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GIRIS

Kostik yaralanmalar diinya ¢apinda ciddi bir halk sagligi sorunudur. Hem gelis-
mis hem de gelismekte olan iilkelerde goriilebilmekle birlikte niifusun daha dii-
stik diizeyde saglik hizmetine sahip oldugu gelismekte olan iilkelerde insidansi
onemli 6l¢tide daha yiiksektir(1,2). Gergek prevalansi bilinmemektedir(3). Evler-
de bulundurulan gesitli kimyasal @irtinler, farkl: yaslardaki insanlarda goriilebilen
kazara veya kasitll maruziyetlerin ana kaynagidir(4). Egitim, sosyal ve ekonomik
faktorler bu maddeler ile olan maruziyetlerin yayginligini etkileyebilmektedir.
Kostik maddelerin igilmesi kadin cinsiyette daha sik olmaktadir. Cocuklarda
daha ¢ok kaza ile olurken, yetiskinlerde intihar amagli veya psikiyatrik hastaliklar
neticesinde olabilmektedir(5).

Kostik maddelerin yutulmasi, {ist gastrointestinal ve solunum yollarinda cid-
di kimyasal yaniklara neden olabilmektedir. Bir maddenin konsantrasyonu, tiiri,
pH’s1, yutulan miktar1 ve yutma siiresi olusacak hasarin ciddiyetini belirler(6).
Asidik maddeler sahip olduklar1 keskin kokudan dolay: fark edilmeleri daha ko-
laydir ve igildikleri zaman siddetli yanma ve agriya neden olduklari i¢in fazla mik-
tarda alinmadan hemen ¢ikartilirlar(7). Alkali soliisyonlar ise tatsiz ve kokusuz
olduklari i¢in koruyucu refleksleri uyarmadan yutulurlar. Dolayisiyla bu madde-
ler daha fazla icilebilmektedir. Alkaliler doku penetrasyonunun hizli olmasi ne-
deniyle daha ciddi yaralanmalara ve komplikasyonlara neden olurlar(5). Giigli
bir asidin yutulmas: alkali ile karsilastirildiginda, karaciger fonksiyon bozuklugu,
bobrek yetmezligi, yaygin damar i¢i pthtilasma ve hemoliz gibi sistemik kompli-
kasyonlara daha fazla neden olabilmektedir(8).

Maruziyetin tiim agamalarinda olumsuz sonuglar tanimlanmis olmasina rag-
men, akut evre ciddi olup beslenme sorunlarina, yagam kalitesinin 6nemli dl¢tide
bozulmasina ve hatta 6liime yol agabilmektedir(9,10). Koroziv maddelerin yu-
tulmas: sindirim sisteminde nekroza, 6zofagus ve midede perforasyona, striktiir
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olugsmasina, septisemiye ve oliime neden olabilir(11,12). Ozofagus karsinomu,
kostik alimidan 40-60 yil sonra ge¢ bir komplikasyon olarak gelisebilir®. Bu ne-
denle koroziv madde yutulmalarinda erken degerlendirme gok 6nemlidir. Ciinkii
uygun bir klinik miidahale ile yasam boyu olusabilecek komplikasyonlarin boyut-
larini sinirlandirabilir.

Koroziv maddeler, asitler (hidroklorik, asetik, stlfiirik, laktik, oksalik, karbo-
nik) ve alkaliler (sodyum hidroksit ve potasyum hidroksit, sabunlar, deterjanlar)
olmak tizere iki grupta incelenmektedir. Ev temizlik @irtinlerinde ve disk seklin-
deki pillerde bulunan alkali maddeler en sik yutulanlardir. Genel olarak bati top-
lumunda alkali maddeler kostik yaralanmalardan sorumluyken, hidroklorik asit
ve siilfiirik asit gibi asitlere kolayca erisilebilen Hindistan gibi gelismekte olan baz1
tilkelerde asitten kaynaklanan yaralanmalar daha fazladir(14).

