldugu bildirilmektedir (122,136). Koroziv 6zofagus yaniklarinda kanser
gelisiminin %2-8 oldugu ve 16—42 yil i¢inde ortaya ciktig1 bildirilmis (44). Bu
olgular 30 yil izlendiginde ise gercek sikligin %30’lara kadar c¢iktig1 ileri
stirtilmiistiir (123).

Klinigimize ilk koroziv madde igme olgusu 1992 yilinda bagvurmus olup 12
yillik takip siiresince kanser olgusuna rastlanmamistir. Koroziv madde i¢me
Oykiisii olan ve ge¢ donemde disfaji gelisen her olguda aksi ispatlanana kadar
0zofagus kanseri diigiintilmelidir.

Koroziv madde alimi sonrasi 6zofagus yaniklari iyi irdelenmis olmakla
birlikte mide c¢ikis obstriiksiyonu ile ilgili bilgi birikimi yetersizdir. Koroziv

madde alimi tipik olarak midenin pilor ve/veya antrumunda lezyona neden
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olmakta ve bu fibrozis ile sonu¢lanmaktadir (124). Fibrozis sonrasi olugsan eskar
gelisimi ve buna bagli gelisen darlik, klinige gecikmis gastrik bosalim ve safrasiz
kusma ile yansimaktadirr. Yakm zamanda yapilan calismalar mide c¢ikis
obstriiksiyonunda (MCO) etyolojinin asidik maddelerden ¢ok alkali maddelere
kaydigmmi telkin etmektedir (125,126). MCO saptanan olgu baslangicta
gastrointestinal sistemin istirahate alinmasi ve total parenteral beslenme ile tedavi
edilmektedir. Bu tedaviye yanit alimamayan olgularda cerrahi segenek so6z
konusudur. Kaynak¢ada bu segenekler balon dilatasyonu, Heineke-Mikulicz
piloroplasti (basit ya da eskaratomili), Finney ve Randolph’un Y-V piloroplastisi,
Billroth I ve II olarak sunulmustur (125-128). MCO’nun cerrahi alternatifleri fazla
olmakla birlikte olgu sayilar1 azdwr. Mide ¢ikis obstriiksiyonu saptanan 4
olgumuzun ikisinin yakinmalar1 takip sonrasi kendiliginden geriledi (bir hastaya
besleme amacli jejunostomi yapildi, bir hastaya parenteral sivi tedavisi verildi).

Iki hastaya piloroplasti ameliyat1 yapild.
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6. SONUCLAR

Koroziv maddelerinin ev hijyeninde daha yaygin kullanilmaya baslanmasi,
kontrolsiiz olarak acik satislarma izin verilmesi ve evde cocuklarin ulasabilecegi
sekilde saklaniyor olmalar1 kaza ile koroziv madde i¢imini son yillarda giderek
arttrmistir.

Koroziv madde i¢meleri erken donemde cocugun yasantisni olumsuz
etkilemeyecek basit bulgulardan 06zofagus perforasyonuna kadar varabilecek
degisik bir klinik spektrum gosterirken, ge¢ donemde de 6zofagus striktiirii, mide
cikis obstriiksiyonu, motilite bozukluklar1 ve gastro6zofageal reflii, 6zofagusun
adenokarsinomu gibi ciddi morbid komplikasyonlara neden olabilmektedir.

Koroziv madde igmesi sonucu kusma (%62,5), agiz i¢cinde yanik lezyonlar1
(%60) ve tiikiiriigiinii yutamama/hipersalivasyon (%25) en sik goriilen klinik
bulgulardir.

Hastalarin erken donemde tetkik ve tedavisinde 6zofagoskopi ile hasar
degerlendirilmesi 6nerilmekte ise de bu invaziv tetkikin tedavi planinda belirleyici
oldugunu sdylemek zordur.

Serimizde tiim hastalara rutin 6zofagoskopi yapilmis ve 78 hastada (%28,4)
yanik saptanmazken (Evre 0), 56 hastada (%20,4) Evre 1, 73 hastada (%26,5) Evre
IIa ve 68 hastada (%24,7) Evre IIb yanik saptanmustir.

