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ciddi hasara yol acabilmektedir. Akut do-

nemdeki hasar atlatilsa bile, ilerleyen za-
monlarda ézofagus veya mide darhdn ya da dzofa-
gus kanseri olusabilmektedir. Kostik ézofagus ya-
ralonmalcm daha ¢ok ¢ocuklarda, psikotik, intiha-
ra meyilli kisilerde ve alkolik sahislarda géraldu-
gunden dolayl, tedavisinde gucluklerle karsilasil-
maktadr (1, 2). Sekil 1'de kostik madde i¢ilmesi so-
nucunda gelisen olaylar ézetlenmistir.

Kostik madde igilmesi ézofagus ve midede

Kostik madde i¢imi ¢ocuklardaki ézofagus darhk-
larimin baghca nedenidir. Kostik madde igilmesi 5
yasin altindaki cocuklarda genellikle kaza ile olur-
ken, adolesan ve erigkinlerde intihar amagh ol-
maktadir (3, 4). Cocuklar ¢ogunlukla kostik mad-
deleri yutmadan énce geri ¢ikanrlar. Bu durumda
hasar azalmaktadir. Ancak aguz, farinks ve larinks

Kostik Madde Temasi
% Saniyeler
Nekroz
Perforasyon 24-72 Saat
Ulserasyon
14-21 Giin
Fibrozis

Haftalar-Yillar
Striktiir
Dekatlar
Karsinoma

Sekil 1. Kostik madde temasimin sonuglan
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hasan daha ciddi olabilmektedir. Intihar amach
kostik madde igen sahuslar, kaza ile igenlerden sik-
Iikla daha fazla miktarlorda madde yutmaktadir-
lar.

Kostik Maddeler

Korozift maddeler genel olarak asit ve alkali olmak
uzere iki grupta incelenitler. En sik i¢ilen maddeler
ev temizlik Urinlerinde ve disk seklinde pillerde
bulunan alkalilerdir (sodyum veya potasyum hid-
roksit). Evlerde yaygin olarak kullanilan ve kostik
ajan iceren maddeler Tablo 1'de gdsterilmistir (5).

Tablo 1. Evlerde kullanilan kostik ajanlar

Alkali Yapida Ajanlar

Lavabo agicilar: Sodyum hidroksit, sodyum hipoklorit

Finn temizleyicileri: Sodyum hidroksit

Tuvalet temizleyicileri: Amonyum Klorit

Ev temizleyicileri: Amonyum hidroksit, Amonyum klorit
Beyazlatic: tirdnler: Sodyum hipoklorit, hidrojen peroksit
Bulasik deterjanlan: Sodyum karbonat, sodyum silikcrt
Clinitest tabletler: Sodyum hidroksit

Saat pilleri: Sodyum hidroksit, potasyum hidroksit

Sag duzlegtiriciler: Kalsiyum hidroksit, lityum hidroksit
Asidik Yapida Ajanlar

Tuvalet temizleyicileri: Hidroklorik asit, sulfirik asit, fosforik asit
Metal temizleyiciler: Hidroklorik asit

Havuz temizleyicileri: Hidroklorik asit

Pas énleyiciler: Hidroklorik asit, sulfirik asit, hidrofluorik asit
Pil sivilan: Sulfirik asit
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Patofizyoloji

Gastrointestinal sistemdeki hasann derecesi igilen
maddenin konsantrasyonuna, miktanna, fiziksel
sekline (kah veya siv1) ve mukozayla temas suresi-
ne baghdir. Asitler intihar girisimleri disinda, yut-
mayl muteakiben agnya sebebiyet verdikleri i¢in
hemen ¢ikanlirlar (4). Alkali solisyonlar tatsiz ve
kokusuz olduklan igin koruyucu refleksler uyarila-
madan yutulurlar. Kati formdaki maddelerin yu-
tulmalan mukoz membranlara yapismalarindan
dolay1 daha gugtir. Genellikle alkali maddeler mi-
deden ¢ok &zofagusa zarar vetirlerken, asit mad-
deler ¢ok ciddi mide hasanna yol agabilmektedir.
Alkali ve asit yaralonmasinin en énemli fark:, al-
kalilerin dokulara penetrasyonunun hizh olmasidir.
Kedilerde yapilan deneysel ¢alsmalarda, 1 ml
%30.51ik sodyum hidroksit solusyonunun mukoza
ile 1 saniye temas ézofagus duvarnnda perforasyo-
na yol agrustir (2).

