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lkemizin énemli halk saghd sorunlorndaon
l | birisi de asit ya da alkali 6zellikteki madde-

lerin alinmas ile birlikte olusan kostik veya
korozif ozofajittir. Korozif &zofajit ¢ocuklarda 1-5
yaslannda eriskinlerde ise 20-30 yaslannda pik ya-
par (1) (Tablol). Hastalann cinsiyetleri konusunda
literattirde herhangi bir cins farklihdimin olmadigl
saptanmigtir. Korozif madde ¢ocuklarda siklikla
kaza ile ve az miktarda alinirken, yetiskinlerde ge-
nellikle intihar amaci ile gok miktorda alinmakta
ve bu ylzden daha siddetli ve sekel ile seyreden
ozofagus hasan ortaya ¢ikmaktadir. Ege bdlgesin-
de yapian ¢alismada erkeklerin %83.7'si, kadinla-
nn %611 yanhshkla, erkeklerin %16.31, kadinlann
%39u intihar amach olarak yanici ve yakicl mad-
deleri almuglardir (1, 2) (Tablo 2).

PATOGENEZ

Etyolojide rol alan korozif maddeleri inceledigimiz-
de;

Tablo 1. Hastalann yas gruploanna gére dagilim

Tablo 2. Olgularda cinsiyetlerin korozif madde i¢me
amacina goére dagiimi

Yanhghk Intahar

n % n %
Erkek 41 83.7 8 16.3
Kadin 36 610 23 390

Yas Grubu (y1l) Olgu Sayisi Oran (%)
10-19 23 21.1
20-29 29 26.9
30-39 21 19.5
40-49 9 8.4
50-59 9 8.4
60-69 11 10.2
70-79 3 2.8
80-89 2 1.8
90-99 1 0.9
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Asidik Ajanlar;

Sulfirik asit (tuvalet temizleyici, pas gidericilerde,
aku sivilannda),

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

Oksalik asit (Pas gidericisi).
Alkali Ajanlar;

Sodyum hidroksit, potasyum hidroksit, amonyum
hidroksit, sodyum karbonat, hidrojen peroksit, sod-
yum ve kalsiyum hipoklorid olarak smniflondinlon
maddeler oldugunu gérmekteyiz (14, 15).

Ege Bdlgesinde yapilan 108 kisilik calismada ise et-
yolojide NaOH'in %41.7, sodyum hipokloridin
%16.7, sitke ruhu ve tuz ruhu %10.2, por¢dz %3.7°
sorumlu tutulmustur (1) (Tablo 3).

Gastrointestinal sistemdeki hasar ajona, ajonin
konsantrasyonuna, maruziyet suresine ve miktari-
na baghdir. Cesitli hayvan denevyleri gostermistir ki
NaOH konsontrasyonu ile lezyonun derinligi aro-
sinda iligki vardir. Eger %3.81ik NaOH solusyonu
ozofagusa 10 sn degerse mukoza ve submukozayi,
%10.71lik NaOH solusyonu ise muskuler tabakaryi,
%22.5 luk NaOH solusyon ise tum ézofagus duvan-
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Tablo 3. Etyolojide rol alan korozif maddeler

Madde fcerik n %
1. Kostik NaOH 45 417
2. Klorak Sodyum hipoklorid 18 16.7
3. Degisik bazik maddeler* 13 12.0
4. Sirke ruhu %75 asetik asit 11 102
5. Tuz ruhu %18 Hcl 11 102
6. Porgdz™* 4 3.7
7. Degisik bazik maddeler™ 4 3.7
8. Hidrojen peroksit H,O, 2 1.9

*Zefiron, Savlon, KmnO4, Amonyak, Camasr suyu, Metiletil keton
peroksit, *Nitrik asit, Sigil ilaci, Polyester dondurucu, Kezzap, **%25 CTN
200 asit, inhibitér, boya, su

ni1 zedeler ve 6zofagusa komsu dokulara ilerler (2).
Ozofagusta klirens cizgili kaslann oldudu yerde da-
ha yavastr bu yuzden ust kisimlarda alt kisimlara
oranla hasar daha fazladir. Ozofagusta en agir ha-
sar aortik ark kismindaki en dar olan bdlgede olur.
Granuler gjanlar orofarinks ya da 6zofagus muko-
zasmda fokal hasara yol agarken, sivi ajanlar tim
ozofagus ve midede ¢ok genis hasara yol agar.
Asidik solusyonlarda aniden adn meydana geldi-
gl i¢in temas hemen kesilir. Alkali solusyonlar ise
tatsiz ve kokusuzdur, bu yuzden koruyucu refleks-
ler ortaya ¢ikincaya kadar yutulmus olurlar (3, 10).