Yanik evresinin belirlenmis olmasi erken donemde ne beslenme siirecinde
ne de taburculuk zamaninda belirleyici olmamis, bu konularda kararlar hastanin
klinik bulgular1 6n planda tutularak alinmistir.

Ayrica kusma, oral lezyonlar ve hipersalivasyonun yanik siddeti ile dogru
orantil1 arttig1 ve hassas olmasa da klinik prediktorler olarak kullanilabilecekleri
sonucuna varilmistir.

Geg¢ donem komplikasyonlar1 tigiincli haftada yapilan {ist gastrointestinal
pasaj grafisi ile degerlendirilmis ve en onemli komplikasyon olarak radyolojik
olarak degerlendirilen 132 hastada %17 (n=23) oraninda 6zofagus darligi
bulunmugtur. Bu hastalarda retrospektif olarak 6zogoskopide saptanan yanik
evresi degerlendirildiginde hemen hepsinde sirkiiler yanik saptandigi, ancak

sirkiiler ~yanik saptanan olgularin yaklasik yarisinda darlik gelistigi
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gozlemlenmistir. Bu da 06zofagoskopinin komplikasyonlarin gelismesindeki
prediktif degerinin hassas olmadigini diisiinmemize neden olmustur.

Tim bu bulgularin 151¢inda koroziv madde i¢iminden sonraki 24-48 saat
icerisinde yapilan Ozofagoskopinin yanik saptanmayan hastalarda tereddiitsiiz
erken besleme ve taburcu etme olanagi saglama otesinde klinik belirleyicilige
sahip olmadigmi diisiiniiyor ve genel anestezi altinda yapilan, komplikasyon
oranlar1 diisiik olsa da goreceli invaziv bir girisim olmasi, saglik harcamalarmni
yiikseltmesi ve saglik peronelinin ilave emek harcamasmi gerektirmesi gibi

nedenlerle rutin uygulanmasinin 6nerilemeyecegi goriislinii tasiyoruz.
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7. OZET

YAKICI MADDE iCEN COCUKLARDA OZOFAGOSKOPI TETKIK VE
TEDAVi SURECINDE YOL GOSTERICI MiDiR?

Yakict madde igmelerinde 6zofagoskopi rutin tetkik ve tedavinin bir parcasi
olarak algilanmaktadir. Ancak girisim basit hasar tespitinden Oteye yarar
saglamamakta ve tedavi genellikle klinik seyre gore planlanmaktadir.

Ozofagoskopinin  tedavi planlamasmndaki roliinii  irdelemek iizere
klinigimizde 1989 - 2013 yillar1 arasinda yakict madde alimi1 nedeniyle tetkik,
tedavi ve takibi yapilan 275 hasta retrospektif olarak incelenmistir.

%39,3°1 kiz, %60,7’s1 erkek olan hastalarin yas ortalamasi 30/12 yas (4/12 -
16 aras1) olup, %73’ (201 hasta) 3 yas ve altindadir. Etken madde %55 alkali,
%39 asit ve %6 niteligi bilinmeyen Ozelliktedir. Bagvuru esnasindaki bulgular
kusma %62,5, agiz lezyonlar1 %61 ve hipersalivasyon %25 olarak kaydedilmistir.

Yaklasik %88’1 ilk 48 saat icerisinde yapilan 6zofagoskopide hastalarin
%28,4linde yanik saptanmadi, %20,4’tinde Di Costanzo’ya gore evre I,
%26,5’inde evre 1la ve %?24,7’sinde evre IIb yanik oldugu goriildi. Evre III
yanikl1 hastaya rastlanilmadi.

Alman maddenin asit veya alkali olmasmin yanik evresini anlamli bir
sekilde degistirmedigi gozlenirken, gelis bulgusu olarak kusma, agiz i¢inde fibrin
plaklar1 ve hipersalivasyon saptanan hastalarda ileri evre yanik orani belirgin
yiiksek bulunmustur.

