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ken, kuvvetli koroziv etkileri olan pil sıvıları ise %26 ile 40 
arasındaki oranlarda potasyum hidroksit içerirler.

Kedi özofagusunun bir dakika boyunca %10’luk sodyum 
hidroksit çözeltisiyle karşılaştırıldığı bir çalışmada, ilk hafta 
oluşan likefaksiyon nekrozu, 10. günde granülasyon dokusu 
nekrotik dokuya dönüşmeye başlar. Üçüncü hafta sonunda 
fibroblast sayıları artar, striktür oluşur. Sirküler ve longitu-
dinal kaslar arasında kollagen bağların oluşumuyla özofagus 
kısalması meydana gelir. Sekizinci haftaya kadar musküler ta-
baka fibroz dokuya dönüşür. O nedenle klinik belirtiler de bu 
haftada ortaya çıkmaya başlar. Özofagusun mukozal tabakası, 
salgı bezi özelliği taşımayan tek katlı skuamöz hücre tabaka-
sına dönüşür (13).

Kostik maddenin içilmesi ile öncelikle ağız ve farinks, daha 
sonra özofagus etkilenir. Çizgili kasların daha yoğun olduğu 
özofagus üst bölümlerinde klirens yavaş olduğu için hasarlan-
ma en çok bu bölümde görülür. En ağır hasar ise aortik ark 
kısmındaki en dar olan bölgededir (14,15). Özofagus yanıkla-
rından; krikofarinks, aortik arkus, sol ana bronkus ve diafrag-
ma hiatusu etkilenebilir. Mide lezyonları, özofajial lezyonlara 
göre daha az sıklıkla görülür. Bir çalışmada fleksibl endoskop-
larla yapılan değerlendirmede kostik içimi nedeniyle başvu-
ran 156 tane çocuk değerlendirilmiş bunların 17 tanesinde 
(%11) hem özofajial hem de gastrik lezyonlar tesbit edilirken, 
14 tanesinde (%9) sadece gastrik lezyon tespit edilmiş (16). 

K oroziv maddelerin yutulması, çocukluk çağında ge-
nellikle yanlışlıkla, erişkinlikte ise genellikle intihar 
amaçlıdır (1,2). Bu durum kişilerde hem akut hem 

de kronik sorunlara neden olur (3,4). Akut dönemde; koro-
ziv özofajit, gastrit, bulbit, mide ve özofagus perforasyonla-
rı, larinks trakea ödemi, pnömoni, ampiyem ve şoka neden 
olabilir. İlerleyen dönemde ise mide ve özofagusta darlıklar, 
hiatus hernisi gelişmesi, mide ve özofagus kanseri gelişmesi 
gibi durumlar ortaya çıkabilir (5-9).

Koroziv lezyonların şiddetini, alınan madde miktarı, konsant-
rasyonu, temas süresi ve hastanın yaşı belirler (10). Ancak alkali 
maddelerin (çamaşır suyu, temizlik ürünleri, disk bataryaları, 
lağım temizleyiciler, çamaşır deterjanları) yol açtığı ‘likefaksi-
yon nekrozu’, asit maddelerin (yüzme havuzu temizleyicileri, 
lehimleyiciler, tuvalet temizleyiciler) yol açtığı ‘koagülasyon 
nekrozu’na oranla daha ciddi hasara neden olur (11). 

1. Alkali Maddelerle Oluşan Üst Sindirim Kanalı  
Yaralanmaları

Sıklıkla çamaşır suyu, temizlik tabletleri, batarya (pil) sıvıları, 
nonfosfat deterjanlar, boya çıkarıcılar gibi amonyak, sodyum 
hidroksit, potasyum hidroksit içeren, evlerde sık kullanılan 
ürünlerin neden olduğu yaralanmalardır (12,13). Banyo ve 
tuvalet temizliğinde kullanılan granüler çamaşır suyu sıklıkla 
%50’den fazla sodyum hidroksit içerir. Temizlik tabletleri ve 
sıvı lavabo açıcılar %2-10 arasında sodyum hidroksit içerir-
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kostik alımı sonrası süt gibi nötralizanlar içerler, ancak bu 
ekzotermik hasara neden olarak zararlanmayı arttırır (20). 
Onun yerine hastayı kusturmayacak kadar az miktarda su içir-
mek hasarı azaltabilir. Aktif kömür önerilmez. Aktif kömür, 
asit ve bazları nötralize edemediği gibi, endoskopi esnasında 
lezyonların görülmesine de engel olur. Az miktarda deterjan 
ve benzeri kostik alımlarında ileri tetkik gerekmeyebilir, iz-
lem yeterli olur. Ancak kuvvetli asit ve alkali alımlarında per-
forasyon ve aspirasyon riskine karşı dikkatli olunmalıdır. 