Etyopatogenez

Asitler ve alkaliler zit 6zelliklere sahip olmalar1 nedeniyle dokularda farkli hasar
tiirlerine neden olurlar. Asitler doku proteinleri ile reaksiyona girdikten sonra asit
proteinlerine doniistiiriiliirler. Dokularda koagiilasyon nekrozuna neden olurlar.
Olusan eskar dokusu koroziv maddenin penetrasyonunu ve yaralanma derinligi-
ni sinirlayabilmektedir(15). Alkaliler ise doku proteinleri ve yaglar ile reaksiyona
girerek likefaksiyon nekrozuna neden olurlar. Alkaliler daha yiiksek viskoziteye
sahip olup 6zofagusta daha uzun siire kalmasi nedeniyle daha derinlere niifuz
ederler. Alkali maddelerin emilimi kan damarlarinda tromboza neden olarak ha-
sarli dokuya kan akisini engeller(16).

Akut koroziv hasarin patogenezinde iskemiye neden olan arteriyolar ve ve-
niiler trombozun inflamasyondan daha dnemli olabilecegi diisiiniilmektedir(17).
Koroziv madde yutulduktan 4-7 giin sonra olusan ana bulgular mukozal hasar
ve bakteriyel invazyondur. Bu sirada graniilasyon dokusunun ortaya ¢ikmasi ile
tlserler fibrin ile kaplanir. Bu donemde tilserasyon kas tabakasini asarsa perfo-
rasyon meydana gelebilir. Ozofagus onarimi genellikle maruziyetin 10. giiniinden
sonra baglar. Ozofageal iilserasyonlar maruziyetten yaklagik 1 ay sonra epitelize
olmaya baslar. Kollojen birikimi ikinci haftaya kadar baslayabileceginden, ilk 3
hafta iyilesen dokunun gerilme kuvveti disiiktiir. Bu nedenle maruziyetten 5-15
giin sonra endoskopi/dilatasyondan kaginilmalidir(18). Skar retraksiyonu 3. hat-
tada baglar ve birkag ay siirebilir. Bu da gastrointestinal sistemin ilgili segmentle-
rinde darlik olusmasina ve kisalmalara neden olur. Ayrica, alt 6zofagus sfinkter
basinci bozularak gastrodzofageal refliiniin (GOR) artisina neden olur ve bu da
darlik olusmasini hizlandirir(19). Ardisik 6zofagus dilatasyonlarina cevap verme-
yen kalic1 darliklarda GOR énemli bir faktordiir. Ozofagus motilite ¢alismalars,
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pH<4 olan yiiksek maruziyetleri kontrol gruplar: ile karsilastirdiginda, diisiik
amplitiidli ve peristaltik olmayan kasilmalara neden oldugu goriilmiis(20). Bu
nedenle kostik yaralanmalarda hastalar GOR agisindan taranmalidir.

Reaktif oksijen tiirlerinin olusmasi ve ardindan lipid peroksidasyonu, ya ilk
hasarin ya da sonraki striktiirlerin olugsmasinda rol oynayabilir. Kostik yaralan-
malardan sonra hasarli dokuda lipid peroksidasyonunun son iiriinii olan ma-
londialdehitin yiiksek seviyelerde bulunmasi ve reaktif oksijen tiriinlerine karsi
antioksidan etki gosteren glutatyonun diigiik konsantrasyonda bulunmas: reaktif
oksijen tiirlerinin varligini ve serbest radikal hasarini desteklemektedir(21).