Alkaliye Bagh Yaralanma: Alkaliler ézofagus ve
midenin tum tabakalannda genis inflamasyon ve
sabunlasma nekrozu ile karakterize likefaksiyon
nekrozu yaparak lipoprotein membranlarda hasa-
ra yol agmaktadirlar. Mukozal inflamasyona, nek-
roza katkida bulunan vaskuler tromboz ve mute-
akiben bakterivel kolonizasyon eglik eder. Alkali
agjonlann pH's1 ne kadar yuksek ise, yikici etkisi da-
ha fazladr. Ozofagus Ulserasyonuna sebep olan
kritik pH 12.5'dir. Alkali madde, doku sivilarnca
tamponlanona kador hizh bir sekilde (saniyeler
i¢inde) ézofagus mukozasl ve duvan boyunca me-
diastene dogru yayilir. Hasardan sonraki 5-7 guin
i¢inde, yuzeyel nekrotik tabaka olusur ve sonrasin-
da fibroblastik aktivite artisi baslar. Hicre kaybr ol-
masl, granulasyon dokusu ve fibrozis gelismesi ne-
deniyle 2 hafta sonrasinda iletlevici bir sekilde 6zo-
fagus duvarn incelir. Reepitelizasyon genellikle 2
ay sonra tamamlcmnir. Midede, igilen alkali mad-
denin gastrik asit ile kismi nétralizasyonu sonucu
daha simurh hasarlar olusmaktadir. Duodenal ha-
sar, 6zofagus ve mide hasanna oranla daha azdir
ve bir calismada %30 orannda géruldugu bildiril-
mistir (6). Genis transmural hasar, ézofagus, mide
veya duodenum perforasyonuna yol agarak me-
diastinit, peritonit ve élimle sonuglanabilir.

Darlik olusma olasiigl, hasann derinligine ve kolla-
jen birikiminin derecesine baghdir. Olum ve ciddi
komplikasyonlar siklikla ikinci derece ve tguncu
derece yaniklarda gértlmektedir.

Aside Bagh Yaralanma: Asit icimi tipik olarak, vas-
kuler tromboz ve bag dokusunda konsolidasyona
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yol agan yuzeyel koagulasyon nekrozu ile koruyu-
cu skar dokusu olusumuna yol agar. Asidik solus-
yonlar orofarinksle temas sonucu agnya sebep ol-
duklan i¢in az miktarda igilirler. Asitler viskdz alka-
li solusyonlarla karsilastinldiklannda mideye hizh
gecme egilimindedirler. Bu nedenle daha az &zo-
fagus hasarnna sebep olurlar. Bununla birlikte yuk-
sek konsantrasyonlu sulfirik ve hidroklorik asitler
ozofagus mukozasina penetre olarak vakalann
%50'sinde ciddi hasara yol agmaktadirlar (7). Bir
calismada asit veya alkali igen vakalarda ézofa-
gus hasan gelisim orari agisindan farkhlik olmadi-
g1 bulunmustur (8).

Ozofagus striktirleri genellikle icilen kostik madde-
lerin biriktikleri krikofaringeusta, aortik ark ile tra-
keal bifurkasyon diuzeyinde ve alt ézofageal sfink-
ter seviyesinde gérulurken, gastrik strikttrlerin ¢o-
gu antrumda olugmaktadir.

Aclikta igilen asitler, sikhikla fundusta birikmekle
beraber, ktigik kurvaturdan antruma kadar gast-
rik mukoza yuzeyinde ilerleyebilirler. Mide dolu ise
gasstrik igerik ile hidrofilik asit kansir ve diffuz hasa-
ra neden olur. Genellikle pilorospazm gelismesi ne-
deniyle duodenuma gegis gérulmese de, nadir va-
kalarda gegisler bildirilmistir.

Gastrointestinal mukozadaki kostik yaralanmalar
deri yaniklonnin patolojik simiflandinlmasina ben-
zer bir sekilde simiflandimlmaktadular. Grade 1 ha-
sar (yuzeyel) 1. derece yanmga, grade 2 hasar
(fransmukozal) 2. derece yanmga, grade 3 hasar
transmural yaruga esdegerdir. Zargar ve arkadas-
lan grade 2'yi, grade 2A (yama ve lineer) ve gra-
de 2B (¢evresel) olarak iki gruba ayuruslardir (9).
Kostik hasann endoskopik derecelendirilmesi Tab-
lo 2'de gosterilmistir (1).

