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Ülkemizin önemli halk sa�lı�ı sorunlarından
birisi de asit ya da alkali özellikteki madde-
lerin alınması ile birlikte olu�an kostik veya

korozif özofajittir. Korozif özofajit çocuklarda �-5
ya�larında eri�kinlerde ise 20-30 ya�larında pik ya-
par (�) (Tablo�). Hastaların cinsiyetleri konusunda
literatürde herhangi bir cins farklılı�ının olmadı�ı
saptanmı�tır. Korozif madde çocuklarda sıklıkla
kaza ile ve az miktarda alınırken, yeti�kinlerde ge-
nellikle intihar amacı ile çok miktarda alınmakta
ve bu yüzden daha �iddetli ve sekel ile seyreden
özofagus hasarı ortaya çıkmaktadır. Ege bölgesin-
de yapılan çalı�mada erkeklerin %83.7‘si, kadınla-
rın %6�’i yanlı�lıkla, erkeklerin %�6.3’ü, kadınların
%39’u intihar amaçlı olarak yanıcı ve yakıcı mad-
deleri almı�lardır (�, 2) (Tablo 2).

PATOGENEZ

Etyolojide rol alan korozif maddeleri inceledi�imiz-
de;

Asidik Ajanlar;

Sülfirik asit (tuvalet temizleyici, pas gidericilerde,
akü sıvılarında),

Hidroklorik asit (Tuvalet temizleyici, havuz temizle-
yici, pas giderici),

Oksalik asit (Pas gidericisi).

Alkali Ajanlar;

Sodyum hidroksit, potasyum hidroksit, amonyum
hidroksit, sodyum karbonat, hidrojen peroksit, sod-
yum ve kalsiyum hipoklorid olarak sınıflandırılan
maddeler oldu�unu görmekteyiz (�4, �5).

Ege Bölgesinde yapılan �08 ki�ilik çalı�mada ise et-
yolojide NaOH’in %4�.7, sodyum hipokloridin
%�6.7, sirke ruhu ve tuz ruhu %�0.2, porçöz %3.7’
sorumlu tutulmu�tur (�) (Tablo 3).

Gastrointestinal sistemdeki hasar ajana, ajanın
konsantrasyonuna, maruziyet süresine ve miktarı-
na ba�lıdır. Çe�itli hayvan deneyleri göstermi�tir ki
NaOH konsantrasyonu ile lezyonun derinli�i ara-
sında ili�ki vardır. E�er %3.8’lik NaOH solusyonu
özofagusa �0 sn de�erse mukoza ve submukozayı,
%�0.7’lik NaOH solusyonu ise muskuler tabakayı,
%22.5 luk NaOH solusyon ise tüm özofagus duvarı-
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Ya� Grubu (yıl) Olgu Sayısı Oran (%)

�0-�9 23 2�.�

20-29 29 26.9

30-39 2� �9.5

40-49 9 8.4

50-59 9 8.4 

60-69 �� �0.2

70-79 3 2.8

80-89 2 �.8

90-99 � 0.9

Tablo �. Hastaların ya� gruplarına göre da�ılımı

Yanlı�lık                                    �ntahar      

n % n % 

Erkek 4� 83.7 8 �6.3    

Kadın                      36 6�.0 23 39.0

Tablo 2. Olgularda cinsiyetlerin korozif madde içme
amacına göre da�ılımı



nı zedeler ve özofagusa kom�u dokulara ilerler (2).
Özofagusta klirens çizgili kasların oldu�u yerde da-
ha yava�tır bu yüzden üst kısımlarda alt kısımlara
oranla hasar daha fazladır. Özofagusta en a�ır ha-
sar aortik ark kısmındaki en dar olan bölgede olur.
Granüler ajanlar orofarinks ya da özofagus muko-
zasında fokal hasara yol açarken, sıvı ajanlar tüm
özofagus ve midede çok geni� hasara yol açar.
Asidik solusyonlarda aniden a�rı meydana geldi-
�i için temas hemen kesilir. Alkali solusyonlar ise
tatsız ve kokusuzdur, bu yüzden koruyucu refleks-
ler ortaya çıkıncaya kadar yutulmu� olurlar (3, �0).