Ust gastrointestinal sistemin koroziv yaralanmalarinin patolojik siniflandir-
mast, deri yaniklarinin siniflandirmasina benzemektedir. Birinci derece yaralan-
malar mukozal ytizeyle sinirli olup 6dem, eritem ve kanama goriiliir. Hasarlanan
mukus tabakasi birkag giin i¢inde kendini yeniler ve genellikle skar veya darlik
gibi komplikasyonlar izlenmez. Ikinci derece yaralanmalar submukozadan kas ta-
bakasina kostik penetrasyon ile karakterizedir. 1-2 hafta sonra 6zofagus ve mide
duvarinda derin iilserler ve graniilasyon dokusu olusur. Ayrica fibroblast reaksi-
yonu sonucu kollojen doku iiretimi meydana gelir. Bu siiregler komsu doku yara-
lanmalari ile birlikte 8 hafta ile 8 ay arasinda 6zofagus veya mide limeninde da-
ralmalara neden olabilir. Ozofagus darliklari en sik krikofaringeal bélgede, aortik
ark ve trakeal bifurkasyon bolgesinde ve alt 6zofagus sfinkterinde meydana gelir.
Gastrik stenozlar ise daha ¢ok antrum ve pilorda meydana gelmektedir. Ugiincii
derece yaralanmalar derin penetran iilserler, 6zofagus ve mide perforasyonlar ile
karakterizedir(22).

Klinik ézellikler

Klinik 6zellikler koroziv maddenin tipine, miktarina, fiziksel durumuna ve su-
num zamanina (erken veya gecikmeli) baglidir. Kat1 pargaciklar agiz mukozasina
yapisarak 6zofagusta olusabilecek hasar1 azaltir, fakat iist solunum yolu ve farenks
hasarini artirabilir. Sivilar ise kolayca yutulduklar: i¢in biiyiik oranda 6zofagusa
ve mideye zarar verirler. U¢ pH degerine sahip maddeler (2den kiigiik ve 12'den
biiyiik) ¢ok agindiricidir. Ust gastrointestinal sistemde ciddi yanma ve yaralanma-
lara neden olabilir. En ¢ok etkilenen boélgeler koroziv maddenin genellikle daha
uzun siire kaldig1 6zofagus ve midedir. Olusan zararin boyutu geg sekeller ve 6liim
orant ile dogrudan iliskilidir(23).

Koroziv madde alimlarinda klinik 6zellikler gesitli olup her zaman yaralanma
derecesi ile korelasyon gostermez. Semptomlar ¢ogunlukla hasarin bulundugu
yere gore degisir. Orofaringeal yanig1 olan hastalarin %70 kadarinda 6zofagus-
ta 6nemli bir hasar yoktur. Bundan dolay1 orofaringeal degisikliklerin olmamasi
gastrointestinal sistemin diger boliimlerinde ciddi bir yaralanma olmadigini gos-
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termez(24).

Kostik madde aliminin akut fazinda larinks yaralanmalar1 olabilir ve ses ki-
siklig, nefes darligs, takipne ve afoni ile iligkili laringospazm gelisebilir. Kostik
maddenin aspirasyonu, mediastinit ile birlikte endotrakeal veya bronsiyal nekro-
za neden olabilir ve genellikle 6liimciil olabilmektedir(5). Disfaji ve odinofaji
6zofagus hasarini ifade ederken, epigastrik agr1 ve hematemezin olmasi daha ¢ok
mide hasarini gostermektedir. Literatiirde gastrik yaralanma insidansi1 %20-%65
oraninda olup basit hiperemi/erozyonlardan diffiiz transmural nekroza kadar
uzanim gostermektedir(25). Agrinin olmamasi gastrointestinal hasarin olmadi-
gin1 gostermez. Goglis ve karin agrisinin seyri dikkatlice takip edilmelidir. Ciinki
6zofagus ve mide perforasyonlari kostik alimindan sonraki 2 hafta i¢inde herhan-
gi bir zamanda meydana gelebilmektedir(26). Erken doyma, kilo kayb1 ve progre-
sif kusma gastrik obstriiksiyonu gosterir. Ayrica bulanti, kusma, hipersalivasyon,
yutma giicliigli, agiz boslugunda, damak mukozasinda ve farinkste iilserasyonlar
ve beyaz plaklar goriilebilir. Bariz lokal lezyonlar agrili olup dokunmak ile ka-
namalidir. Semptomlar kostik madde alimindan hemen sonra gelisebilecegi gibi
alimdan birkag saat sonra da goriilebilir ve giinler, haftalar siirebilir. Semptomlar
ile yaralanmanin siddeti arasindaki iliski net degildir(27).

