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Çocuklarda Koroziv Özofagus Yan›klar›

Corrosive Burns of the Esophagus in Children

Burhan AKSU, Mustafa ‹NAN

Koroziv ajanlar›n, özellikle alkali solüsyonlar›n›n
içilmesi özofagusta koroziv yan›¤a, özofagus veya
midede perforasyona ve sonuçta ölüme neden
olabilir. Akut faz›n ard›ndan geç dönemde özofa-
gusta darl›klar oluflabilir. Bu yaz›da, çocuklarda
özofagus yan›klar› ve sonras›nda oluflan darl›¤›n
tan› ve tedavisi, konuyla ilgili çal›flmalar ›fl›¤›nda
de¤erlendirildi.
Anahtar Sözcükler: Kaza; yan›k, kimyasal/etyoloji/patoloji/te-
davi; çocuk; özofajeal stenoz/etyoloji/tedavi; özofagus/yara-
lanma.

Ingestion of potent corrosive agents, especially
alkaline solutions may lead to acute esophageal
burns, esophageal or stomach perforation, and
even to death. Acute phase of these injuries may
be associated with esophageal strictures. This
article reviews related issues on the diagnosis and
management of esophageal burns and strictures
in children in the light of literature.
Key Words: Accidents; burns, chemical/etiology/pathology/
therapy; child; esophageal stenosis/etiology/therapy; esopha-
gus/injuries.

Güçlü asit ve alkali maddelerin içilmesi ile
özofagusta oluflan yan›klara koroziv özofagus
yan›¤› (KÖY) ve bunlar›n etkisi sonucu geliflen
darl›¤a koroziv özofagus darl›¤› ad› verilir.
Güçlü koroziv maddelerin, özellikle alkalilerin
içilmesi akut perforasyon ve ölümlere neden
olabilir. Akut dönemi atlatan hastalarda ise geli-
flen özofagus darl›¤› sorun olmaktad›r.

Koroziv özofagus yan›¤›na en s›k neden olan
etkenler, kuvvetli bazlar olan NaOH ve Na2H-
CO3’d›r. Yan›klara alkalilerden sonra ikinci s›k-
l›kta HCl, H2SO4 gibi asitler yol açar. Son y›llarda
ise alkalen piller koroziv ajan olarak öne ç›kmak-
tad›r. Güçlü asit ve alkali maddeler canl› doku-
larla temas ettiklerinde hücrelerde dehidratasyo-
na, kollajenin ve hücrenin di¤er proteinlerinin
koagülasyonuna neden olarak kimyasal yan›k
olufltururlar. Yan›¤›n derecesi dokunun cinsi, te-

mas süresi ve asit ya da alkalen maddelerin yo-
¤unluklar›na ba¤l› olarak farkl›l›k gösterir. 

Ülkemizde koroziv maddeler s›v› ya da en yo-
¤un flekil olan kristal formda serbestçe sat›lmak-
tad›r. Koroziv maddelerin meflrubat fliflesi ve su
barda¤› içinde korunmas›, çocuklar›n kolayca
ulaflabildikleri yerlerde saklanmas› ve kal›nt›
madde içeren kaplar›n çocu¤un ulaflabilece¤i fle-
kilde çöpe at›lmas› ailelerin s›k yapt›¤› hatalard›r.
Geliflmifl ülkelerde KÖY s›kl›¤›n› azaltmak ama-
c›yla ailelere yo¤un e¤itim programlar› uygulan-
maktad›r. Güçlü koroziv maddelerin serbestçe
sat›fl›na çeflitli yasal k›s›tlamalar getirilmifltir. Ko-
ruyucu önlemlerden sonra KÖY s›kl›¤›n›n %75
oran›nda azald›¤› bildirilmifltir.[1]

Bazlar, ortamdan proton (H+) alan maddeler-
dir. En kuvvetli baz LiOH’t›r; bunu kuvvet s›ra-
s›na göre NaOH, KOH, Ba(OH)2, Ca(OH)2, NH3
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ve NH2-OH izler. NaOH do¤ada yayg›n olarak
bulunmas› ve ucuz yolla elde edilebilmesi nede-
niyle, s›hhi ortamlar›n temizlenmesinde yayg›n
olarak kullan›l›r. Haller ve ark.[2] özofagus bak›-
m›ndan insanlarla anatomik ve histolojik yak›n-
l›k gösteren kedilerde yapt›klar› deneysel çal›fl-
mada ve 285 hastay› kapsayan klinik araflt›rma-
da, alkalilerin oluflturdu¤u patolojik de¤ifliklik-
leri tan›mlam›fllard›r. Buna göre, alkaliler likefi-
kasyon nekrozu yaparak kas katman›na kadar
ulafl›rlar ve delinme oluflturabilirler. Yan›¤a efl-
lik eden yo¤un yang›sal yan›t özofagus duva-
r›ndaki nekrozun daha da derinleflmesine yol
açar. Yang›, özofagus çevresindeki dokulara ve
mediastene yay›l›r. Bakteriler akut yaralanm›fl
özofagusta perforasyon oluflmadan da diapedes
ve translokasyon yolu ile mediastene yay›l›p
tabloyu a¤›rlaflt›rabilirler.”

