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BÖLÜM 14

ÜST GASTROİNTESTİNAL SİSTEMİN  
KOSTİK MADDE YARALANMALARI

Ramazan YOLAÇAN1

GIRIŞ

Kostik yaralanmalar dünya çapında ciddi bir halk sağlığı sorunudur. Hem geliş-
miş hem de gelişmekte olan ülkelerde görülebilmekle birlikte nüfusun daha dü-
şük düzeyde sağlık hizmetine sahip olduğu gelişmekte olan ülkelerde insidansı 
önemli ölçüde daha yüksektir(1,2). Gerçek prevalansı bilinmemektedir(3). Evler-
de bulundurulan çeşitli kimyasal ürünler, farklı yaşlardaki insanlarda görülebilen 
kazara veya kasıtlı maruziyetlerin ana kaynağıdır(4). Eğitim, sosyal ve ekonomik 
faktörler bu maddeler ile olan maruziyetlerin yaygınlığını etkileyebilmektedir. 
Kostik maddelerin içilmesi kadın cinsiyette daha sık olmaktadır. Çocuklarda 
daha çok kaza ile olurken, yetişkinlerde intihar amaçlı veya psikiyatrik hastalıklar 
neticesinde olabilmektedir(5). 

Kostik maddelerin yutulması, üst gastrointestinal ve solunum yollarında cid-
di kimyasal yanıklara neden olabilmektedir. Bir maddenin konsantrasyonu, türü, 
pH’sı, yutulan miktarı ve yutma süresi oluşacak hasarın ciddiyetini belirler(6). 
Asidik maddeler sahip oldukları keskin kokudan dolayı fark edilmeleri daha ko-
laydır ve içildikleri zaman şiddetli yanma ve ağrıya neden oldukları için fazla mik-
tarda alınmadan hemen çıkartılırlar(7). Alkali solüsyonlar ise tatsız ve kokusuz 
oldukları için koruyucu refleksleri uyarmadan yutulurlar. Dolayısıyla bu madde-
ler daha fazla içilebilmektedir. Alkaliler doku penetrasyonunun hızlı olması ne-
deniyle daha ciddi yaralanmalara ve komplikasyonlara neden olurlar(5). Güçlü 
bir asidin yutulması alkali ile karşılaştırıldığında, karaciğer fonksiyon bozukluğu, 
böbrek yetmezliği, yaygın damar içi pıhtılaşma ve hemoliz gibi sistemik kompli-
kasyonlara daha fazla neden olabilmektedir(8).

Maruziyetin tüm aşamalarında olumsuz sonuçlar tanımlanmış olmasına rağ-
men, akut evre ciddi olup beslenme sorunlarına, yaşam kalitesinin önemli ölçüde 
bozulmasına ve hatta ölüme yol açabilmektedir(9,10). Koroziv maddelerin yu-
tulması sindirim sisteminde nekroza, özofagus ve midede perforasyona, striktür 
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oluşmasına, septisemiye ve ölüme neden olabilir(11,12). Özofagus karsinomu, 
kostik alımından 40-60 yıl sonra geç bir komplikasyon olarak gelişebilir(13). Bu ne-
denle koroziv madde yutulmalarında erken değerlendirme çok önemlidir. Çünkü 
uygun bir klinik müdahale ile yaşam boyu oluşabilecek komplikasyonların boyut-
larını sınırlandırabilir.

Koroziv maddeler, asitler (hidroklorik, asetik, sülfürik, laktik, oksalik, karbo-
nik) ve alkaliler (sodyum hidroksit ve potasyum hidroksit, sabunlar, deterjanlar) 
olmak üzere iki grupta incelenmektedir. Ev temizlik ürünlerinde ve disk şeklin-
deki pillerde bulunan alkali maddeler en sık yutulanlardır. Genel olarak batı top-
lumunda alkali maddeler kostik yaralanmalardan sorumluyken, hidroklorik asit 
ve sülfürik asit gibi asitlere kolayca erişilebilen Hindistan gibi gelişmekte olan bazı 
ülkelerde asitten kaynaklanan yaralanmalar daha fazladır(14). 