KLINIK
Akut Dénem: Ozofagus ve mide hasom, hastann
sikayeti olmaksizin afiz ve farinks mucayenesi

Tablo 2. Kostik hasonn endoskopik derecelendirilmesi

Grade Endoskopik Bulgular
I Odem ve eritem
IIA Hemoraji, erozyonlar, buller, eksudal Ulserler
IIB Cepegevre Ulserasyon
III Cok sayida derin kahverengi-siyah veya gri

géranumlu Ulserler

v Perforasyon

227



normal olan %20-45 olguda gelisebilir (3, 6). Bulgu
ve semptomlar doku hasannin genisligi ve ciddi-
yeti ile uyumlu olmayabilir. Hastalar farkh klinik
tablolar ile karsimiza ¢ikabilir. Tablo 3 ve Tablo
4'de hatfif-orta ve siddetli korozif hasarll olgularda
gdrulen semptom ve belirtiler ézetlenmigtir.

Tablo 3. Hafif ve orta siddette korozif hasarda semptom
ve belirtiler

Oral/Faringeal Laringeal Ozofageal Gastrik
Agn Ses kisiklign Disfaji Kann agnst
Odinofaiji Afoni Odinofaji Kusma
Mukoza ulserasyonu  Stridor Gogus agnst  Hematemez
Agizda sulanma Sirt agmst

Dilde 6dem

Tablo 4. Siddetli korozif hasarda semptom ve belirtiler

Hava yollan Aspirasyon Perforasyon
obstriiksiyonu
Stridor Okstirik Agn
Ajitasyon Hipoksi Tasikardi
Siyanoz Ates Ates
Hipoksi Lokositoz Lokositoz
Sok

Ge¢ Dénem: Disfaji ¢zofagus darliklonmn haberci-
sidir ve kostik yoniklann %15 ila %38inde gelis-
mektedir. Erken doyma, kilo kaybi ve progressif
kusma gastrik obstriksiyonu isaret eder. Semptom-
lar genellikle ilerleyici olmasina ragmen, erken
dénemde goérulmeyebilir, sonrasinda 3-8 hafta
icinde tekrar ortaya c¢ikabilirler. Hasar gelisimin-
den 1 yil sonrasma kadar darhk gelisimi olmaryalbi-
lir.

TANI VE EVRELEME

(")zofagogastroduodenoskopi: Kostik madde i¢im-
lerinde semptomlar ile hasann derecesi arasimnda
zaylf korelasyon bulunmasi, hastalara &zofago-
gastroduodenoskopi (OGD) yapilmasini zorunlu kil-
mushr. Kikendall ve Poley, hascann genisligi daha
iyi tespit edilecedinden dolayr 48-72 saat arasi
yapmaonin daha uygun oldugunu belirtmektedir-
ler (10, 11).

Endoskopik degerlendirme mukoza hasannin yeri-
ni saptarsa da, derinligi hakkinda fikir vermeyebi-
lir. Kostik madde i¢imi éykusu olan hastalara en-
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doskopi yapildiginda %50 ila %80inde hasar olma-
dig1 gérulmustur.

Grade 1 ve grade 2A (gevresel olmayan) hasarlar-
da darlik gelismezken, grade 2B ve grade 3 hasar-
larin %70 ila %100Uunde darhk gelismektedir. En-
doskopik tonilarda yanilgilarla karsilagilabilir. Est-
rara ve arkadaslan 8 hasta ile yaptiklan bir galis-
mada, 3 olgunun endoskopisinde grade 2B hasar
tespit edilmesine ragmen, cerrahi sonrasi tim kat-
manlarda nekroz géraldugunu bildirmislerdir (12).

Radyoloji: Kostik madde i¢iminin akut fazinda, gé-
gus ve abdomen filmlerinde perforasyon bulgula-
n olan mediastinal hava, pndmotoraks ve diyaf-
ram altiinda serbest hava gérulebilmektedir (2).
Filmlerle g&sterilemeyen perforasyondan suphele-
niliyorsa suda eriyen kontrast madde ile yapilan
cabsmalarla ekstraluminal kontrastlonma gdsteri-
lebilir. Erken perforasyonlann tespitinde, oral veri-
len kontrast gjanlarla 6zofagus ve midenin tomog-
rafisi en sensitif metottur (1).