Deneysel sodyum hidroksit yan›¤›nda birin-
ci haftan›n sonunda, özofagus duvar› de¤iflik
derecelerde nekroz ve yo¤un yang›sal olay ne-
deniyle bozulmufltur. Yang› kas tabakas›na, çev-
re dokuya ve mediastene yay›l›r; 10. günde gra-
nülasyon dokusu büyük oranda nekrotik doku-
nun yerini al›r; üç haftadan sonra kas tabakas›-
n›n ço¤unlu¤u fibröz doku haline dönüflür; dör-
düncü haftadan sonra granülasyon dokusunun
kontraksiyonu ciddi darl›klarla sonuçlan›r.[3]

Yüksek konsantrasyonda koroziv madde al›n›-
m› özofagus ve midede yan›k yapt›¤› gibi, du-
odenumda, baz› olgularda da jejenumda hasar
yapabilir.[4]

Yan›klara alkalilerden sonra ikinci s›kl›kta
asitler ve civa biklorit, organik çözücüler, kon-
santre karbolik hidroksit gibi asit benzeri mad-
deler neden olur. Asit yan›klar›nda özofagus
duvar›nda koagülasyon nekrozu oluflur. Derin
dokulara iflleyen yan›klar aç›s›ndan bazlar ka-
dar etkili de¤ildirler. Güçlü asitler daha çok mi-
de, duodenum nekrozuna ve perforasyonuna
yol açarlar.[5,6] Jelenko ve ark.n›n[7] çal›flmalar›na
göre, güçlü asitler yüzey epitelinin ve submu-
kozal dokular›n koagülasyon nekrozuna neden
olur. Asitler özofagusta tükürük ile seyreltilerek
daha yüzeysel etki gösterir. Ancak gastrik asitle
birleflip, antrum ve pilor daha fazla olmak üze-
re tüm mide bölümlerinde, çok seyrek olarak da

ince ba¤›rsakta nekroz ile kendini gösteren lez-
yonlara neden olabilirler.

Seyreltik alkali temizleme çözeltileri olan ça-
mafl›r sodas› ve amonyak ile oluflan özofagus
yan›klar›n›n darl›k oluflturmalar› nadirdir.[8]

Aralar›nda sodyum hipokloritin de bulun-
du¤u üçüncü grup koroziv ajanlar, evlerde kul-
lan›lan çamafl›r a¤art›c›lar›d›r. Bu maddelerin
KÖY etyolojisindeki yerleri tart›flmal›d›r. Lan-
dau ve Saunders,[9] 1964 y›l›nda yay›nlad›klar›
çal›flmada, bu maddelerden etkilenen 393 hasta-
n›n hiçbirinde darl›¤a rastlamam›fllard›r. Ancak,
bu yay›ndan sonra, darl›klar›n olufltu¤unu bil-
diren çal›flmalar da yay›mlanm›flt›r.[10]

Günümüzde di¤er bir koroziv ajan etkeni de
alkalen pillerdir. Pillerin metal korumalar› için-
de yar› kat› formda, yüksek yo¤unluklu alkali-
ler bulunmaktad›r. Piller, yutulduktan sonra
gastrointestinal sistemin herhangi bir bölümüne
tak›l›p kalmalar› sonucunda önce elektriksel,
aç›ld›ktan sonra da kimyasal yan›klara neden
olmaktad›r.[11,12]

Holinger,[3] KÖY'ü deri yan›klar›na benzer bir
flekilde s›n›fland›rm›flt›r. Bu s›n›fland›rmaya göre:

Birinci derece yan›k: Yan›k yüzeyseldir. Muko-
zada hiperemi ve ödem bulunur.

‹kinci derece yan›k: Özofagus duvar›na infilt-
rasyon vard›r. Bül, ülserasyon, eksudasyon, mu-
koza kayb› ve musküler tabakaya kadar hasar
oluflur.

Üçüncü derece yan›k: Özofagus çevre dokusu-
na kadar oluflan erozyon ve delinme vard›r.