Kostik madde aliminin kronik komplikasyonlar1 arasinda striktiir gelisimi,
gastrik cikis obstriiksiyonu ve malign trasformasyon bulunmaktadir. Ozofagusta
darlik gelisen hastalar disfaji ve substernal basingtan yakinirlar. Bu hastalar kostik
yaralanmadan 3 hafta veya daha sonrasinda semptomatik olabilirler. Mide ¢ikis
obstriiksiyonu olan hastalar ise erken doyma hissi, bulanti, kusma ve asir1 kilo
kaybindan yakinirlar(28).

Tan1

Laboratuvar testleri

Laboratuvar testleri ile kostik yaralanmanin ciddiyeti arasinda dogrudan bir ilis-
ki yoktur. Yapilan bir ¢alismada; beyaz kiire yiiksekligi (>20.000 hiicre/mm3),
C-reaktif protein yiiksekligi, hasta yasinin ileri olmas1 ve 6zofagus iilserlerinin
varliginin mortalitenin prediktif gostergeleri olabilecegi belirtilmistir(29). Arteri-
yel pH'nin 7.22'den diisitk olmasi ve baz fazlaliginin — 12'den diisiik olmasi ciddi
6zofagus hasarinin ve acil cerrahi miidahale gerektiginin gostergesi olarak kabul
edilmektedir(30). Laboratuvar parametreleri morbidite veya mortaliteyi tahmin
etmekten ziyade hastanin takip ve tedavisinin yonetilmesinde faydalidir(31).

Gortintiileme yéntemleri

Direk akciger grafisinde, 6zofagus veya mide perforasyonunu diisiindiiren medi-
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astende veya diyaframin altinda serbest hava goriilebilir. Miniprob kullanilarak ya-
pilan endoskopik ultrasonografi (EUS) ile 6zofagus duvarinin kostik yaralanmasi
degerlendirilebilmektedir. Ancak erken komplikasyonlar1 gostermede konvansi-
yonel endoskoplara gore bir distiinligii bulunmamaktadir(32). EUSda gozlenen
6zofagus kas tabakalarinin yikimy, ileriki zamanlarda darlik gelisimini tahmin et-
mede kullanilabilir(33). Bilgisayarli tomografi (BT), kostik madde i¢en hastalarda
yaralanmanin derecesini ve sinirini degerlendirmede endoskopiden daha fazla
bilgi sunmaktadir. Erken perforasyonlarin tespitinde, oral verilen kontrast ajanlar
ile cekilen 6zofagus ve mide tomografisi en sensitif yontemdir. Baryumlu grafiler,
akut donemde hasarin genisligini ve hastaligin ciddiyetini gostermek i¢in 6neril-
memektedir. Hasardan 3 hafta sonra 6zofagus ve mide darliklarinin tespitinde en
sik kullanilan yontemdir(34). Manyetik rezonans goriintiileme, BT ye gore avan-
tajinin olmamasi nedeniyle kostik hasarin degerlendirilmesinde kullanilmaz.