Etyopatogenez
Asitler ve alkaliler zıt özelliklere sahip olmaları nedeniyle dokularda farklı hasar 
türlerine neden olurlar. Asitler doku proteinleri ile reaksiyona girdikten sonra asit 
proteinlerine dönüştürülürler. Dokularda koagülasyon nekrozuna neden olurlar. 
Oluşan eskar dokusu koroziv maddenin penetrasyonunu ve yaralanma derinliği-
ni sınırlayabilmektedir(15). Alkaliler ise doku proteinleri ve yağlar ile reaksiyona 
girerek likefaksiyon nekrozuna neden olurlar. Alkaliler daha yüksek viskoziteye 
sahip olup özofagusta daha uzun süre kalması nedeniyle daha derinlere nüfuz 
ederler. Alkali maddelerin emilimi kan damarlarında tromboza neden olarak ha-
sarlı dokuya kan akışını engeller(16). 

Akut koroziv hasarın patogenezinde iskemiye neden olan arteriyolar ve ve-
nüler trombozun inflamasyondan daha önemli olabileceği düşünülmektedir(17). 
Koroziv madde yutulduktan 4-7 gün sonra oluşan ana bulgular mukozal hasar 
ve bakteriyel invazyondur. Bu sırada granülasyon dokusunun ortaya çıkması ile 
ülserler fibrin ile kaplanır. Bu dönemde ülserasyon kas tabakasını aşarsa perfo-
rasyon meydana gelebilir. Özofagus onarımı genellikle maruziyetin 10. gününden 
sonra başlar. Özofageal ülserasyonlar maruziyetten yaklaşık 1 ay sonra epitelize 
olmaya başlar. Kollojen birikimi ikinci haftaya kadar başlayabileceğinden, ilk 3 
hafta iyileşen dokunun gerilme kuvveti düşüktür. Bu nedenle maruziyetten 5-15 
gün sonra endoskopi/dilatasyondan kaçınılmalıdır(18). Skar retraksiyonu 3. haf-
tada başlar ve birkaç ay sürebilir. Bu da gastrointestinal sistemin ilgili segmentle-
rinde darlık oluşmasına ve kısalmalara neden olur. Ayrıca, alt özofagus sfinkter 
basıncı bozularak gastroözofageal reflünün (GÖR) artışına neden olur ve bu da 
darlık oluşmasını hızlandırır(19). Ardışık özofagus dilatasyonlarına cevap verme-
yen kalıcı darlıklarda GÖR önemli bir faktördür. Özofagus motilite çalışmaları, 
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pH<4 olan yüksek maruziyetleri kontrol grupları ile karşılaştırdığında, düşük 
amplitüdlü ve peristaltik olmayan kasılmalara neden olduğu görülmüş(20). Bu 
nedenle kostik yaralanmalarda hastalar GÖR açısından taranmalıdır.

Reaktif oksijen türlerinin oluşması ve ardından lipid peroksidasyonu, ya ilk 
hasarın ya da sonraki striktürlerin oluşmasında rol oynayabilir. Kostik yaralan-
malardan sonra hasarlı dokuda lipid peroksidasyonunun son ürünü olan ma-
londialdehitin yüksek seviyelerde bulunması ve reaktif oksijen ürünlerine karşı 
antioksidan etki gösteren glutatyonun düşük konsantrasyonda bulunması reaktif 
oksijen türlerinin varlığını ve serbest radikal hasarını desteklemektedir(21).

Üst gastrointestinal sistemin koroziv yaralanmalarının patolojik sınıflandır-
ması, deri yanıklarının sınıflandırmasına benzemektedir. Birinci derece yaralan-
malar mukozal yüzeyle sınırlı olup ödem, eritem ve kanama görülür. Hasarlanan 
mukus tabakası birkaç gün içinde kendini yeniler ve genellikle skar veya darlık 
gibi komplikasyonlar izlenmez. İkinci derece yaralanmalar submukozadan kas ta-
bakasına kostik penetrasyon ile karakterizedir. 1-2 hafta sonra özofagus ve mide 
duvarında derin ülserler ve granülasyon dokusu oluşur. Ayrıca fibroblast reaksi-
yonu sonucu kollojen doku üretimi meydana gelir. Bu süreçler komşu doku yara-
lanmaları ile birlikte 8 hafta ile 8 ay arasında özofagus veya mide lümeninde da-
ralmalara neden olabilir. Özofagus darlıkları en sık krikofaringeal bölgede, aortik 
ark ve trakeal bifurkasyon bölgesinde ve alt özofagus sfinkterinde meydana gelir. 
Gastrik stenozlar ise daha çok antrum ve pilorda meydana gelmektedir. Üçüncü 
derece yaralanmalar derin penetran ülserler, özofagus ve mide perforasyonları ile 
karakterizedir(22).

