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KORNEANIN KIMYASAL 
YARALANMALARI

Gözün kimyasal yaralanmaları acil tedavi 
gerektiren bir durumdur. Oküler yaralanmanın 
derecesi yaralanmaya sebep olan maddenin cin-
sine, dozuna ve göz yapıları ile temas etme süre-
sine göre değişkenlik gösterip, şiddetli yaralanma 
sonrası tedavisi zor olabilir. Amerikan Kimya 
Derneği’nin uluslararası veri tabanı, organik ve 
inorganik dahil olmak üzere mevcut molekülle-
rin çoğunu kaydeden dünya çapında bir referans 
merkezdir. Nisan 2010’da kayıtlı madde sayısı 61 
milyonu geçmiştir. Bunlar arasında 25.000’den 
fazla tahriş edici ve aşındırıcı kimyasalın yanık 
potansiyeline sahip olduğu tespit edilmiştir. Bun-
ların birçoğu evlerde, endüstrilerde ve tarımda 
kullanılır, gözle temas ettiklerinde yanıklara ne-
den olur, özellikle de alkali maddeler görme için 
önemli bir tehdit oluşturur. Yaralanmanın şiddeti 
kimyasal maddenin cinsi, miktarı ile konsantras-
yonu, temas süresi, çözelti penetrasyonu ve pH’ı 
gibi çeşitli faktörlerden etkilenir. Sağlam kornea, 
yaralanma olmadan geniş bir pH aralığına daya-
nabilir, ancak pH’ın <4 veya> 10 değerlerinde, 
fonksiyon kaybı ile beraber şiddetli oküler komp-
likasyonlara neden olabilir. [1, 2]

Kimyasal ve termal yanıklar göz acillerinin 

yaklaşık %15’ini oluşturmaktadır. Erken ve uy-
gun şekilde tedavi edilmezlerse, gözde ciddi 
fonksiyonel kayıp ve anatomik bozukluklara se-
bebiyet verebilmektedirler.[3, 4]

Oküler kimyasal yanıklar oküler yüzeyde 
ve limbal kök hücrelerde hasara neden olabilir. 
Limbal kök hücre eksikliği ciddi derecede kuru 
göz semptomlarına, korneal neovaskülarizas-
yon ve korneanın opaklığına yol açabilir. Oküler 
kimyasal yanıkların potansiyel skatrisyel sekelle-
ri arasında kapak kenar boşluğu anormallikleri, 
semblefaron, ankiloblefaron ve trikiyazis bulu-
nur.[5]

ASIT YARALANMALARI

Genel olarak, asidik kimyasal yanıklar oküler 
yüzeydeki alkali yanıklardan daha az yıkıcıdır. 
Asit-doku etkileşimi protein denatürasyonuna 
ve dokuda nekroza yol açar, bu da bir skar ile 
sonuçlanır. Skar, asidin dokuda daha fazla de-
rine nüfuz etmesine engel olur. Hidroflorik asit 
ise asidik maddeler arasında istisnai olarak skar 
oluşturmadan alkali hasarına benzer şekilde 
kimyasal yanığa sebep olmaktadır. HF maruzi-
yeti kısa sürede kornea opaklığına, konjonkti-
val ödem, iskemiye neden olabilir. Uzun süreli 
komplikasyonları arasında kornea epitelinde 
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lanılacak olan maddenin cinsi, dozu, korneaya 
temas etme biçimi ve süresi klinik ile doğrudan 
ilişkilidir.
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