Endoskopi

Ust gastrointestinal sistemdeki kostik yaralanmalarin tanisinda kullanilan, doku
hasarini ve tedavi algoritmasi belirleyen altin standart bir yontemdir. Kostik mad-
de i¢ilmesinde semptomlar ile olusan hasarin derecesi arasinda zayif korelasyon
olmas: nedeniyle hastalara 6zofagogastroduodenoskopi yapilmasi zorunluluk
arz etmektedir. Yaralanmadan sonraki 96 saate kadar giivenle uygulanabilmesine
ragmen kostik alimindan sonraki ilk 12-24 saat i¢cinde uygulanmasi genel kabul
gormiistiir. Kostik madde alimindan sonraki 5-15 giinler arasinda endoskopi ve
dilatasyon onerilmez. Hipofarenksin iigiincii derece yanigi, ciddi solunum yet-
mezligi, stipheli perforasyon ve hemodinamik instabilite durumunda endoskopi
kontraendikedir(35).

Endoskopi islemi igin yeterli sedasyon saglanmalidir. Ancak endotrakeal en-
titbasyon sadece solunum sikintist olan hastalar i¢in gereklidir(36). Semptom
yoklugunda ve kazayla koroziv madde i¢ilmesi durumunda endoskopide genel-
likle 6nemli bir lezyon izlenmez. Bu nedenle bu hastalara endoskopi yapilmasi
tartigitlmaktadir. Koroziv madde etkisinin giiglii oldugu kasith yaralanmalarda ise
genellikle acil endoskopi 6nerilmektedir(37).

Mukozal yaralanmanin derecelendirmesinde ¢esitli endoskopik siniflamalar
mevcut olup Zargar siniflamasi en yaygin kullanilanidir (Tablo 1). Endoskopik
siniflama, prognoz ve tedavi i¢cin 6nemlidir. Grade 0,I ve ITA lezyonu olan hastalar
sekelsiz iyilesmisken, grade IIB ve III lezyonu olan hastalarda 6zofageal ve gast-
rik skatrizasyon gelismistir. Endoskopide 6zofagus yaralanma derecesi, sistemik
komplikasyonlarin ve 6liimiin prediktif faktoriidiir. Artan her yaralanma derecesi
morbidite ve mortalitede 9 kat artisa neden olmaktadir(18).
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Tablo 1. Zargar siniflamasi

Grade Ozellikleri

Grade 0 Normal mukoza

Grade I Yiizeysel mukozal 6dem ve eritem
Grade ITA Hemoraji, erozyon, yiizeyel tilserler
Grade IIB Derin ayrik veya cevresel iilserasyonlar

Grade IITA Fokal koyu gri veya kahverengimsi-siyah tlserler
Grade IIIB Yaygin koyu gri veya kahverengimsi-siyah tilserler
Grade IV Perforasyon

Komplikasyonlar

Ozofagus perforasyonu, mediastinit ve buna bagh gelisen 6liim erken dénemde
goriilen en 6nemli komplikasyonlardir. Ayrica, aspirasyon pnomonisi, atelekta-
zi, vokal kord paralizisi, akciger absesi, ampiyem, perikardiyal efiizyon, disfaji ve
sepsis gortilebilmektedir. Trakeoozofageal fistiil ve aortoozofageal fistiil oldukea
nadir goriilen ancak son derece mortal olan komplikasyonlardir(38). Ozofagus
striktiirii, 6zofagus kanseri, antral stenoz ve mide kanseri ge¢ donemde goriilen
komplikasyonlardir(39).

Tedavi

Primer amag, kanama, perforasyon, mediastinit, fibrozis ve darlik gibi kompli-
kasyonlar1 onlemektir. Hastalarin kusturulmasi, gastrik lavaj, nazogastrik kateter
takilmasi, notralizasyon amacgli su, siit veya baz1 maddelerin igirilmesi gibi uygu-
lamalardan uzak durulmalidir(8). Kostik yaralanmasi olan hastalarin yonetimin-
de ilk 6nce havayolu agik tutulmali, hemodinamik stabilite saglanmali ve yaralan-

manin derecesi belirlenmelidir.