Klinik özellikler
Klinik özellikler koroziv maddenin tipine, miktarına, fiziksel durumuna ve su-
num zamanına (erken veya gecikmeli) bağlıdır. Katı parçacıklar ağız mukozasına 
yapışarak özofagusta oluşabilecek hasarı azaltır, fakat üst solunum yolu ve farenks 
hasarını artırabilir. Sıvılar ise kolayca yutuldukları için büyük oranda özofagusa 
ve mideye zarar verirler. Uç pH değerine sahip maddeler (2’den küçük ve 12’den 
büyük) çok aşındırıcıdır. Üst gastrointestinal sistemde ciddi yanma ve yaralanma-
lara neden olabilir. En çok etkilenen bölgeler koroziv maddenin genellikle daha 
uzun süre kaldığı özofagus ve midedir. Oluşan zararın boyutu geç sekeller ve ölüm 
oranı ile doğrudan ilişkilidir(23). 

Koroziv madde alımlarında klinik özellikler çeşitli olup her zaman yaralanma 
derecesi ile korelasyon göstermez. Semptomlar çoğunlukla hasarın bulunduğu 
yere göre değişir. Orofaringeal yanığı olan hastaların %70 kadarında özofagus-
ta önemli bir hasar yoktur. Bundan dolayı orofaringeal değişikliklerin olmaması 
gastrointestinal sistemin diğer bölümlerinde ciddi bir yaralanma olmadığını gös-
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termez(24). 
Kostik madde alımının akut fazında larinks yaralanmaları olabilir ve ses kı-

sıklığı, nefes darlığı, takipne ve afoni ile ilişkili laringospazm gelişebilir. Kostik 
maddenin aspirasyonu, mediastinit ile birlikte endotrakeal veya bronşiyal nekro-
za neden olabilir ve genellikle ölümcül olabilmektedir(5). Disfaji ve odinofaji 
özofagus hasarını ifade ederken, epigastrik ağrı ve hematemezin olması daha çok 
mide hasarını göstermektedir. Literatürde gastrik yaralanma insidansı %20-%65 
oranında olup basit hiperemi/erozyonlardan diffüz transmural nekroza kadar 
uzanım göstermektedir(25). Ağrının olmaması gastrointestinal hasarın olmadı-
ğını göstermez. Göğüs ve karın ağrısının seyri dikkatlice takip edilmelidir. Çünkü 
özofagus ve mide perforasyonları kostik alımından sonraki 2 hafta içinde herhan-
gi bir zamanda meydana gelebilmektedir(26). Erken doyma, kilo kaybı ve progre-
sif kusma gastrik obstrüksiyonu gösterir. Ayrıca bulantı, kusma, hipersalivasyon, 
yutma güçlüğü, ağız boşluğunda, damak mukozasında ve farinkste ülserasyonlar 
ve beyaz plaklar görülebilir. Bariz lokal lezyonlar ağrılı olup dokunmak ile ka-
namalıdır. Semptomlar kostik madde alımından hemen sonra gelişebileceği gibi 
alımdan birkaç saat sonra da görülebilir ve günler, haftalar sürebilir. Semptomlar 
ile yaralanmanın şiddeti arasındaki ilişki net değildir(27). 

Kostik madde alımının kronik komplikasyonları arasında striktür gelişimi, 
gastrik çıkış obstrüksiyonu ve malign trasformasyon bulunmaktadır. Özofagusta 
darlık gelişen hastalar disfaji ve substernal basınçtan yakınırlar. Bu hastalar kostik 
yaralanmadan 3 hafta veya daha sonrasında semptomatik olabilirler. Mide çıkış 
obstrüksiyonu olan hastalar ise erken doyma hissi, bulantı, kusma ve aşırı kilo 
kaybından yakınırlar(28).

Tanı

Laboratuvar testleri
Laboratuvar testleri ile kostik yaralanmanın ciddiyeti arasında doğrudan bir iliş-
ki yoktur. Yapılan bir çalışmada; beyaz küre yüksekliği (>20.000 hücre/mm3), 
C-reaktif protein yüksekliği, hasta yaşının ileri olması ve özofagus ülserlerinin 
varlığının mortalitenin prediktif göstergeleri olabileceği belirtilmiştir(29). Arteri-
yel pH’nın 7.22’den düşük olması ve baz fazlalığının – 12’den düşük olması ciddi 
özofagus hasarının ve acil cerrahi müdahale gerektiğinin göstergesi olarak kabul 
edilmektedir(30). Laboratuvar parametreleri morbidite veya mortaliteyi tahmin 
etmekten ziyade hastanın takip ve tedavisinin yönetilmesinde faydalıdır(31).