Alkali maddelerin dokulara özellikle lipoprotein ta-
bakaya çok hızlı penetrasyonu vardır. Alkali mad-
deler likefaksiyon nekrozuna, özofagus ve mide
mukoza membranında, submukozada ve musku-
ler tabakada yo�un inflamasyona yol açarlar. Bu
bölgelerdeki damarların tromboze olması ile nek-
roz ve 24-48 saat içinde bakteriyel kolonizasyon
geli�mesine neden olur. Superfisyel nekrotik taba-
kanın de�i�mesi hasardan 5-7 gün sonra olur ve
burada fibroblastik aktivite artar. Fibroblastik akti-
vite sonrası 7 ile 2� gün sonrası kollajen birikmesi
görülür. Tipik striktürler ise 4 ile 6 hafta içerisinde
geli�ebilir (4, �0).

Asidik ajanlar koagulasyon nekrozu olu�turur. Ko-
agulasyon nekrozu sonrasında eskar dokusu olu-
�ur bu da hasarı geciktirir ve penetrasyonu kısıtlar.
Eskar dokusundan dolayı asidik ajanların alkali
ajanlara göre daha az hasar olu�turdu�u bilin-
mektedir. Orofarinks ve özofagusun alkali Ph’da ol-
ması ve asidik maddenin hızlı transiti özofagus ve
farinksin asit bile�iklerle hasarlanmasını kısıtlar
bundan dolayı asidik maddelerin özofagustan zi-
yade mideye hasar verdi�i dü�ünülür ancak çok

konsantre sülfirik asit ya da hidroklorik asit özofa-
gus mukozasını penetre eder ve vakaların %50 sin-
de ciddi hasara yol açar (4, 5).

Mide alkaliye dirençli de�ildir ve gastrik asidin
nötralizan etkisi yeterli de�ildir. Açlıkta asidik
maddeler midede küçük kruvaturdan antruma
geçer ve fundus hariç di�er bölgeleri etkiler. Tok-
lukta asidik maddeler gastrik içerikle karı�ır ve ha-
sar daha da artar ve genelde pilorospazm olması-
na ra�men bazen solusyon duedonuma ula�ır ve
burada hasara yol açabilir (4, 5, 6, �0).

SINIFLAMA

GIS mukozasının kostik hasarlanmaları histopatolo-
jik olarak deri yanıkları gibi sınıflandırılır;

�. Derece: Hasar yüzeyeldir ve mukoza da ödem
ve eritem olu�ur. Mukoza’da skar ya da striktür
olu�turmadan iyile�ir.

2. Derece: Submukoza ve muskuler tabakaya pe-
netrasyon vardır. �-2 hafta içinde tabakalar derin
ülserasyon ve sonrasında granulasyon dokusu olu-
�arak iyile�ir. 2-3 haftalarda fibroblastik reaksiyon
ba�lar ve haftalar aylar boyunca kollajen kontrak-
siyonu sürer. Çevresel tutulum ile özofagus ya da
midenin lümeninde daralma geli�ebilir.

Skar olu�umu %80 hastada 8 hafta içinde tamam-
lanır ancak 8 aya kadarda uzayabilir.

Özofagus striktürleri en çok kostik ajanın bekledi�i
krikofarengeal alan, arkus aorta ve trakea bifur-
kasyon seviyesi ve alt özofagus sfinkterde geli�ir.
Midede ise midesi bo� olan hastada antrumda, mi-
desi dolu olan ki�ilerde mide orta kısımlarında ge-
li�ir.

3. Derece: Özofagus ya da mide duvarında perfo-
rasyon (�4).

KL‹N‹K BULGULAR

Korozif madde ile kar�ıla�an ki�ilerde ilk saatlerde
�ikayetleri olmasa bile a�ız ve farinks muayenesi
normal olsa da özofagus ve midede hasar olmu�
olabilir. Bir çalı�mada %33 vakada oral kavite ile
birlikte özofageal yangının oldu�u, bir ba�ka çalı�-
mada %�2 vakada 2.derece özofagus yanı�ı ol-
masına ra�men ki�ilerin hiç bir �ikayetlerinin ol-
madı�ı görülmü�tür. Hastada ödeme ba�lı olarak
persistan salya ya da yutma güçlü�ü, damakta
uvula ve farinkste ülserasyon ya da beyaz memb-
ran olabilir. Lezyonlar genelde erken dönemde
a�rılıdır. Ses kabala�ması ve stridor laringeal,
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Madde �çerik n %