Alkali maddelerin dokulara &zellikle lipoprotein ta-
bakaya ¢ok hizh penetrasyonu vardir. Alkali mad-
deler likefaksiyon nekrozuna, &zofagus ve mide
mukoza membraninda, submukozada ve musku-
ler tabakada yogun inflamasyona yol acarlar. Bu
bdlgelerdeki damarlann tromboze olmasi ile nek-
roz ve 24-48 saat icinde bakteriyel kolonizasyon
gelismesine neden olur. Superfisyel nekrotik taba-
kanin degismesi hasardan 5-7 gun sonra olur ve
burada fibroblastik aktivite artar. Fibroblastik akti-
vite sonrasi 7 ile 21 gun sonrast kollajen birikmesi
gorulur. Tipik strikttrler ise 4 ile 6 hafta icerisinde
gelisebilir (4, 10).

Asidik ajanlar koagulasyon nekrozu olugturur. Ko-
agulasyon nekrozu sonrasinda eskar dokusu olu-
sur bu da hasarn geciktirir ve penetrasyonu kisitlar.
Eskar dokusundan dolay: asidik ajanlonn alkali
gjonlara gére daha az hasar olusturdugu bilin-
mektedir. Orofarinks ve ézofagusun alkali Ph'da ol-
mast ve asidik maddenin hizh transiti dzofagus ve
farinksin asit bilesiklerle hasarlanmasim kisitlar
bundon dolay: asidik maddelerin dzofaguston zi-
yade mideye hasar verdigi dusunulir ancak ¢ok
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konsantre sulfirik asit ya da hidroklorik asit ézofa-
gus mukozasini penetre eder ve vakalann %50 sin-
de ciddi hasara yol agar (4, 5).

Mide alkaliye direnc¢li degildir ve gastrik asidin
notralizan etkisi yeterli degildir. Ac¢hkta asidik
maddeler midede kuguk kruvaturdan cntruma
geger ve fundus hari¢ diger boélgeleri etkiler. Tok-
lukta asidik maddeler gastrik igerikle kansir ve ha-
sar daha da artar ve genelde pilorospazm olmasl-
na ragmen bazen solusyon duedonuma ulasir ve
burada hasara yol agabilir (4, 5, 6, 10).

SINIFLAMA

GIS mukozasinin kostik hasarlanmalan histopatolo-
jik olarak deri yaniklan gibi siflondinlir;

1. Derece: Hasar yuzeyeldir ve mukoza da édem
ve eritem olusur. Mukoza'da skar ya da strikttr
olusturmadan iyilesir.

2. Derece: Submukoza ve muskuler tabakaya pe-
netrasyon vardir. 1-2 hafta icinde tabakalar derin
Ulserasyon ve sonrasinda granulasyon dokusu olu-
sarcak iyilesir. 2-3 haftalarda fibroblastik reaksiyon
baslar ve haftalar aylar boyunca kollajen kontrok-
siyonu surer. Cevresel tutulum ile ézofagus ya da
midenin limeninde daralma gelisebilir.

Skar olusumu %80 hastada 8 hafta iginde tamam-
lanir ancak 8 aya kadarda uzayabilir.

Ozofagus striktiirleri en ¢ok kostik ajann bekledigi
krikofarengeal alan, arkus aorta ve trakea bifur-
kasyon seviyesi ve alt ézofagus sfinkterde gelisir.
Midede ise midesi bos olan hastada antrumda, mi-
desi dolu olan kisilerde mide orta kisimlornda ge-
ligir.