Baryumlu filmler, akut dénemde hastahgin ciddi-
yetini ortaya koymoak ve hascnn genisligini tespit
etmek agismdan uygun degdildir. Baryumlu grafi-
ler, hasardan 3 hafta sonra ézofagus ve mide dar-
Iiklonnin tespitinde en sik kullonilon metottur (1).
Lohate ve arkadaslan, ézofagus darliklomnin du-
var kalinhklanmin, kontrasth tomografi ile tespit
edilebilecegine ve &zofagus dilatasyonlanna ce-
vap ile korelasyon gosterdiklerine isaret etmislerdir
(13). Komijo ve arkadaslarn, miniprob kullanilarak
yapian endoskopik ultrasonografinin ileriki za-
manlarda darhk gelisimini tahmin etmeye yara-
yacagini belirtmisler ve kas tabakast harabiyeti ol-
mayan hastalarda darlik gelismedigini goéstermis-
lerdir (14).

TEDAVI

Tedavinin Amaci: Perforasyonu énlemek ve fibro-
zis ile darlik gelisimini durdurmaoktir. Perforasyon
sadece erken cerrahi girisim ile tedavi edilebil-
mektedir. Gunumutzde darhklonn oénlenmesinde
ve tedavisinde gegerliligi ispatlanmarmis baz te-
davi yaklasimlcan mevcuttur. Bunlar; kostik ndtrali-
zasyon, kortikosteroidler, kollajen sentez inhibitdr-
leri, antibiyotikler, heparin, erken dzofagus dilatas-
yonu ve 6zofagusa stent yerlestirilmesidir.

Acil Cerrahi: Acil cerrahi girisim, ézofagus ve gast-
rik perforasyonlu olgularda uygulanmaktadir.
Fakat hangi vakalarda bu komplikasyonlann geli-
sebilecegini énceden tahmin etmek gugtir. Erken
cerrahi girisim bu olgulann prognozunda ¢ok
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6nemlidir (15). Baz1 arastirmacilar kostik madde
nedenli ciddi, grade 2 hasar bulunan olgularda er-
ken cerrahi girisimin gerekli olduguna dikkat ¢ek-
mislerdir (10). Cerrahi eksplorasyon taninmn dogru-
lonmasina daha fazla olanak saglamakla birlikte,
perforasyon veya transmural hasar bulunduysa
gastrektomi ve ézofajektomi yapilabilmektedir. Bu-
nunla birlikte erken cerrahi girisim ¢ogu vakada
hasarnn derecesini siklikla goésteremediginden do-
layi tercih edilmemektedir.

Kostik Nétralizasyon: Kimi kaynaklorda kostik
madde igiminden sonra nétralizan madde veya su
verilmesi tavsiye edilmektedir. Fakat baz arastir-
maciar da, nétralizasyon reaksiyonuyla ortaya ¢i-
kan sicakhgin doku hasamnrn dilisyon ve nétralizas-
yonun ekzotermik &zellikleriyle artirabilecedini
6ne surmektedirler (16). Alkdliler sirke, limon ve
portakal suyu ile ndtralize edilebilirler fakat alkali
yaniklar hizh gelistiklerinden dolay1 erken nétrali-
zasyon girisimi genellikle tehlikeli olur. Képeklerle
yaplon bir ¢calsmada nétralizasyonun mukozal
veya intraluminal sicakhkta artisa yol acmadign
gosterilmistir (17). Yine hayvanlarla yapilon ¢alis-
malarda, kostik madde i¢iminden sonraki 30 daki-
kalik ddnemde yapilan nétralizasyonun hasarn
azaltabilecedi gosterilmistir (17, 18). Asitler sut, yu-
murta veya antasitler ile nétralize edilebilirler. Sod-
yum bikarbonat, CO, olusumuyla perforasyon teh-
likesini artirabilecedi i¢in kullanimamaoktadir (4).
Nétralizasyonun bu gérunen agik yarannd rag-
men, kusmay1 artrmakla beraber ézofagus ve ha-
va yollannin kostik madde ile temasina yol agalbil-
me riski de géz dSntunde bulundurulmahdir.

Emetikler, kusmayla kostik materyalin ézofagusla
tekrar temasma yol agarlar. Ayrca aspirasyon ve
perforasyona yol agabileceklerinden dolayl kont-
raendikedir (4).