�. Kostik NaOH 45 4�.7

2. Klorak Sodyum hipoklorid �8 �6.7

3. De�i�ik bazik maddeler* �3 �2.0

4. Sirke ruhu %75 asetik asit �� �0.2

5. Tuz ruhu %�8 Hcl �� �0.2

6. Porçöz*** 4 3.7 

7. De�i�ik bazik maddeler** 4 3.7

8. Hidrojen peroksit H2O2 2 �.9

Tablo 3. Etyolojide rol alan korozif maddeler

*Zefiran, Savlon, KmnO4, Amonyak, Çama�ır suyu, Metiletil keton

peroksit, **Nitrik asit, Si�il ilacı, Polyester dondurucu, Kezzap, ***%25 CTN

200 asit, inhibitör, boya, su



epiglottal ve de hipofaringeal tutulumu dü�ündü-
rür. Ate� olması �iddetle özofagus perforasyonunu
dü�ündürür. Özofagusta hasar ile hastalar disfaji
(striktürü telkin eder ve vakaların %�5-38 inde gö-
rülür), odinofaji, retrosternal gö�üs a�rısı ve/veya
hematemezden yakınırlar. Bu semptomlar hemen
ba�layabilece�i gibi saatler ve/veya haftalar son-
ra da olabilir. Ciddi gastrik hasarda epigastrik a�-
rı, ö�ürme, hematemez veya mide dokusunun ku-
sulması olarak görülebilir. Özofagusun 3. derece
yanıklarında takipne, dispne, stridor ve ani olarak
�ok geli�ebilir. Çok güçlü asitlerle meydana gelen
yanıklarda renal hasara yol açan �ok ve asidoz gi-
bi ciddi sistemik reaksiyonlar görülebilir. E�er asit
maddeler aspire edilirse laringospazm, laringo-
ödem, pulmoner ödem görülebilir. Kostik yaralan-
malarda lokalizasyon oranlarına baktı�ımızda ise
farinks %�0, özofagus %70, (üst %�3, orta %65, alt
%2), mide %20 (antrum %9�, yaygın %9) �eklinde
oranlanabilir (�4, �6). Ege bölgesinde yapılan ça-
lı�mada ise özofagus lezyonlarının %4�.7, mide lez-
yonlarının %�9.4, duedonum lezyonları %9 ve nor-
mal saptanan olgular ise %�8 saptanmı�tır (�)
(Tablo 4).
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Lezyon Sayısı Oran (%)

Korozif özofajit 60 4�.7       

Mide lezyonları 28 �9.7       

Normal saptananlar 26 �8.0       

Duedonum lezyonları �3 9.0       

Üst özofagus darlı�ı 9 6.3       

Alt özofagus darlı�ı 4 2.8       

Diffuz özofagus darlı�ı 2 �.4       

Fistül 2 �.4

Tablo 4. Saptanan  lezyonlar ve yüzdeleri

Normal olarak bulunan incelemeler de lezyon olarak kabul edilmi� ve

toplam, �08 olguda saptanan �44 lezyon içindeki görülme yüzdeleri

verilmi�tir

TANI

Özofagogastroduodenoskopi (ÖGD):

Semptom ve bulgular ile hasarın derecesi arasın-
da korelasyon olmadı�ı için tüm hastalara ÖGD
yapılmalıdır. Kusma, stridor, disfaji, abdominal a�-
rı gibi belirti ve bulgularda %50 oranında özofa-
gusta hasar oldu�u dü�ünülmelidir. ÖGD ile ilgili
çe�itli yakla�ımlar vardır, bir grup hemen, bir grup
48-72 saat beklendikten sonra, bir grup ise perfo-

rasyon riski sebebi ile 5-�5 gün sonrasını veya has-
ta stabil olduktan sonra önermektedir (�4, �6).