Pillerin yutulması durumunda, tedaviyi pilin çapı belirler. 
Çapı 23 mm’den küçük olan pillerde, hastanın karın ağrısı, 
ateş, kusma, iştah azalması gibi semptomları yoksa, direkt 
göğüs ve karın grafilerinde pil özofagusu geçmiş görülüyorsa 
hasta taburcu edilebilir. Ancak 4. ve 7. günlerde direkt grafi-
leri tekrarlanmalı, gereğinde cerrahi girişim düşünülmelidir. 
Çapı 23 mm’den daha büyük pillerde ise, pil pilor kanalından 
geçemeyeceği için endoskop yardımı ile pilin çıkarılması ge-
rekir (17).

Kostik içimi sonrası orofarinksdeki lezyonlar, distaldeki lez-
yonlar hakkında bilgi vermez. Ayrıca kusma, hipersalivasyon, 
karın ağrısı, yutma güçlüğü, bulantı, bir şeyi içmeyi reddetme 
genellikle lezyonların derecesini yansıtmaz. Bununla bereber 
kusma, hipersalivasyon ve stridor ciddi özofagus hasarını 
yansıtır (21).

Ciddi miktarlarda ve pH<2 - pH>12.5 olan kostik alımların-
da, alımın 24-36. saatlerinde tanı amaçlı endoskopi yapılma-
lıdır (16). Hipersalivasyonu ve stridoru olan hastalara genel 
anestezi altında endotrakeal tüp uygulanmalı, hasta monitö-
rize edilmeli, gerekirse işlem öncesi laringoskopi yapılmalıdır 
(22). Üst gastrointestinal endoskopi, ciddi laringeal yanık-
larda, 3. derece hipofarinks yanıklarında ve ciddi solunum 
sıkıntısı olan hastalarda kontrendikedir (18). Mukoza hasa-
rının derecelendirilmesi için çeşitli sistemler bulunmaktadır 
(Tablo 1-3) (5).

Grade 0; Hasarsız mukozayı belirtir. Hastaların gıda alımla-
rında sıkıntı yoktur. 3-4 hafta ayaktan izlenmeleri yeterlidir.

Grade 1; Mukozada eritem, ödem ve yüzeyel yanıklar vardır. 
Hastaneye yatırılıp, diyetleri ayarlanarak takip edilmelidir.

Grade 2A; Mukozada yanıklar, kanamalar ve yüzeyel ülserler 
vardır. Ülserlerin çevresinde beyaz membranlar olabilir.

Grade 2B; Mukozada derin yüzeyel ve çevresel ülserler vardır. 

Mide genellikle %20 ve üzerindeki konsatrasyonlardaki alka-
lilerin içildiği durumlarda hasarlanabilir. Mide hasarı, yüzeyel 
ödemden, perforasyona ve pilorik obstrüksiyona kadar deği-
şen seviyelerde olabilir.

2. Deterjanlar ve Amonyak ile Oluşan Üst Sindirim 
Kanalı Yaralanmaları

Deterjanların içinde bulunan sodyum hipokloritin pH’sı %6 
olup, mukoza ile temas ettiği bölgelerde irritan etki yapar. 
Amonyak ise deterjanlar kadar koroziv etkiye sahip değildir. 
Ancak inhalasyonu ile pulmoner ödem gelişebilir (17).

3. Sıvı Nitrojen ile Oluşan Üst Sindirim Kanalı  
Yaralanmaları

Dondurma ve soğutma amaçlı kullanılan sıvı nitrojen renksiz 
ve kokusuz bir gazdır. -195 °C’de buharlaşır. İçilmesi halin-
de düşük ısının yarattığı mukoza hasarı, kapalı kavitelerde 
(mide) perforasyona neden olabilir.