Görüntüleme yöntemleri
Direk akciğer grafisinde, özofagus veya mide perforasyonunu düşündüren medi-
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astende veya diyaframın altında serbest hava görülebilir. Miniprob kullanılarak ya-
pılan endoskopik ultrasonografi (EUS) ile özofagus duvarının kostik yaralanması 
değerlendirilebilmektedir. Ancak erken komplikasyonları göstermede konvansi-
yonel endoskoplara göre bir üstünlüğü bulunmamaktadır(32). EUS’da gözlenen 
özofagus kas tabakalarının yıkımı, ileriki zamanlarda darlık gelişimini tahmin et-
mede kullanılabilir(33). Bilgisayarlı tomografi (BT), kostik madde içen hastalarda 
yaralanmanın derecesini ve sınırını değerlendirmede endoskopiden daha fazla 
bilgi sunmaktadır. Erken perforasyonların tespitinde, oral verilen kontrast ajanlar 
ile çekilen özofagus ve mide tomografisi en sensitif yöntemdir. Baryumlu grafiler, 
akut dönemde hasarın genişliğini ve hastalığın ciddiyetini göstermek için öneril-
memektedir. Hasardan 3 hafta sonra özofagus ve mide darlıklarının tespitinde en 
sık kullanılan yöntemdir(34). Manyetik rezonans görüntüleme, BT’ye göre avan-
tajının olmaması nedeniyle kostik hasarın değerlendirilmesinde kullanılmaz. 

Endoskopi
Üst gastrointestinal sistemdeki kostik yaralanmaların tanısında kullanılan, doku 
hasarını ve tedavi algoritması belirleyen altın standart bir yöntemdir. Kostik mad-
de içilmesinde semptomlar ile oluşan hasarın derecesi arasında zayıf korelasyon 
olması nedeniyle hastalara özofagogastroduodenoskopi yapılması zorunluluk 
arz etmektedir. Yaralanmadan sonraki 96 saate kadar güvenle uygulanabilmesine 
rağmen kostik alımından sonraki ilk 12-24 saat içinde uygulanması genel kabul 
görmüştür. Kostik madde alımından sonraki 5-15 günler arasında endoskopi ve 
dilatasyon önerilmez. Hipofarenksin üçüncü derece yanığı, ciddi solunum yet-
mezliği, şüpheli perforasyon ve hemodinamik instabilite durumunda endoskopi 
kontraendikedir(35).

Endoskopi işlemi için yeterli sedasyon sağlanmalıdır. Ancak endotrakeal en-
tübasyon sadece solunum sıkıntısı olan hastalar için gereklidir(36). Semptom 
yokluğunda ve kazayla koroziv madde içilmesi durumunda endoskopide genel-
likle önemli bir lezyon izlenmez. Bu nedenle bu hastalara endoskopi yapılması 
tartışılmaktadır. Koroziv madde etkisinin güçlü olduğu kasıtlı yaralanmalarda ise 
genellikle acil endoskopi önerilmektedir(37).

Mukozal yaralanmanın derecelendirmesinde çeşitli endoskopik sınıflamalar 
mevcut olup Zargar sınıflaması en yaygın kullanılanıdır (Tablo 1). Endoskopik 
sınıflama, prognoz ve tedavi için önemlidir. Grade 0,I ve IIA lezyonu olan hastalar 
sekelsiz iyileşmişken, grade IIB ve III lezyonu olan hastalarda özofageal ve gast-
rik skatrizasyon gelişmiştir. Endoskopide özofagus yaralanma derecesi, sistemik 
komplikasyonların ve ölümün prediktif faktörüdür. Artan her yaralanma derecesi 
morbidite ve mortalitede 9 kat artışa neden olmaktadır(18).
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Tablo 1. Zargar sınıflaması
Grade Özellikleri
Grade 0 Normal mukoza
Grade I Yüzeysel mukozal ödem ve eritem
Grade IIA Hemoraji, erozyon, yüzeyel ülserler
Grade IIB Derin ayrık veya çevresel ülserasyonlar
Grade IIIA Fokal koyu gri veya kahverengimsi-siyah ülserler
Grade IIIB Yaygın koyu gri veya kahverengimsi-siyah ülserler
Grade IV Perforasyon

Komplikasyonlar
Özofagus perforasyonu, mediastinit ve buna bağlı gelişen ölüm erken dönemde 
görülen en önemli komplikasyonlardır. Ayrıca, aspirasyon pnömonisi, atelekta-
zi, vokal kord paralizisi, akciğer absesi, ampiyem, perikardiyal efüzyon, disfaji ve 
sepsis görülebilmektedir. Trakeoözofageal fistül ve aortoözofageal fistül oldukça 
nadir görülen ancak son derece mortal olan komplikasyonlardır(38). Özofagus 
striktürü, özofagus kanseri, antral stenoz ve mide kanseri geç dönemde görülen 
komplikasyonlardır(39).