3. Derece: Ozofagus ya da mide duvannda petrfo-
rasyon (14).

KLINiK BULGULAR

Korozif madde ile karsilasan kisilerde ilk saatlerde
sikayetleri olmasa bile adiz ve farinks muayenesi
normal olsa da ézofagus ve midede hasar olmus
olabilir. Bir gahsmada %33 vakada oral kavite ile
birlikte ézofageal yoangimn oldugu, bir baska ¢alis-
mada %12 vakada 2.derece 6zofagus yandi ol-
masina ragmen Kigilerin hi¢ bir sikayetlerinin ol-
madigl gérulmugsttr. Hastada édeme bagh olarak
persistan salya ya da yutma guglugut, damakta
uvula ve farinkste ulserasyon ya da beyaz memib-
ran olabilir. Lezyonlar genelde erken dénemde
agnhdir. Ses kabalasmast ve stridor laringeal,
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epiglottal ve de hipofaringeal tutulumu dustndu-
rir. Ates olmasl siddetle ézofagus perforasyonunu
dusundurtr. Ozofagusta hasar ile hastalar disfaii
(strikturt telkin eder ve vakalann %15-38 inde go-
ralar), odinofdji, retrosternal gédus agns: ve/veya
hematemezden yakinirlar. Bu semptomlar hemen
baslayabilecedi gibi saatler ve/veya haftalar son-
ra da olabilir. Ciddi gastrik hasarda epigastrik ag-
n, 6gurme, hematemez veya mide dokusunun ku-
sulmast olarak gérilebilir. Ozofagusun 3. derece
yaniklannda takipne, dispne, stridor ve ani olarak
sok gelisebilir. Cok guglu asitlerle meydana gelen
yaniklarda renal hasara yol agan sok ve asidoz gi-
bi ciddi sistemik reaksiyonlar gérulebilir. Eger asit
maddeler aspire edilirse laringospazm, laringo-
6dem, pulmoner édem gérulebilir. Kostik yaralon-
malarda lokalizasyon oranlanna bakhmizda ise
farinks %10, ézofagus %70, (Ust %13, orta %65, alt
%2), mide %20 (cntrum %91, yaygin %9) seklinde
oranlanabilir (14, 16). Ege bdlgesinde yapilan ¢a-
lismada ise dzofagus lezyonlarnnin %41.7, mide lez-
yonlannin %19.4, duedonum lezyonlan %9 ve nor-
mal saptonan olgular ise %18 saptanmustr (1)
(Tablo 4).

Tablo 4. Saptanan lezyonlar ve yuzdeleri

Lezyon Sayis1 Oran (%)
Korozif 6zofajit 60 41.7
Mide lezyonlan 28 19.7
Normal saptcmanlar 26 18.0
Duedonum lezyonlcm 13 9.0
Ust dzofagus darhign 9 6.3
Alt 6zofagus darhd 4 2.8
Diffuz 6zofagus darhidn 2 14
Fisttil 2 1.4

Normal olarak bulunan incelemeler de lezyon olarak kabul edilmis ve
toplam, 108 olguda saptanon 144 lezyon igindeki gérilme yuzdeleri

verilmistir

TANI
Ozofagogastroduodenoskopi (OGD):

Semptom ve bulgular ile hasann derecesi arasin-
da korelasyon olmadi@ i¢in tim hastalara OGD
yapimaldir. Kusma, stridor, distaji, abdominal ag-
n gibi belirti ve bulgularda %50 oraninda &zofa-
gusta hasar oldugu dugtnulmelidir. OGD ile ilgili
cesitli yaklasimlar vardir, bir grup hemen, bir grup
48-72 saat beklendikten sonra, bir grup ise perfo-
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rasyon riski sebebi ile 5-15 gun sonrasini veya has-
ta stabil oldukton sonra dnermektedir (14, 16).

Ozofagogastroduodenoskopi Siniflandirmasini Su
Sekilde Yapabiliriz;

1. Derece: Odem ve eritem
2, Derece:
a. Hemoroji, erozyon, yuzeyel ulser, yama ya da
lineer Ulser tarzda eksuda
b. Cevresel lezyonlar

3. Derece: Cok sayida derin kahverengi ya da gri
ulser

4. Derece: Perforasyon
Radyoloji

Gogus ve abdomen duz filmi; madde alminin
akut fazinda ¢ekilmesi gerekir ve bize mediasten-
de hava, plevral sivi, diaphragma alti serbest ha-
va gibi perforasyon bulgulann gésterebilir. Ozofa-
gus ve mide siddetli hasarlarda dilate olabilir
(14, 15).