Özofagogastroduodenoskopi Sınıflandırmasını �u
�ekilde Yapabiliriz;

�. Derece: Ödem ve eritem

2. Derece:

a. Hemoroji, erozyon, yüzeyel ülser, yama ya da

lineer ülser tarzda eksuda

b. Çevresel lezyonlar

3. Derece: Çok sayıda derin kahverengi ya da gri
ülser

4. Derece: Perforasyon

Radyoloji

Gö�üs ve abdomen düz filmi; madde alımının
akut fazında çekilmesi gerekir ve bize mediasten-
de hava, plevral sıvı, diaphragma altı serbest ha-
va gibi perforasyon bulgularını gösterebilir. Özofa-
gus ve mide �iddetli hasarlarda dilate olabilir
(�4, �5).

Tomografi

Erken perforasyonun saptanmasında oral suda eri-
yen kontrast verilerek çekilen özofagus mide to-
mografisi duyarlı metoddur. E�er duedonumda
lezyon varsa kolon pankreas, ince barsaklar çift
kontrast tomografi ile ara�tırılmalıdır. Kronik dö-
nemde özofagus striktürünün kalınlı�ını ölçmede
kontrastlı tomografi kullanılabilir (�4, �5).

Baryumlu Çalı�malar

Akut dönemde baryumlu çalı�malar hastalı�ın
ciddili�i hakkında çok duyarlı de�ildir. Baryumlu
çalı�malar yakla�ık 3 hafta sonra yapılan özofagus
striktür ve antral stenoz de�erlendirilmesinde kul-
lanılır. Özofagus striktürü genelde arkus aorta civa-
rındadır uzun ve serttir yüzeyi düz ya da irregüler
olabilir. Antral stenoz infiltratif gastrik kanseri taklit
edebilir (�4). Perforasyon ku�kusu varsa baryumlu
çalı�malar kontrendikedir. Kontrastlı çalı�malarda
suda eriyen opak maddeler ile inceleme önerilir.
Baryumlu çalı�malar hastalık kronik döneme girin-
ce önerilir. Akut dönemde yeri yoktur. Kronik dö-
nemde endoskopi ile ula�ılamıyan midenin de in-
celenmesi uygundur.

TEDAV‹

Tedavinin amacı perforasyon, hızlı fibrozis ve strik-
tür geli�imini önlemektir.



Kollajen Sentez �nhibitörleri

Betaaminopropionitilasit, penisilamin, N-asetilsiste-
in ve kol�isinin alkaliye ba�lı striktür geli�imini ön-
ledi�i ve kovalan çapraz ba�lara etkileyerek kol-
lajen olu�umunu azalltı�ı yapılan çe�itli hayvan
çalı�malarında gösterilmi�se de henüz bu konu ile
ilgili klinik çalı�ma yoktur (�4, 2�).

Antibiyotikler

Alkali maddeler sonrası olu�abilecek lokal enfeksi-
yonlar geni� spektrumlu antibiyotik ile önlenir. An-
tibiyotiklerin belirgin bir �ekilde striktür geli�imini
önledi�ini gösteren yayınlar mevcuttur (9, 22). Ege
Üniversitesi prati�inde olguda akci�er sorunları
(aspirasyon pnömonisi, kimyasal pnömonitis, ate-
lektazi) var ise II. ve III. ku�ak sefalosporinleri (ba�-
lıca orofaringeal bölgede kolonize olan anaerop-
lar, gram negatif bakteriler ve stafilokoklar korozif
özofajite ba�lı geli�en pnömonilerden sorumlu)
ampirik olarak parenteral uygulamaktayız. Bunun
dı�ında rutin antibiyotik kullanımı yoktur.

Erken Özofageal Dilatasyon

Bazı çalı�malar hasardan hemen sonra aralıklarla
dilatasyon, bazıları ise striktür geli�iminden sonra
özofageal stent önerirler (23). Ege Üniversitesi pra-
ti�inde striktür geli�iminden sonra (ortalama 6-8
hafta) dilatasyon uygulamaktayız.

Özofageal Stent

Derin çevresel yanıkları olan hastalara endoskopik
olarak intraluminal silastatik stentler yerle�tirilmi�-
tir. E�er hayat kurtarıcı operasyon yapılamaya-
caksa özofagusa stent yerle�tirilmesi striktür olu�u-
munu önleyebilir (23). Bunun dı�ında korozif özofa-
jit sonrası geli�en benin darlıklarda self expandab-
le plastik stentler kullanılırve bu stentler ortalama
2� ay (8-39 ay) kadar ki�ide takılı kalabilir ve bu
stentler kalıcı striktür olu�umunu önlemektedir
(��).