4. Asit ile Oluşan Üst Sindirim Kanalı Yaralanmaları

Yüzme havuzu temizleyicileri, lehimleyiciler, pas çıkarıcılar, 
tuvalet temizleyiciler; hidroklorik asit, nitrik asit, oksalik asit, 
fosforik asit ve sülfirik asit gibi asitler içerirler (18,19). Tadları 
acıdır. Asit mukozal dokuda koagülasyon nekrozu ile skar do-
kusu oluşumuna neden olur (11). Özofagus mukozasının dü-
şük miktarlarda ve kısa süreli asit temasında, asidi nötralize 
etme yeteneği vardır. Fakat büyük miktarlardaki temaslarda 
özofagus mukozasında ağır hasarlar meydana gelir. Kochhar 
ve ark. asit alımına bağlı özofagusta intramural divertikülleri 
(ÖİD) göstermişlerdir ve bunun sadece asit içimiyle meydana 
gelen özel bir durum olduğunu öne sürmüşlerdir. Bu diver-
tiküllere ek olarak çoğu zaman darlık oluşumu da izlenmek-
te olup, asit alımlarının %23.7’sinde bu tablo gelişmektedir 
(19). Asit kostik alımına bağlı özofagus hasarları en sık özofa-
gusun orta ve alt bölümlerinde izlenirken, midede ise en çok 
antral bölge etkillenir ve mide çıkış obstrüksiyonu görülebilir. 
Duodenum ise alkali pH’sı nedeniyle asidi nötralize edebildi-
ği için pek etkilenmez. 

TANI ve TEDAVİ

Koroziv madde içimi ile gelen hastada öncelikle vital bulgu-
lar değerlendirilir. Kostik maddenin hava yoluna zarar verme 
olasılığına karşı solunum yolu açık tutulmalıdır. İmkan varsa 
alınan maddenin pH derecesi belirlenmelidir. Hastalar bazan 
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dönemde oluşan özofagus striktürünün kalınlığını ölçmede 
de bu yöntem kullanılabilir (24).

Perforasyon kuşkusu varsa baryumlu grafiler kontrendikedir. 
Baryumlu çalışmalar akut dönemde uygulanmamalıdır. Üçün-
cü haftadan sonra, özofajial striktür ve antral stenoz değer-
lendirilmesi için kullanılması uygundur (23).

Güçlü kostik maddelerin oluşturduğu ciddi yanıklarda derin 
ve çevresel ülserleri olan (Grade 2b veya 3) hastalara nazo-
gastrik tüp (NGT), üst endoskopi esnasında yerleştirilmelidir. 
Körlemesine yapılan uygulamalarda perforasyon ve ek hasar-
lar oluşabilir. NGT, iyileşme fazında beslenme desteği için bir 
geçit sağladığı gibi darlık oluşumu esnasında lümen açıklı-
ğının sürdürülmesine de yardım eder (25). Bu da özofajial 
dilatasyonda önemlidir. Bazı çalışmalarda kullanılan silikon 
NGT’lerin (5-10 mm’lik) ciddi darlıkların gelişimini engelle-
yebileceği bildirilmiştir (26,27). 

Darlık gelişimi açısından 3. veya 4. haftalarda özofagusun bar-
yumlu grafi ile incelenmesi gerekir.

Grade 3; Mukozayı tamamen saran daha ciddi ve derin yanık-
lar vardır. Ülser tabanında, siyah skar dokusunun bulunması 
transmural tutulumun ve perforasyon riskinin habercisi ola-
bilir (21). Grade 3 lezyonlu hasta darlık ve perforasyon riski 
nedeniyle yoğun bakımda takip edilmelidir. Hastanın oral alı-
mı kesilip, gastrostomi tüpü ile beslenmelidir.

Göğüs ve abdomen düz filmi, madde alımının akut fazında 
çekilmelidir. Mediastende hava, plevral sıvı, diafragma altı 
serbest hava gibi perforasyon bulgularını gösterebilir. Özofa-
gus ve mide ciddi hasarlarda dilate olabilir (23,24).

Erken perforasyonun saptanmasında oral suda eriyen kont-
rast verilerek çekilen özofagus mide tomografisi faydalı ola-
bilir. Eğer duodenumda lezyon varsa kolon, pankreas ve ince 
barsaklar çift kontrast tomografi ile araştırılmalıdır. Kronik 

Endoskopik Bulgular Hastanede Kalış Striktür Riski Değerlendirme

Hasar yok Hastanede gözleme gerek yok Yok Taburcu

Sadece gastrik 24-48 saat gözle Yok 

Lineer özofajial hasar, 24-48 saat gözle Düşük Likid diyet x 48 saat

longitüdinal uzanım gösteren  

Çevresel özofajial hasar En az 48 saat gözle Yüksek Oral verme, nazogastrik tüp

Tablo 3. Endoskopik bulgulara dayanarak hasarın sınıflandırılması

Derece Endoskopik Bulgular Patoloji

Birinci Sadece mukozada eritem ve ödem Mukozanın yüzeyel tabakalarında dökülme

İkinci Membranöz eksudalı ülserasyon Ülser mukoza ve submukozadan müsküler dokuya doğru uzanır