Kortikosteroidler: Steroidler ile ilgili fikir birligi yok-
tur. Steroidler kullonilacaksa gepegevre yarudi
olanlarda kullaniimaldr. Kullorumina baglandik-
tan sonra 2 ay iginde azalhlorak kesilmesi éneril-
mektedir. Steroidlerin infeksiyonlara yatkinhik ve
sistemik yan etkileri géz énunde bulundurulmal-
dir.

Hayvan ¢alismalarinda, alkali hasan muteakiben
24 saat iginde verilen steroidlerin granulasyon do-
kusu ve fibrozis gelisimini durdurdugu ve ézofagus
darhdn insidansim azalthdn gosterilmistir (19).

361 olgu ile yapilan bir galismada Howell ve arka-
dasglar, tedavi almayan grupta %41 goérulen darhk
oranimin steroid tedavisiyle %19'a geriledigini gos-
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termislerdir. Darlik birinci derece dzofagus yamgi
olan vakalarda gelismemistir. Fakat steroid veril-
mesiyle &zofagus hasannin ilerlemesi durdurul-
mustur (20). Bir gok aragtirmaci, steroid tedavisinde
retrospektif verilere dayonarak deksametazonun
(1 mg/kg/gun) prednizolon'a (2 mg/kg/gun) ustin
oldugunu 6ne surmektedirler (3).

Gunnarsson, ciddi kostik hasarh 2 vakay: akciger
hastaliklannn tedavisinde kullanilan kortikostero-
id soltsyonlarla lokal olarak tedavi etmistir. Bu va-
kalarda ciddi darhk gelismemistir (21). Bununla
birlikte baz arastirmacilar, steroid tedavisi ile peri-
tonit ve mediastinit bulgulanmn baskilonabilece-
gine ve darlik gelisiminin sikh@inin azalmadigma
inanmaoktadirlar. Kostik madde i¢imi olan ¢ocuk-
larda yapilan prospektif, randomize, kontrollu bir
calismada kortikosteroidlerin darlik gelisimini énle-
medigi ve kullonilmamast gerektigi bildirilmistir
(22). Bu calsmada, tedavi edilen 31 ¢ocugun
10'unda, kontrol grubundaki 29 olgunun 11'inde
darlik gelismistir.

Kollajen Sentez Inhibitérleri: Hayvan calismalormn-
da b-aminoproprionitril, penisilamin, N-asetilsistein
ve kolsisinin alkali nedenli ézofagus darliklarnin
gelisimini énledikleri gosterilmistir. Bu maddeler,
kollagjen sentezini kovalent ¢apraz baglarla engel-
leyerek bozmaktadirlar. Henlz bu maddelerin kli-
nik kullarumlanyla ilgili ¢alisma yapilmamigtir.

Antibiyotikler: Hayvan ¢alismalannda, alkali igi-
minden sonra genis spektrumlu antibiyotiklerin
kullanulmasiyla belirgin artmig olan lokal infeksi-
yon insidansimin azaltlabilecedi gosterilmistir. Lo-
kal infeksiyonlar doku fibrozisi ve darhk gelisimiyle
sonu¢lanan granulasyon dokusunun gelisimini ar-
tirmaktadirlar. Antibiyotik tedavisinden en ¢ok ya-
rar gérecek hastalar kortikosteroid tedavisi alon ve
sistemik infeksiyon riski alinda olon hastalardir.
Grade 2 ve 3 &zofajitte antibiyotik kullanilmasi ge-
reklidir.

Heparin: Hayvanlarda vaskuler tromlbozu énleye-
rek ve inflamasyonu czaltarok strikttr geligimini
Onledikleri gosterilmistir (23).

Beslenme: Su ana kadar herhangi bir gahisma ile
kanitlonmasa da, ciddi kostik yaralonmalarda pa-
renteral beslenme tavsiye edilmektedir. Oral veya
nozoenterik beslenme tupu ile beslenme daha
ucuz ve fizyolojik metottur. Intravendz beslenme
perforasyon gelisen vakalarda gerekli olmaktadir.

Erken Ozofagus Dilatasyonu: Baz arastrmacilar
ozofagus dilatasyonunun yaralonmadan hemen
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sonra yapimasiny, iyilesme gergeklesene kadar sik
araliklarla tekrarlonmasini tavsiye etmektedirler
(24).