ERKEN KOMPL‹KASYONLAR

Kimyasal pnömonitis, aspirasyon pnömonisi, ate-
lektazi, disfaji, üst gastrointestinal kanamalar,
ölümdür. Ege bölgesinde yapılan çalı�mada 2 ta-
ne pnömoni, 2 aspirasyon pnömonisi (� tanesi eks)
�eklinde erken komplikasyon görülmü�tür (�)
(Tablo 5).

GEÇ KOMPL‹KASYONLAR

�. Striktür: Ege bölgesinde yapılan çalı�mada üst
özofagus darlı�ı %6.3, alt özofagus darlı�ı %2.8, dif-
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Acil Cerrahi:

Acil cerrahi perforasyonu olan hastalar için endi-
kedir.

Bazı otörler 2.derece yanı�ı olan ister alkali ister
asit madde almı� olan hastalarda önerirler ve en-
doskopik olarak 2.derece yanı�ı olan hastalarda
morbidite ve mortalite oranlarını azalttı�ını ifade
ederler (�8).

Cerrahi Endikasyonlar Esas Olarak:

�. Tüm giri�imlere ra�men tam stenoz

2. Belirgin irregülarite ve cep olu�ması

3. Dilatasyonda mediastinit ya da periözofageal
reduksiyon olu�ması

4. Fistül olu�umu

5. Lümen açıklı�ını 40F buji ile dilate edip açıklı�ı
sa�layamamak

6. Hastaların uzun süre dilatasyonu sa�layama-
ması ya da istememesi.

Cerrahi Teknikler:

�. Özofageal replasman

2. Kolonik �nterpozisyon

3. Jejunal �nterpozisyon

4. Gastrik Pull-up

Kortikosteroidler

Alkali alımından sonra ilk 24 saat içinde kortikoste-
roid alımının granulasyon ve fibroplastik doku
reaksiyonunu inhibe etti�i ve özofagus striktürü
insidansını azalttı�ı gösterilmi�tir. Howell ve
ark yapmı� oldu�u 36� ki�ilik çalı�mada steroid
alan ve almayan hastalarda striktür geli�imi oranı
%�9’a kar�ı %4� olarak saptanmı�tır. Bazı yazarlar
�mg/kg/gün deksametazonun 2mg/kg/gün pred-
nizolona daha üstün oldu�unu belirtmi�tir. Oakes
ve ark. yapmı� oldu�u çalı�mada ise kortikostero-
id kullanımının kullanmayanlara oranla anlamlı
bir fayda sa�lamadı�ı tespit edilmi�tir. Bazı otörler
kortikosteroidlerin peritonit ve mediastinit bulgula-
rını maskeledi�ini ve striktür olu�umunu arttırdı�ını
ifade etmekte, özellikle 2.derece yanıklarda ise
iyile�me sürecini hızlandırdı�ı belirtilmektedir.
Kortikosteroid kullanımı tercihi hekime bırakılmı�tır
(7, �3, �9, 20). Ege Üniversitesi prati�imizde korti-
kosteroidler rutin kullanılmamaktadır, sadece la-
rinks inflamasyonu olan olgularda kısa süreli intra-
venöz olarak kullanılmaktadır.



fuz özofagus darlı�ı %�.4 olarak tespit edilmi�tir.
Striktürlerin tedavisi endoskopik dilatasyondur. Di-
latasyon (buji veya balon) yava� ve dikkatli yapıl-
malıdır. Balon dilatasyonu metodunun üstün tara-
fı gücün radial da�ılımını sa�laması ve daha kont-
rollu yapılabilmesidir. Lezyon içine triamsinolon
enjeksiyonu korozif özofagus striktürü olan hastada
endoskopik dilatasyonun tedavi edici etkisini artı-
rır (�9). Dilatasyonun komplikasyonları perforas-
yon, kanama, sepsis, çok çok nadir de olsa beyin
absesidir. Küçük perforasyonlar parenteral beslen-
me H2reseptör blokerleri, PPI, II. ve III. Ku�ak sefa-
losporinler ve reflü önleyici yakla�ımlarla giderile-
bilir. E�er perforasyon büyük ise ve hastada �ok
geli�mi� ise cerrahi uygulamak gerekir. Hızla geli-
�en kalın duvarlı striktürlerin dilatasyonu zordur ve
tekrarlaması daha hızlı olur. Normalde 6-�2ay için-
de lümen olu�turulmu� olmalı yoksa ki�iye cerrahi
müdahale gereklidir (�9, 24, 25).