Tomografi

Erken perforasyonun saptanmasinda oral suda eri-
yen kontrast verilerek cekilen ézofagus mide to-
mografisi duyarlh metoddur. Eer duedonumda
lezyon varsa kolon pankreas, ince barsaklar ¢ift
kontrast tomografi ile arastnlmaldir. Kronik dé-
nemde 6zofagus striktirintin kahnh@m dlgmede
kontrasth tomografi kullonilabilir (14, 15).

Baryumlu Galismalar

Akut dénemde baryumlu ¢alismalar hastahdin
ciddiligi hakkinda ¢ok duyarll degildir. Baryumlu
calismalar yoklasik 3 hafta sonra yapilan ézofagus
strikttr ve antral stenoz degerlendirilmesinde kul-
larulir. Ozofagus striktir genelde arkus aorta civa-
nndadir uzun ve serttir ylzeyi duz ya da irreguler
olabilir. Antral stenoz infiltratif gastrik kanseri taklit
edebilir (14). Perforasyon kuskusu varsa baryumlu
calismalar kontrendikedir. Kontrasth ¢ahismalarda
suda eriyen opak maddeler ile inceleme &énerilir.
Baryumlu ¢ahsmalar hastalik kronik déneme girin-
ce Onerilir. Akut dénemde yeri yoktur. Kronik dé-
nemde endoskopi ile ulasilamiycan midenin de in-
celenmesi uygundur.

TEDAVI
Tedavinin amact perforasyon, hizh fibrozis ve strik-

tar gelisimini dnlemektir.
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Acil Cerrahi:

Acil cerrahi perforasyonu olan hastalar igin endi-
kedir.

Baz otérler 2.derece yarudn olan ister alkali ister
asit madde almig olan hastalarda dnerirler ve en-
doskopik olarak 2.derece yarndi olan hastalarda
morbidite ve mortalite oranlonm azalthdi ifade
ederler (18).

Cerrahi Endikasyonlar Esas Olarak:
1. Tum girisimlere ragmen tam stenoz
2, Belirgin irregularite ve cep olusmasl

3. Dilatasyonda mediastinit ya da peridzofageal
reduksiyon olusmaisi

4. Fistul olusumu

5. Lumen acgikhgim 40F buji ile dilate edip agikhdn
saglayamamak

6. Hastalonn uzun sure dilatasyonu saglayoma-
masl ya da istememesi.

Cerrahi Teknikler:

1. Ozofageal replasman
2. Kolonik Interpozisyon
3. Jejunal Interpozisyon
4. Gastrik Pull-up
Kortikosteroidler

Alkali ahimindan sonra ilk 24 saat iginde kortikoste-
roid alimimin granulasyon ve fibroplastik doku
recksiyonunu inhibe ettigi ve o6zofagus striktirt
insidansin1  azalthdr gosterilmistir. Howell ve
ark yapmis oldugu 361 kisilik ¢ahsmada steroid
alan ve almayan hastalarda strikttr gelisimi orcm
%19'a karst %41 olarak saptanmmushr. Bazi yazarlar
Img/kg/gun deksametazonun 2mg/kg/gun pred-
nizolona daha Ustin oldugunu belirtmistir. Oakes
ve ark. yapmis oldugu ¢alismada ise kortikostero-
id kullonimimin kullonmayanlara oranla anlaml
bir fayda saglamadid tespit edilmistir. Baz otdrler
kortikosteroidlerin peritonit ve mediastinit bulgula-
nn1 maskeledigini ve striktar olusumunu arttirdigim
ifade etmekte, dzellikle 2.derece yaniklarda ise
iyilesme surecini hizlandirdign belirtilmektedir.
Kortikosteroid kullonimu tercihi hekime birakilmigtir
(7, 13, 19, 20). Ege Universitesi pratigimizde korti-
kosteroidler rutin kullonilmaomaktadir, sadece la-
rinks inflamasyonu olan olgularda kisa surell intra-
vendz olarak kullanilmaktadar.
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Kollajen Sentez inhibitérleri

Betaaminopropionitilasit, penisilamin, N-asetilsiste-
in ve kolsisinin alkaliye baglh strikttr gelisimini én-
ledigi ve kovalan ¢apraz baglara etkileyerek kol-
lajen olusumunu azallhd yapilan ¢esitli hayvan
calismalarnnda gosterilmisse de hentiz bu konu ile
ilgili klinik ¢calsma yoktur (14, 21).