Ucgiincii haftada rutin planlanan 6zofagus mide duodenum pasaj grafisine

hastalarin %48’1 gelmis ve bulgular asagidaki tabloda 6zetlenmistir:

Ozofagus mide duodenum grafisi sonuclar
Ozofagoskopi Normal Darhik Miq'e Q}kls Gastroﬁz(lfageal
bulgular obstriiksiyonu reflii
Evre 0 %100 (n=11) - - -
Evrel %95 (n=20) - - %5 (n=1)
Evre Ila %88 (n=42) %4 (n=2) %4 (n=2) %4 (n=2)
Evre IIb %54 (n=28) | %40 (n=21) %4 (n=2) %2 (n=1)
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Beslenme hastanin klinik bulgular1 ve yutma islemi degerlendirilerek
yaklasik %95’inde ilk iki giin igerisinde baslanmistir.

Klinik bulgularla yanik evresi arasindaki iliski darlik gelismesi konusunda
kabaca bir ongorii saglamaktadir. Ileri evre yaniklarda darlik gelisme oran1 daha
yiiksek olsa bile bu ancak radyolojik goriintiilleme ile kesinlik kazanmaktadir.
Beslenme c¢ogunlukla hastanin toleransma gore planlanmaktadir. Ozofagoskopi
diisiik morbiditeye sahip olsa bile getirdigi is ve maliyet yiikii yaninda 6ngoriisel
degerinin de goreceli diisiik olmasi nedeniyle zorunlu bir tetkik yontemi oldugunu

sOylemek kolay degildir.

Anahtar kelimeler: Koroziv, 6zofagoskopi, 6zofagus darlig1.
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8. ABSTRACT

DOES ESOPHAGOSCOPY PLAY A BENEFICIAL ROLE DURING
EVALUATION AND TREATMENT PLANNING OF CORROSIVE
ESOPHAGEAL INJURIES?

Introduction: Evaluation with esophagoscopy in 24-48 hours after
corrosive esophageal injury is routinely performed as part of the treatment plan.
While esophagoscopy may reveal the severity of injury, rarely does it have an
effect on treatment planning and initial management is widely based on clinical
findings.

Material and methods: Records of 275 patients with corrosive esophageal
injuries treated at our department between 1989 and 2013 were evaluated
retrospectively looking for initial clinical findings, esophagoscopy reports, X-ray
studies, early and late complications to reveal the role of esophagoscopy in

treatment planning.

Results: The mean age of the 39,3% female and 60,7% male patients was
30/12 years (range 4/12 — 16) and 73% (n=201) of the patients were under three
years-of-age. The ingested material was alkaline in 55% of cases, acid in 39% and
not specifiable in 6%. Clinical findings recorded at admittance were vomiting in
62,5%, oral lesions in 61% and excessive salivation in 25%.

Esophagoscopy was performed in all and within 48 hours in approx. 88% of
cases and showed no injuries in 28,4%, Grade I injuries (according to Di
Costanzo) in20,4%, Grade Ila in 26,5% and Grade IIb in 24,7%. There were no
patients with Grade II injuries.

The severity of injury did not show any significant change in respect to the
causative agent whether acid or alkaline, but patients with vomiting, oral burns
and excessive salivation showed a markedly higher rate of severe esophageal

burns.
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An upper GI tract X-ray passage study was performed routinely in all
patients at three weeks after ingestion. Only 48% of all patients showed up for this

study and the respective findings are summarized in the table below:

Upper GI passage results
Esotlzhagoscopy Normal Esophageal Gastric 0}1tlet GER
indings stenosis stenosis
Grade 0 100% (n=11) - - -
Grade 1 95% (n=20) - - 5% (n=1)
Grade I1a 88% (n=42) 4% (n=2) 4% (n=2) 4% (n=2)
Grade IIb 54% (n=28) | 40% (n=21) 4% (n=2) 2% (n=1)

Feeding was initiated immediately in patients with no burns on
esophagoscopy and according to clinical findings and swallowing ability in

patients with burns. 95% of all patienst have been fed within two days.

Conclusion: The positive correlation between clinical findings and
development of esophageal stenosis allows a rough prediction based solely on
clinical findings. While severe burns are associated with a higher rate of stenosis,
this can only be verified by X-ray studies. Feeding is commonly initiated
evaluating the ability to swallow without any difficulty. Despite its low morbidity
rate esophagoscopy means another stress for the patient, takes time of the medical
staff and increases the costs, hence considering its quite limited predictive value

in treatment planning its routine use is not easily justifiable.

Key words: Corrosive, esophagoscopy, esophageal stenosis.
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