Üçüncü Penetrasyon olan derin ülserasyon, siyah renklenme Transmural hasar, mediastinum veya peritoneal yapıların içine   
  doğru erozyonlar

Tablo 1. Özofagus hasarının derecelendirilmesi ve ilişkili durumlar

Grade Endoskopik Bulgular Sonuçlar

Grade 0 Normal Taburcu

Grade 1 Mukozal ödem ve hiperemi Striktür riski yok

Grade 2A Yüzeyel ülserler, kanama, eksudalar Striktür riski az

Grade 2B Derin yüzeyel veya çevresel ülserler %70-100 striktür

Grade 3A Fokal nekroz %70-100 striktür

Grade 3B Yaygın nekroz %65 erken mortalite, özofajial rezeksiyon

Tablo 2. Hasarın derecelendirilmesi için endoskopik skorlama
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uzattığı, dilatasyon sıklığını azalttığını bildiren bazı çalışmalar 
vardır (34,35).

Çok ciddi darlığı olan ve dilatasyon yöntemlerinden (6-12 
ay içinde) fayda görmeyen hastalarda, cerrahi özofagoplasti, 
özofagus yerine kolondan replasman yapılması, gastrik fleb 
gibi yöntemler uygulanabilir.

Kostik içimi öyküsü olan bir kişide geç başlayan ve kötüleşen 
disfaji varlığında mutlaka kanser olasılığı akılda tutulmalı ve 
hızlıca bu açıdan değerlendirilmelidir.

Kolonik interpozisyona ihtiyaç duyulmayan, koroziv hasara 
bağlı darlık gelişen hastalarda, darlık alanında kanser geliş-
me sıklığı artar. Karşıt görüşler olmakla birlikte, 20 yıl veya 
daha uzun süre önce koroziv içimi söz konusu olan hastalara 
displazi ya da karsinom gelişimi açısından periyodik endos-
kopik taramalar önerilir (36).

Kostik hasar sonrası kolonik interpozisyon yapılmış hastalar-
da, hasarlı özofagusda kanser gelişiminin %2-5 olduğu bildi-
rilmiştir. O nedenle bazı yayınlarda, özofagusu çıkarmak zor 
bir uygulama olsa bile, kolon interpozisyonu esnasında özo-
fagus rezeksiyonu önerilmiştir (5).

Pilor stenozu, hem asit hem de alkali maddelerle olan özo-
fagus hasarı ile birlikte gelişebilir. Pilor stenozu, en erken 3. 
haftada, en geç ise 10. haftada ortaya çıkabilir (6,37). Cerrahi 
işlem gerekebileceği gibi, endoskopik balon dilatasyonunun 
da başarılı olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (38).

Kliniğimizde de özellikle yaz aylarında, açıkta, pet şişelerde 
satılan ve su zannedilerek içilen koroziv maddelere bağlı, 
kostik özofagus hasarı gelişen hastalar oldukça sık takip edil-
mektedir. Bu hastalarda erken sükralfat başlanmasının kalıcı 
strüktür ve/veya perforasyon oluşumunu engellediği görül-
müştür (yayımlanmamış veri).

Ülkemizde bu tür hastalarda oluşabilecek komplikasyonları 
azaltmaya yönelik bir takım deneysel çalışmalar sürdürül-
mektedir. Yaşar ve ark. kefirin antiinflamatuvar etkisi nede-
niyle özellikle erken faz kostik hasarlanmalarında, yara iyi-
leşmesi üzerine faydalı etkileri olduğunu ileri sürdüler (39). 
Benzer bir çalışmayı yapan Akbal ve ark ise Ankaferd Blood 
stopper (ısırgan, asma, meyan, havlıcan, kekik karışımı) isimli 
bitki özütünün kostik özofajitte inflamasyonu, skar oluşumu-
nu, kilo kaybını ve ölümü engelleyici etkileri olabileceğinden 
bahsetmişlerdir (40). Şentürk ve ark’nın, mitomisin C ve he-

Darlık oluşumunu önlemek için erken dilatasyon yapmak 
perforasyon riski nedeniyle sınırlı olarak kullanılır (28).