2. Antral Stenoz: Hasardan sonra 3-6 saatte geli�e-
bilir ancak bazı vakalarda yıllar sonra geli�ebilir.
Bu yüzden olgularda semptomlar minimal olsa bi-
le ki�iler uzun süre takip edilmelidir.

E�er antral stenoz çok ileri durumda ise tedavi ola-
rak cerrahi (Billroth�, piloroplasti, subtotal ya da to-
tal gastrektomi) uygulanır (25).

3. Özofagus CA: Bu hasta grubunda skuamoz cell
Ca artmaktadır. Bu süre ortalama 40-50 yıl arası
de�i�mektedir. Özofagus kanser’li hastaların %�-
7sinde korozif madde alımı hikayesi vardır. Korozif
madde içimi ile özofagus Ca riski �000-3000 kat ar-
tar. Kanser geli�imi a�ırlıkta striktür olan yerde
olur. Bu tip hastaların yıllık kanser açısından en-
doskopik kontrolleri önemlidir. Kostik madde içimi
gastrik mukozada skuamoz metaplazi geli�tirir, an-
cak gastrik kanser riski ile ilgili bir çalı�ma yapıl-
mamı�tır (8, �4).

MORTAL‹TE

Mortalite oranı ancak son 20-30 yıldır %20 den %�-
4e dü�mü�tür çünkü maddelerin konsantrasyonla-
rı azalmı� ve anestezi, cerrahi teknikler geli�mi�tir
etkili beslenme, ve etkili tedavi yöntemleri geli�ti-
rilmi�tir (25). 

KOROZ‹F ÖZOFAJ‹T TEDAV‹S‹NDE
PRAT‹K YAKLAfiIM

Kostik madde alan hasta acil servise ba�vurdu-
�unda iyi bir anamnez alınmalıdır. Fizik muayene
yapılmalı, akci�er grafisi, ayakta direkt batın gra-
fisi çekilmeli e�er perforasyon dü�ünülüyor ise acil
operasyon için Genel Cerrahi konsultasyonu yapı-
lıp olgu operasyon için Genel Cerrahi klini�ine re-
fere edilmelidir. Olguda perforasyon dü�ünülmü-
yor ise ve genel durumu endoskopi yapılmasına
uygun ise endoskopi yapılmalı ve lezyon var ise
endoskopik derecelendirilme yapılmalıdır. E�er
Endoskopik bulgular �. derece ise olgu acil servis-
te 24 saat gözlenebilir ve taburcu edilir. 2. ve 3. de-
rece endoskopik bulgular var ise ve perforasyon
yok ise total parenteral nutrisyon, intravenöz bes-
lenme gere�inde antibioterapi, gastrik asit salını-
mını azaltmak için proton pompası inhibitörleri, H2
reseptörleri blokeri parenteral verilebilir. E�er has-
ta 48 saat sonra oral alımı tolere edebilirse sıvı alı-
mına ba�lanır ki bu yakla�ım skar ve sonrasında
neoplastik darlı�ı önler. Grade3 olan hastalar per-
forasyon riski altındadır ve erken perforasyonu an-
lamak için opaklı bilgisayarlı tomografi çektirilebi-
lir ve e�er perforasyon var ise cerrahi uygulamak
gerekir. E�er striktür saptanır ise olgu dilatasyon
programına alınır. Bu da genelde madde içimin-
den 6-8 hafta sonra yapılmalıdır (�ekil �).
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Hasta Sayısı Akci�er Patolojisi Akibet

2 � pnömoni, � akut bron�it Salah

� Sol akci�er parakardiak lineer opasite artı�ı Kendi iste�i ile taburcu

3 � pnömoni, � aspirasyon pnömonisi, � sa� plörezi+pnömoni Cerrahi dı�ı klini�e sevk

� Trakeoözofageal fistül + pnömoni Genel Cerrahiye sevk

� Aspirasyon pnömonisi Eksitus

Tablo 5. Hastaların akci�er patolojisi ile prognozu
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