Antibiyotikler

Alkali maddeler sonrasi olugabilecek lokal enfeksi-
yonlar genis spektrumlu antibiyotik ile énlenir. An-
tibiyotiklerin belirgin bir sekilde striktlr gelisimini
onledigini gdsteren yaymnlar mevcuttur (9, 22). Ege
Universitesi pratifinde olguda akciger sorunlcm
(aspirasyon pndmonisi, kimyasal pndmonitis, ate-
lektazi) var ise II. ve III. kusak sefalosporinleri (bas-
hca orofaringeal bdlgede kolonize olan anaerop-
lar, gram negatif bakteriler ve stafilokoklar korozif
ozofajite bagh gelisen pnémonilerden sorumlu)
ampirik olarak parenteral uygulamaktayiz. Bunun
disinda rutin antibiyotik kullcrimi yoktur.

Erken Ozofageal Dilatasyon

Bazi ¢alismalar hasardan hemen sonra araliklarla
dilatasyon, bazilan ise strikttr gelisiminden sonra
ozofageal stent énerirler (23). Ege Universitesi pra-
figinde strikttr gelisiminden sonra (ortalama 6-8
hafta) dilatasyon uygulamaktayiz.

Ozofageal Stent

Derin ¢evresel yaniklan olan hastalara endoskopik
olarak intraluminal silastartik stentler yerlestirilmis-
fir. Eger hayat kurtamci operasyon yaplamaya-
caksa dzofagusa stent yerlestirilmesi striktur olusu-
munu 6nleyebilir (23). Bunun disinda korozif ézofa-
jit sonrasi gelisen benin darliklarda self expandalo-
le plastik stentler kullaniirve bu stentler ortalama
21 ay (8-39 ay) kadar kiside takil kalabilir ve bu
stentler kalici striktir olusumunu 6nlemektedir
an.

ERKEN KOMPLIKASYONLAR

Kimyasal pndmonitis, aspirasyon pnémonisi, ate-
lektazi, disfaji, ust gastrointestinal kanamalar,
olumdur. Ege bdlgesinde yapilan ¢alsmada 2 ta-
ne pndmoni, 2 aspirasyon pnémonisi (1 tanesi eks)
seklinde erken komplikasyon goérulmugtur (1)
(Tablo 5).

GEC KOMPLIKASYONLAR

1. Striktir: Ege boélgesinde yapilan ¢alismada Ust
ozofagus darhidn %6.3, alt dzofagus darhidn %2.8, dif-
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Tablo 5. Hastalcmn akciger patolojisi ile prognozu

Hasta Sayisi Akciger Patolojisi Akibet
2 1 pnémoni, 1 akut bronsit Salah
1 Sol akciger parakardiok lineer opasite crhist Kendi istedi ile taburcu
8 1 pnémoni, 1 aspirasyon pnémonisi, 1 sag plérezi+pnémoni Cerrahi chst klinige sevk
1 Trakeodzofageal fistll + pndmoni Genel Cerrahiye sevk
1 Aspirasyon pnémonisi Eksitus

fuz 6zofagus dorhdn %1.4 olarak tespit edilmistir.
Strikttrlerin tedavisi endoskopik dilatasyondur. Di-
latasyon (buji veya balon) yavas ve dikkatli yapil-
maldir. Balon dilatasyonu metodunun Ustun tara-
fi guicun radial dagiimini saglamast ve daha kont-
rollu yapilabilmesidir. Lezyon igine triamsinolon
enjeksiyonu korozif ézofagus striktirt olan hastada
endoskopik dilatasyonun tedavi edici etkisini arti-
nr (19). Dilatasyonun komplikasyonlan perforas-
yon, kanama, sepsis, ¢ok ¢ok nadir de olsa beyin
absesidir. Kuguk perforasyonlar parenteral beslen-
me H2reseptér blokerleri, PPI, 1I. ve III. Kusak sefa-
losporinler ve reflu dnleyici yoklagimlarla giderile-
bilir. Eger perforasyon buyuk ise ve hastada sok
gelismis ise cerrahi uygulamaok gerekir. Hizla geli-
sen kalin duvarh strikttrlerin dilatasyonu zordur ve
tekrarlamas: daha hizh olur. Normalde 6-12ay igin-
de limen olusturulmus olmah yoksa kisiye cerrahi
mudahale gereklidir (19, 24, 25).