Oyki, fizik muayene ve iist endoskopik degerlendirme sonucunda fazla mik-
tarda asidik veya alkali madde yuttugundan siiphelenilen hastalar yogun bakim
tinitesinde takip edilmelidir. Bu sekilde ciddi komplikasyonlarin gelisim hiz1 ya-
vaglatilabilir veya iyilesmeden sonra darlik olusumunun 6niine gegilebilir(37).
Grade 0 yaralanmasi olan hastalar taburcu edilebilir. Grade I ve IIA hasar1 olan
hastalar i¢in 6zel bir tedavi gerekmemesine ragmen hastalar takip i¢in hastaneye
yatirilir. Hastalar siv1 tiiketebilir ve 24-48 saat sonra tolere ederler ise kat1 gidala-
ra gegilebilir. Daha ileri evredeki hasar1 olan hastalarin oral alimlar1 durdurulur.
48 saat sonra igebilirlerse su icirilebilir. Hastalarin giinliik siv1 ve kalori ihtiyaci
hesaplanarak parenteral niitrisyon ve mayi destegi verilmelidir. Grade III yaralan-
mast olan hastalar koroziv madde alimlarindan sonra en az 1-2 hafta perforasyon
semptomlari agisindan gozlemlenmelidir(40).
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Stres iilserlerinin ve gastrik asit regiirjitasyonunun neden olabilecegi 6zofagus
hasarini énlemek icin intravendz (IV) proton pompa inhibitérleri veya H2 resep-
tor blokerleri kullanilabilir. Mukozal vaskiiler biitiinliigii ve kan akigini koruyarak
terapotik etki saglayan siikralfat verilebilir. Yapilan bazi caligmalarda siikralfatin
ileri evre koroziv 6zofajite bagh olusabilecek darliklar: azaltabilecegi gosterilmis-
tir(41). Hastanin agrisinin olmasi halinde opioidler analjezik amagli kullanilabilir.
Grade III ve daha ciddi yaralanmasi olan hastalara 3. kusak sefalosporinler gibi
genis spektrumlu [V antibiyotikler baslanabilir. Ge¢ dénemde olusabilecek strik-
tiirleri 6nlemek amaciyla hastalara kortikosteroid verilmesi hakkinda ortak bir
goriis yoktur. Cogu calismada faydasi gosterilemediginden kullanilmasi 6neril-
memektedir. Triamsinolon ve mitomisin C gibi topikal uygulanan ajanlarin 6zo-
fagus striktiirlerini 6nledigi ve disfajide belirgin azalma sagladig: bildirilmis(42).
Antifibrotik etkiye sahip olan mitomisin Cnin standart uygulama dozunun bilin-
memesi ve oral kavite malignitelerine neden olabilmesi en biiyiik dezavantajlari-
dir(43).

Kostik yaralanmalara bagh olusan 6zofagus darliklarinda cerrahi dis1 uygu-
lanacak primer tedavi balon veya bujiler ile yapilan dilatasyonlardir. Dilatasyon
islemi yavas ve dikkatlice yapilmalidir. Perforasyon riski nedeniyle akut fazda
dilatasyon isleminden kaginilmali ve hastada darlik semptomlar1 olusmadan 3.
haftada dilatasyona baslanmalidir. Fibrotik darliklarda buji dilatatorler balon di-
latasyonuna gore daha giivenlidir. Dilatasyonlar arasindaki siire 1-3 hafta arasin-
da olmalidir. Bu uygulamadaki amag 15 mm’ye kadar liimen agikligini saglamaya
¢alismak ve hastanin disfaji gibi semptomlarini azaltmaktir(44,45). Radyolojik
olarak darlik 5 cmden uzun bir segmentte ise dilatasyon basarili olamamaktadir.
Dilatasyon sonrasi basarisizlik orani, kostik madde yutulmasina bagh gelisen dar-
liklarda diger benign darliklara gore daha fazladir(46). Koroziv 6zofagus darlig
olan hastalarda lezyon i¢ine triamsinolon enjeksiyonu yapilarak endoskopik dila-
tasyonlarin etkinligi artirilabilir(47). Dilatasyondan sonra, kanama, perforasyon,
sepsis ve beyin absesi gibi komplikasyonlar gelisebilir(48). %10 hastada tekrarla-
yan dilatasyonlara direng gelismesi ve klinik iyilesmede basarisizlik olmasi nede-
niyle 6zofagusa stent takilabilir. %10-50 hastada 6zofagus darliklarina dilatasyon
yapilamadigindan veya hasta tekrarlayan dilatasyonlar: tolere edemediginden ve
beslenmenin saglanmasi i¢in cerrahiye ihtiya¢ duyulmaktadir. Dilatasyonlar ile
yeterli limen genisligi saglanamayan veya idame ettirilemeyen hastalarda da cer-
rahi secenegi diistintilmelidir.