Tedavi
Primer amaç, kanama, perforasyon, mediastinit, fibrozis ve darlık gibi kompli-
kasyonları önlemektir. Hastaların kusturulması, gastrik lavaj, nazogastrik kateter 
takılması, nötralizasyon amaçlı su, süt veya bazı maddelerin içirilmesi gibi uygu-
lamalardan uzak durulmalıdır(8). Kostik yaralanması olan hastaların yönetimin-
de ilk önce havayolu açık tutulmalı, hemodinamik stabilite sağlanmalı ve yaralan-
manın derecesi belirlenmelidir. 

Öykü, fizik muayene ve üst endoskopik değerlendirme sonucunda fazla mik-
tarda asidik veya alkali madde yuttuğundan şüphelenilen hastalar yoğun bakım 
ünitesinde takip edilmelidir. Bu şekilde ciddi komplikasyonların gelişim hızı ya-
vaşlatılabilir veya iyileşmeden sonra darlık oluşumunun önüne geçilebilir(37). 
Grade 0 yaralanması olan hastalar taburcu edilebilir. Grade I ve IIA hasarı olan 
hastalar için özel bir tedavi gerekmemesine rağmen hastalar takip için hastaneye 
yatırılır. Hastalar sıvı tüketebilir ve 24-48 saat sonra tolere ederler ise katı gıdala-
ra geçilebilir. Daha ileri evredeki hasarı olan hastaların oral alımları durdurulur. 
48 saat sonra içebilirlerse su içirilebilir. Hastaların günlük sıvı ve kalori ihtiyacı 
hesaplanarak parenteral nütrisyon ve mayi desteği verilmelidir. Grade III yaralan-
ması olan hastalar koroziv madde alımlarından sonra en az 1-2 hafta perforasyon 
semptomları açısından gözlemlenmelidir(40).
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Stres ülserlerinin ve gastrik asit regürjitasyonunun neden olabileceği özofagus 
hasarını önlemek için intravenöz (İV) proton pompa inhibitörleri veya H2 resep-
tör blokerleri kullanılabilir. Mukozal vasküler bütünlüğü ve kan akışını koruyarak 
terapötik etki sağlayan sükralfat verilebilir. Yapılan bazı çalışmalarda sükralfatın 
ileri evre koroziv özofajite bağlı oluşabilecek darlıkları azaltabileceği gösterilmiş-
tir(41). Hastanın ağrısının olması halinde opioidler analjezik amaçlı kullanılabilir. 
Grade III ve daha ciddi yaralanması olan hastalara 3. kuşak sefalosporinler gibi 
geniş spektrumlu İV antibiyotikler başlanabilir. Geç dönemde oluşabilecek strik-
türleri önlemek amacıyla hastalara kortikosteroid verilmesi hakkında ortak bir 
görüş yoktur. Çoğu çalışmada faydası gösterilemediğinden kullanılması öneril-
memektedir. Triamsinolon ve mitomisin C gibi topikal uygulanan ajanların özo-
fagus striktürlerini önlediği ve disfajide belirgin azalma sağladığı bildirilmiş(42). 
Antifibrotik etkiye sahip olan mitomisin C’nin standart uygulama dozunun bilin-
memesi ve oral kavite malignitelerine neden olabilmesi en büyük dezavantajları-
dır(43). 