2. Antral Stenoz: Hasardan sonra 3-6 saatte gelise-
bilir ancak baz vakalarda yillar sonra gelisebilir.
Bu yuzden olgularda semptomlar minimal olsa bi-
le kisiler uzun sure takip edilmelidir.

Eger antral stenoz gok ileri durumda ise tedavi ola-
rak cerrahi (Billroth1, piloroplasti, subtotal ya da to-
tal gastrektomi) uygulanir (25).

3. Ozofagus CA: Bu hasta grubunda skuamoz cell
Ca artmaktadir. Bu sure ortaloma 40-50 yil arast
degismektedir. Ozofagus kanserli hastalornn %1-
7sinde korozif madde alimi hikayesi vardir. Korozif
madde i¢imi ile ézofagus Ca riski 1000-3000 ket ar-
tar. Kanser gelisimi agurlikta strikttr olan yerde
olur. Bu tip hastalann yillik kanser agisindan en-
doskopik kontrolleri énemlidir. Kostik madde igimi
gastrik mukozada skuamoz metaplazi gelistirir, an-
cak gastrik kanser riski ile ilgili bir calisma yapil-
marmstir (8, 14).

GG

MORTALITE

Mortalite orani ancak son 20-30 yildir %20 den %1-
4e dusmustir ¢cunku maddelerin konsontrasyonla-
n azalmig ve anestezi, cerrahi teknikler gelismistir
etkili beslenme, ve etkili tedavi yontemleri gelisti-
rilmistir (25).

KOROZIF OZOFAJIT TEDAVISINDE
PRATIK YAKLASIM

Kostik madde alan hasta acil servise bagvurdu-
gunda iyi bir acnamnez ahinmaldir. Fizik muayene
yapilmal, akciger grafisi, ayakta direkt batin gra-
fisi gekilmeli eger perforasyon dustnultyor ise acil
operasyon i¢in Genel Cerrahi konsultasyonu yapi-
Iip olgu operasyon i¢in Genel Cerrahi klinigine re-
fere edilmelidir. Olguda perforasyon dustnulmu-
yor ise ve genel durumu endoskopi yapllmasimna
uygun ise endoskopi yapimal ve lezyon var ise
endoskopik derecelendirilme yapimahdir. Eger
Endoskopik bulgular 1. derece ise olgu acil servis-
te 24 saat gozlenebilir ve taburcu edilir. 2. ve 3. de-
rece endoskopik bulgular var ise ve perforasyon
yok ise total parenteral nutrisyon, intravendz bes-
lenme gereginde antibioterapi, gastrik asit sahni-
mini czaltmak igin proton pomipast inhibitérleri, H2
reseptdrleri blokeri parenteral verilebilir. Eger has-
ta 48 saat sonra oral ahmi tolere edebilirse sivi ali-
mina baglanir ki bu yoklasim skar ve sonrasmnda
neoplastik darlidn énler. Graded olan hastalar per-
forasyon riski altindadir ve erken perforasyonu an-
lamak i¢in opakl bilgisayarh tomografi ¢ektirilebi-
lir ve eJer perforasyon var ise cerrahi uygulamak
gerekir. EJer striktar saptanir ise olgu dilatasyon
programina alinir. Bu da genelde madde igimin-
den 6-8 hafta sonra yapimaldir (3ekil 1).
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Korozif maddeye
maruz kalmak

PERFORASYON  m—i-— Acil Operasyon

PA AC Grafisi
ADBG
Endoskopi
Lezyon yok Lezyon Var
1.Derece 2.Derece 3.Derece
(eritem) (iilserasyon) (nekroz)
Tedaviye gerek yok Perforasyon Yok
veya 24-48 saat gézlem
Ly 1pn
IVB
Antibiotik

Ozofagus rezeksiyonu
* Gastrik Rezeksiyon
* Gastrostomi

Servikal Ozofagostomi
Feeding Jejinostomi

1

PERFORASYON

/

H2 Bloker VN‘
PPI ,Antiasit Perforasyon riski olana

Antibiyotik, TPN
Nazojejuinal Feeding Tiip

Sik PA AC GR-ADBG

/

Elektif Gastrostomi ile birlikte

Ozofageal stent
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