Alkali maddeler yutulduğunda, özofagusta refleks kasılmalar 
olur. Bu da mediastenin etkilenmesi ile sonuçlanabilir. Benzer 
şekilde alkali maddeler pilor spazmına da neden olarak kos-
tik maddenin özofagusa ejeksiyonuna neden olabilirler. Daha 
sonra ikincil krikofaringeal kasın kasılması ile tekrar mideye 
dönüş gerçekleşir. Bu tahterevalli hareketi, hem midenin hem 
de özofagusun hasarlanmasını arttırır. Han ve ark’nın yaptık-
ları çalışmada olduğu gibi, nazogastrik tüp ve/veya özofagos-
kopi uygulanamayan ciddi hasta gruplarında, acil gastrostomi 
planlanabilir. Bu, midede göllenen kostik maddenin boşaltıl-
ması yoluyla perforasyonu engelleyebilir (29).

Acil cerrahi, perforasyonu olan hastalarda endikedir. Ancak 
bazı otörler, 2. derece yanığı olan hastalarda önerirler. Bu 
hastalarda morbidite ve mortalite oranlarını azalttığını ifade 
ederler (30).

Destek tedavi olarak hastanın iyi beslenmesi çok önem 
önemlidir. Gastrostomi ve gereğinde santral hiperalimentas-
yon yapılabilir. Ciddi ve orta dereceli yanıklarda, H

2 reseptör 
blokörleri, proton pompa inhibitörleri ve sükralfat kullanı-
larak lezyonların iyileşme hızı arttırılabilir. Fakat ne steroid, 
ne antibiyotik tedavisinin ne de gastrik asit supresyonunun 
striktür gelişimini engellediğini gösteren bir çalışma bulun-
mamaktadır (31,32).

Kostik madde içimine pratik yaklaşım Şekil 1’de özetlenmek-
tedir.

GEÇ KOMPLİKASYONLAR

Akut dönemde ilk üç ve dört haftayı komplikasyon geliş-
meden geçiren hastalar, gözlem altında tutulmaya devam 
edilmelidir. Çünkü darlık ve tıkanıklık aylar sonra da ortaya 
çıkabilir. Yutma güçlüğü, karında şişlik, kusma, regürjitasyon 
özofagusta darlık ya da mide çıkış tıkanıklığını düşündürme-
lidir. Bu durumlarda radyolojik inceleme yapılmalıdır (33).

Çepeçevre olan (şiddetli) özofagus darlıklarında, hastaya tek-
rarlayan buji dilatasyonları uygulanabilir. Çok hafif derecede-
ki darlıklarda balon dilatasyonu önce denenmeli, daha sonra 
gereğinde buji dilatasyonu yapılmalıdır.

Mitomisin C ve triamsinolon asetonid’in stenotik özofagus 
yüzeyine uygulanmasının, iki dilatasyon arasındaki süreyi 
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ve histopatolojik hasarın iyileşmesini arttırdığını gösteren bir 
deneysel çalışma yapmışlardır (44). Kılınçaslan ve ark. ise di-
metil sülfoksitin erken dönem semptomları, doku hasarını 
azalttığını göstermişlerdir (45).

Komplikasyonları nedeniyle oldukça zor bir hastalık grubu 
olan kostik yaralanmalarını önlemenin en etkili yolu koruyu-
cu önlemlerdir. Koroziv maddelerin su ve meşrubat şişeleri-
ne konulmaması, açıkta satılmaması, çocuklardan uzak tutul-
ması, su sanılarak içilmesini engellemek için renklendirilmesi 
bu koruyucu önlemlerin başında gelir.

parinin inflamasyon ve granülasyon dokusu oluşumundaki 
etkilerini karşılaştıran çalışmaları vardır. Bu çalışmada mito-
misin C’nin direkt kollagen birikimini engelleyerek inflamas-
yonu azaltarak darlık gelişimini daha güçlü olarak önlediği 
ifade edilmiştir (41). Güven ve ark’nın ise 3 amino benzida-
min‘in hasarlı dokuda fibrozis gelişimini önleyici etkilerini 
ve antioksidan enzim aktivitesini arttırdığını gösteren çalış-
malarına ek olarak merkaptoetilguanidin’in benzer etkileri 
olduğunu gösteren çalışmaları da mevcuttur (42,43). Yük-
selen ve ark. ise trimetazidin’in fibrozis derecesini azalttığını 

Şekil 1. “Kostik Madde İçimi”ne pratik yaklaşım
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