Perforasyon, mediastinit ve peritoniti olan hastalarda acil cerrahi endikasyonu
vardir. Siddetli ve diger tedavilere direngli 6zofagus darlig1 olan hastalara 6zofa-
jektomi gerekli olabilir(49). Siddetli, kontrolsiiz ge¢ mide kanamas1 durumun-
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da, genellikle koroziv madde yutulduktan 1-2 hafta sonra acil cerrahi gerekebi-
lir(50). Kostik madde hasariin ge¢ sekelleri arasinda, inat¢1 agri, gastrik ¢ikis
obstriiksiyonu, protein kaybettiren enteropati, mukozal metaplazi ve karsinom
yer alabilmektedir(51). Gastrik ¢ikis obstriiksiyonu olan hastalara elektif cerrahi
onerilmekte olup cerrahinin zamanlamasi tartismalidir. Fakat morbidite ve mor-
talitenin azaltilmasi icin erken cerrahi onerilmektedir(52). Cerrahiye alternatif
olarak endoskopik balon dilatasyonu ve intralezyonel steroid enjeksiyonu tavsiye
edilmistir(53).

Prognoz

Koroziv madde yaralanmalarinda prognoz degiskenlik gostermektedir. Hastanin
genel saglik durumu, 6zofagus ve mide hasarinin derecesi prognozu belirleyen
ana faktorlerdir. En yiiksek 6liim orani perforasyon ve mediastinit sonucu go-
rilmektedir. Bu nedenle komplikasyonlar1 6nlemek icin ilk asamadaki takip ¢ok
onemlidir. Asit refliisii, 6zofagusun refrakter darligina neden olan agirlastirici bir
faktor olabileceginden, koroziv 6zofajitli hastalarda diizenli gozlem ve agresif anti
asit tedavisi gereklidir.

SONUC

Sonug olarak, koroziv madde yaralanmalari, halen tiim diinyada 6nemli bir sag-
lik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Tedavideki ilerlemelere ragmen halen
standardize edilemeyen konular vardir. Bu hastalarin yénetiminde, kulak burun
bogaz uzmanlari, gogiis cerrahlari, gastroenterologlar, toksikologlar, psikiyatrist-
ler ve psikologlar iyi bir koordinasyon i¢inde ¢alismalidir. Komplikasyonlar1 ne-
deniyle yonetilmesi olduk¢a zor bir durum olan koroziv madde yaralanmalarini
onlemenin en etkili yolu koruyucu 6nlemlerdir. Koroziv maddelerin su ve mes-
rubat siselerine konulmamasi, acikta satilmamasi, ¢cocuklardan uzak tutulmasi,
su zannedilerek i¢ilmemesi i¢in renklendirici kullanilmasi, fertlerin ve ailelerin
bilinglendirilmesi ve koroziv madde iiretiminin diizenli kontrol edilmesi gibi ko-
ruyucu 6nlemler ile bu hastaligin olusturmus oldugu ekonomik, bedensel ve psi-
kolojik etkilerden korunmak miimkiindiir.
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