Bu yaklagim, dilatasyonlann ézofagusu travmctize
etmeleri sonucu kanama ve perforasyonlara yol
acgabilecedi i¢in tartismahdir. Aynca asin yaplan
dilatasyonlann fibrozisi arttirdiklomna yoénelik veri-
ler de bulunmaktadir (4). Bu nedenle dilatasyonun
sadece darlik gelisimi oldugunda yapimasi éneril-
mektedir.

Ozofagus Stentleri: Stentler endoskopik veya cer-
rahi olarak yerlestirilebilir ve yaklasik 3 hafta bira-
kilr. Stentler oldukga rahatsiz edici olup, yerlestiril-
mesi ve ¢ikanlmast sirasinda komplikasyon riski
vardir. Bazi aragtirmacilar derin gevresel yaniklan
olan hastalara endoskopi ile stentler yerlestirmis-
lerdir (25). Henlz bu yaklasimin etkinligini goste-
ren uzun dénem kontrollu ¢ahsmalar mevcut de-
gildir.

GEC KOMPLIKASYONLAR

Ozofagus Darligh: Dilatasyon hangi metotla yapi-
hrsa yapilsin yavas ve dikkatli yopimahdir. Perfo-
rasyon riski nedeniyle dilatasyon islemi akut fazda
yvapimamahdir. Dilatasyon tedavisine o6zofagus
duvarnda ¢gepegevre hasar olanlarda gelisen dar-
Ik semptomatik oclmadan 3. haftada baslenmal-
dir. Direngsiz gegebilen en genis dilatatér ile isleme
baslonmali, sonra swastyla doha genisleri uygu-
lanmaldir. Direncle karsilashgumz ilk dilatatdr itk
gercek dilatasyon saglayandir. Amag lumende 15
mm ¢apa ulasmaktir. Strikttr radyolojik olarak
5cm’den uzun bir segmenti igeriyorsa genellikle di-
latasyon basarisiz olmaktadr.

GATA Gastroenteroloji Bilim Dali deneyimine goére,
kostik madde i¢imi olan 58 vakamnn takiplerinde
30'unda (%51.7) dzofageal darlik gelismistir. En sik
darlik veri orta 6zofagus olup, en sk olarak 7
mmnin altinda olan siddetli darlik tespit edilmistir.
Bu vakalara haftada 2 defa Savary-Gilliord bujiler-
le dilatasyon uygulanmis ve olgularn 22'si (%73.3)
dilatasyondon fayda gérmustur. Dilatasyondan
fayda gérmeyen 8 hasta (%26.6) ise cerrahiye ve-
rilmistir (26).

Benign ézofagus darh@i bulunan 24 ¢ocukta yapi-
lan bir calismada, dilatasyon haftada bir kez Sa-
vary-Gilliard bujiler kullanilarak yapilmigtir. Hasta-
larda disfaji semptomunun kaybolmas: ve 6zofa-
gus lumeninin 11 mmlk bujilerle dilate edilebil-
mesi hedeflenmistir. Kostik hasarh grupta diger be-
nign darliklara oranla cnlaml olarak daha kiguk
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numarall bujiler kullanilmig, ayn grupta dilatas-
yonlar arasl disfajisiz gegen zamanda azalma ve
daha sik nuks izlenmistir (27). Savary-Gilliord buji
ile dilatasyon pediyatrik populasyonda ézofagus
dilatasyonlarn i¢in yeterlidir. Bu prosedur daha az
agressif olmakla beraber, ¢ocuklarda dilctasyon-
lar arasindaki sureler uzundur (28).

Kostik madde aimindan sonra, buji uygulanmast
i¢in 10-14 gun beklenmesi mantikh gibi gérunmek-
tedir. Ozofagus darhiklonnin balon dilatasyonu ile
tedavileri de basarihdir. Bu metodun avantajlar,
balonun radial olarak ilerletilebilmesi ve girigimin
daha iyi kontrol altinda yapilabilmesidir (29). Koro-
zif &zofagus darhigh olan vakalarda endoskopik di-
latasyonun etkileri, lezyon igine triamsinolon en-
jeksiyonu ile arimlabilmektedir (30). Islemden son-
ra ilk 4-6 saat oral ahmin kesilmesi gerekir. Daha
sonraki periyotta (ilk 24 saat) sadece sivi gidalarnn
verilmesi uygun olur.