Kostik yaralanmalara bağlı oluşan özofagus darlıklarında cerrahi dışı uygu-
lanacak primer tedavi balon veya bujiler ile yapılan dilatasyonlardır. Dilatasyon 
işlemi yavaş ve dikkatlice yapılmalıdır. Perforasyon riski nedeniyle akut fazda 
dilatasyon işleminden kaçınılmalı ve hastada darlık semptomları oluşmadan 3. 
haftada dilatasyona başlanmalıdır. Fibrotik darlıklarda buji dilatatörler balon di-
latasyonuna göre daha güvenlidir. Dilatasyonlar arasındaki süre 1-3 hafta arasın-
da olmalıdır. Bu uygulamadaki amaç 15 mm’ye kadar lümen açıklığını sağlamaya 
çalışmak ve hastanın disfaji gibi semptomlarını azaltmaktır(44,45). Radyolojik 
olarak darlık 5 cm’den uzun bir segmentte ise dilatasyon başarılı olamamaktadır. 
Dilatasyon sonrası başarısızlık oranı, kostik madde yutulmasına bağlı gelişen dar-
lıklarda diğer benign darlıklara göre daha fazladır(46). Koroziv özofagus darlığı 
olan hastalarda lezyon içine triamsinolon enjeksiyonu yapılarak endoskopik dila-
tasyonların etkinliği artırılabilir(47). Dilatasyondan sonra, kanama, perforasyon, 
sepsis ve beyin absesi gibi komplikasyonlar gelişebilir(48). %10 hastada tekrarla-
yan dilatasyonlara direnç gelişmesi ve klinik iyileşmede başarısızlık olması nede-
niyle özofagusa stent takılabilir. %10-50 hastada özofagus darlıklarına dilatasyon 
yapılamadığından veya hasta tekrarlayan dilatasyonları tolere edemediğinden ve 
beslenmenin sağlanması için cerrahiye ihtiyaç duyulmaktadır. Dilatasyonlar ile 
yeterli lümen genişliği sağlanamayan veya idame ettirilemeyen hastalarda da cer-
rahi seçeneği düşünülmelidir.

Perforasyon, mediastinit ve peritoniti olan hastalarda acil cerrahi endikasyonu 
vardır. Şiddetli ve diğer tedavilere dirençli özofagus darlığı olan hastalara özofa-
jektomi gerekli olabilir(49). Şiddetli, kontrolsüz geç mide kanaması durumun-
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da, genellikle koroziv madde yutulduktan 1-2 hafta sonra acil cerrahi gerekebi-
lir(50). Kostik madde hasarının geç sekelleri arasında, inatçı ağrı, gastrik çıkış 
obstrüksiyonu, protein kaybettiren enteropati, mukozal metaplazi ve karsinom 
yer alabilmektedir(51). Gastrik çıkış obstrüksiyonu olan hastalara elektif cerrahi 
önerilmekte olup cerrahinin zamanlaması tartışmalıdır. Fakat morbidite ve mor-
talitenin azaltılması için erken cerrahi önerilmektedir(52). Cerrahiye alternatif 
olarak endoskopik balon dilatasyonu ve intralezyonel steroid enjeksiyonu tavsiye 
edilmiştir(53). 

Prognoz
Koroziv madde yaralanmalarında prognoz değişkenlik göstermektedir. Hastanın 
genel sağlık durumu, özofagus ve mide hasarının derecesi prognozu belirleyen 
ana faktörlerdir. En yüksek ölüm oranı perforasyon ve mediastinit sonucu gö-
rülmektedir. Bu nedenle komplikasyonları önlemek için ilk aşamadaki takip çok 
önemlidir. Asit reflüsü, özofagusun refrakter darlığına neden olan ağırlaştırıcı bir 
faktör olabileceğinden, koroziv özofajitli hastalarda düzenli gözlem ve agresif anti 
asit tedavisi gereklidir.

SONUÇ

Sonuç olarak, koroziv madde yaralanmaları, halen tüm dünyada önemli bir sağ-
lık sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. Tedavideki ilerlemelere rağmen halen 
standardize edilemeyen konular vardır. Bu hastaların yönetiminde, kulak burun 
boğaz uzmanları, göğüs cerrahları, gastroenterologlar, toksikologlar, psikiyatrist-
ler ve psikologlar iyi bir koordinasyon içinde çalışmalıdır. Komplikasyonları ne-
deniyle yönetilmesi oldukça zor bir durum olan koroziv madde yaralanmalarını 
önlemenin en etkili yolu koruyucu önlemlerdir. Koroziv maddelerin su ve meş-
rubat şişelerine konulmaması, açıkta satılmaması, çocuklardan uzak tutulması, 
su zannedilerek içilmemesi için renklendirici kullanılması, fertlerin ve ailelerin 
bilinçlendirilmesi ve koroziv madde üretiminin düzenli kontrol edilmesi gibi ko-
ruyucu önlemler ile bu hastalığın oluşturmuş olduğu ekonomik, bedensel ve psi-
kolojik etkilerden korunmak mümkündür.
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