Dilatasyon komplikasyonu olarak perforasyon, ka-
nama, sepsis ve beyin apsesi gelisebilir (31). Mindr
perforasyonlar, intravendz destek tedavisi ve anti-
biyotiklerle cerrahiye ihtiva¢ kalmadan tedavi
edilebilmektedirler. Bu durumda dilatasyona 4-6
hafta i¢inde baslanabilmektedir. Perforasyonlar
siklikla uzun, sert, eksantrik darliklarda ve flurosko-
pik guide kullonmlmadan yapilan dilatasyonlarda
gergeklesmektedir. Guide wire’lh bujilerle perforas-
yon oronlan %0.1-0.6'dir. Mide asit sekresyonunu
azaltmak i¢in Hy reseptér blokerleri veya proton
pompa inhibitérleri kullonilmal ve reflyu énleme
yaklagimlarn mutloka yapimahdir.

%10-50 vakada darliklonn dilatasyonu yapilama-
digindan veya hasta tarafindan tekrarlonan dilo-
tasyonlar tolere edilemediginden ve beslenmenin
devami saglanamadigindon cerrahiye ihtiyag du-
yulmaktadir.

Yeterli lumen genisligi, dilatasyonlar arasmdaki
sureler uzatilarak 6 ay ila 1 yil iginde saglanmal-
dir. Tedavinin devami esnasinda, yeterli limen
genisligi saglonamiyor ve idame ettirilemiyorsa
cerrahi segenek duguntlmelidir.

Cerrahi Tedavinin Endikasyonlan Sunlardir:

1. Limeni genisletmek icin yapilon tim girisimle-
rin basansiz oldugu komplet darhklar,

2. Baryumlu grafide belirgin duzensizlikler ve cep-
lesmeler,

3. Dilatasyon ile ciddi peridzofageal reaksiyon ve-
ya mediastinit gelisimi,
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4. Uzun suren dilatasyon periyotlonni tolere ede-
meyen vakalar,

5. 40 Fr Uzerinde lumen dilatasyonunun ve idame-
sinin saglonamamasl,

6. Fistil olusumu.

Cerrahi tedavide, 6zofagus rezeke edilmekte ve
ozofagusa mide, jejunum veya kolon anastomozu
yopimaktadir.

Antral Darlik: Antral darlik hasardan 3-6 hafta
sonra hizli bir sekilde gelisebilmekle beraber, bir-
kag yil sonra da géruldugu bilinmektedir (10). Pilo-
roplasti ve gastroenterostomi basanh bir sekilde bir
ka¢ vakada uygulanmakla birlikte, distal gastrik
rezeksiyon genellikle tavsiye edilmektedir. Bir ¢ok
vaka baslangicta aklorhidrik olsa da vagotomi,
asit Uretimi tekrar baglayabileceginden genellikle
yapimaktadir. Genis hasarlarda subtotal veya to-
tal gastrektomi ve parsiyel &zofajektomi gerekli
olabilir. Antral darhikli vakalarda dilatasyon teda-
vileri basanh bir sekilde uygulanmaktadir ve bas-
langi¢ tedavi girisimi olarak kabul edilmelidirler
(32).

Ozofagus Karsinomu: Kostik yoralanma ve skua-
moz hucreli karsinom arasinda guglu bir iliski var-
dir. Ozofagus karsinomlu hastalann %1-7'sinde
gecmiste kostik madde i¢imi éykusu vardir. Kostik
madde i¢iminden sonra ézofagus karsinomu insi-
dansinda 1000 ila 3000 kat artis oldugu tahmin
edilmektedir. Kostik madde alimu ile ézofagus kan-
seri gelisimi arasmdaki stre ortalama 40 senedir.
Bir ¢ok arastrmeac kostik ézofagus hasannin tze-
rinden 20 vil gec¢tikten sonra endoskopik takiplerin
yapimasin énermektedirler. Kombine cerrchi ve
radyoterapi tedavisi sonucu bu neoplazmalann
prognozu diger skuamoz hucreli karsinomlora go-
re daha iyidir. Bu durum, muhtemelen hastalann
geng olmast ve semptomlarnn daha erken ortaya
cikmasina baghdr. Bundem baska skar dokusu
kanser yayilimini sinirlandirabilmektedir (1).

Mide Karsinomu: Kostik madde igiminden sonra
mide kamseri vakalan bildirilmistir (33). Bu yaymnlar
simithdir ve kostik madde igimi olan vakalarda
gastrik kanser gelisim riskinin arthdm gésteren bil-
giler bulunmamaktadar (1).

Mortalite

Kostik madde i¢gimi sonrast mortalite oraru yuksek-
fir. Son 20-30 yilda bu oran kostik solisyonlcmn
oraninin azaltlmasi, cerrahi ve anestezik teknikle-
rin gelismesi, daha etkili antibiyotiklerin ve nutris-
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yonel destedin saglanmast nedeniyle %20den
%]1-4'e gerilemigtir. Akut élumlerin ¢ogu mediasti-
nit, peritonit, sepsis ve multiorgan yetmezlidi ne-
denli olmakla beraber, kronik dénemde gérilen
dlumlerden malnutrisyon ve aspirasyon sorumlu-
dur (1).

TAVSIYE EDILEN TEDAVI
YAKLASIMLARI

Oncelikle hastann hava yolu agik tutulmal ve si-
v1 replasmant yapimaldir, gerekirse resussitasyo-
na derhal baslonmahdir (§ekil 2). Hastamn duru-
mu stabil ise dikkatli bir éyku alinmal ve fizik
muayenesi yapilmahdir. Hastoanin semptomu yok-
sa, detayh bir dyku verebiliyorsa, kostik madde i¢i-
mi kaza ile az miktarda, dugik konsantrasyonda
asit veya alkali solusyon ile ger¢eklesmisse, hasta-
lar 6zofagogastroduodenoskopi yapimaksizin ta-
burcu edilebilirler. Semptomlar ortaya ¢ikhdn tak-
tirde vakalar takip periyvoduna alinmahdirlar. Di-
ger taraftan, hasta koopere dedilse gdJus ve ab-
domen radyogrdfileri ile perforasyon bulgulan tes-
pit edilebilir. Eger perforasyon bulgulan varsa, pe-
ritonit ve mediastinit tablosu gelismisse, sok indek-
si 1'in Gstinde ise, arteriyel kan gazinda pH 7'nin,
HCO3 10 mEqg/L'nin altiinda ise hasta hemen cerra-
hiye verilmelidir (1, 34). Ust gastrointestinal siste-
min grade 3 korozif yaralanmalanna erken ve ag-
ressif yoklagim tim nekrotik dokulan rezeke etmek
ve ilerleyen zamanlarda bagarl bir rekonstriksi-
yon saglamakhr. Ozofagorespiratuvar fistil geligi-
minde hizh davranilmahdir, fakat 1. ve 2. derece
hasarlarda hastalar stabilize edildikten sonra teda-
vi edilebilmektedirler (35). Erken cerrahi girisim,
akut hemordajik ve perforatif komplikasyonlann ya-
n1 sira skar dokusu ve neoplastik darhdn zamanla

Akut Kostik Madde Alimi
Hava Yolu, Resiissitasyon

Gogiis ve Kz‘mn Grafileri

o
Tedavi Perforasyon ve
gerekmez darlik gelisimi
acisindan takip

Sekil 2. Kostik madde igen hastaya yaklagim
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gelisiminin énlenmesinde temel bir rol oynar (36).
Erken cerrahi girisimde mortalite orani %23 bulun-
mustur (37). Respiratuvar semptomlar geligirse has-
taya laringoskopi yapilip endotrakeal enttbasyon
veya trakeostomi ihtiyact degerlendirilmelidir. Bir
¢ok arastirmact semptomatik hastalann stabil ol-
duktan olduktan sonra OGD'lerinin yapilmalanni
tavsiye etmektedirler. Erken endoskopi ile yaralan-
manin derecesi tahmin edilebilir. Erken endoskopi
hafif hasarl vakalann taburcu edilmesini ve grade
1IB ila III yaralonmalann hizh tespitini sadlar. Has-
tanin genel durumunda kétilesme olursa endos-
kopi 48-72 saat iginde tekrar edilebilir. Baz uzman-
lar OGDnin 5 ila 15. gunler arasinda yapilmasini
perforasyon riskinin en fazla olasiign oldugu icin
6nermemektedirler (21, 38).

Grade I veya IIA hasarlarda hastalar sivi alimina
derhal baglayabilmekle beraber, 24 ila 48 saat
icinde oral alima gecilebilmektedir. Intihar amach
kostik madde alimi varsa psikiyatrik muayene ge-
reklidir.

Grade IIB veya III hasarl vakalarda nazoenterik
beslenme tupu yerlestirilmelidir. Yine aym vaka-
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