ÖZOFAGUS YANIKLARININ
KL‹N‹K SEYR‹

1. Akut dönem: ‹lk iki haftal›k süreyi kapsar.
En önemli komplikasyonlar ilk saatlerde geliflen
flok ve koroziv maddenin aspirasyonu sonucu
oluflan kimyasal larengo-trakeo-bronflittir. La-
renksinde yan›k olan hastalarda solunum güç-
lü¤ü geliflebilir. ‹lk 48 saat içinde üst düzeye
ulaflan yang›sal ödem ve özofajeal spazm sonu-
cu geliflen disfaji, s›k görülen di¤er bir kompli-
kasyondur.[13] Özofagusta tam bir t›kan›kl›k olu-
flursa, yutulamayan tükürük nedeniyle önce as-
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pirasyon pnömonisi ve ard›ndan da bakteriyel
pnömoni geliflebilir. Koroziv madde ile temas
eden özofagus ve mide epiteli dökülmüfltür.
Özofagus enfeksiyon, kangren ve perforasyona
e¤ilimlidir. Özofagus ilk haftan›n sonunda ve
ikinci haftan›n bafl›nda delinme aç›s›ndan en
hassas dönemindedir.[14]

2. Skatrizasyon dönemi: Disfajinin yavafl ilerledi-
¤i üçüncü ve dördüncü haftalar› kapsar. Özofagus-
ta oluflan hasar, ba¤ dokusu elemanlar›nca onar›l›r.

3. Darl›k dönemi: Geliflen afl›r› fibrotik dokunun
kontrakte olmas› sonucu darl›k oluflur. Darl›¤›n
gelifliminin tamamlanmas› y›llarca sürebilir.[3]

TEDAV‹

Hastalarda geliflebilecek flok, larenjeal ödem
ve aspirasyon pnömonisine karfl› önlem al›nma-
l›d›r. ‹çilen maddenin bileflimi, yo¤unlu¤u ve
miktar› ö¤renilmeye çal›fl›l›r. ‹lk sekiz saat için-
de özofagoskopi yap›l›r. Özfagus yan›klar›nda,
endoskopi ile birlikte 12-20 Mhz’lik küçük bir
endoskopik prop ile özofagus duvar› ödemin-
den nekrozuna kadar oluflabilecek lezyonlar en-
dosonografik olarak de¤erlendirilebilir.[15,16]

Kontrendikasyonlar› nedeniyle özofagoskopi
yap›lamayan tüm hastalar, özofagus yan›¤› var-
m›fl gibi tedavi edilir.

Koroziv madde içti¤i düflünülen hastan›n
a¤›z içi ›l›k su ile y›kanabilir. Nötralizasyonun,
antidot ile gastrik lavaj›n ve kusturman›n yeri
yoktur. Pilor spazm› ve gastrik göllenme sonu-
cu perforasyon, yayg›n peritonit, zehirlenme
sonras›nda ise mide veya özellikle pilork darl›¤›
oluflabilir. Böyle hastalara seyreltik antidotlar›-
n›n verilmesi önerilmektedir.[17]

Bakteriler, özofagus yan›¤›nda perforasyon
olmamas›na karfl›n yanm›fl mukozadan medias-
tene kolayca invaze olurlar. Bu nedenle KÖY’de
tart›flmas›z parenteral olarak, yaklafl›k 10 gün
süreyle antibiyotik kullan›l›r.

Steroid kullan›m› erken dönemde fliddetli
yang›n›n yarataca¤› hasar›n, skatrizasyonun
ve ard›ndan geliflebilecek darl›¤›n engellenme-
sini veya en aza indirilmesini amaçlar. Steroid-
lerin, tercihen ilk 12 saatte olmak üzere, 48 sa-
at içinde 2-4 mg/kg/gün dozunda bafllan›p en
az üç hafta süreyle uygulanmas› önerilmekte-

dir.[18] Steroidler yaral› dokularda kullan›ld›kla-
r›nda neovaskülarizasyonu, kollajen sentezini
ve kontraksiyonu azalt›rlar ve epitelizasyonu
da engellerler.[19-20] Prolil hidroksilaz ve lizil ok-
sidaz aktivitelerini azalt›p kollajen yap›m›n›
yavafllat›rlar. Ayn› zamanda kollajenaz› aktive
ederek kollajen y›k›m›n› art›r›rlar. Sonuçta da-
ha az ve yumuflak nebde oluflur. Ancak stero-
idin kesilmesi ile yang›sal olaylar, kollajen ya-
p›m› ve fibrozisin yeniden aktive olmas› nede-
niyle darl›k tekrar geliflebilir.[21-23]

A¤›r yan›kl› hastalarda steroid tedavisine he-
men bafllanmas› önerilmez. Steroid, delinme
bulgular›n› gizler ve enfeksiyonu kolaylaflt›r›r.
A¤›r yan›klarda, steroidlerin darl›k geliflimini
etkilemedi¤i ileri sürülmüfltür.[24] Son dönemler-
de, özofagusta yan›k oluflumunu izleyen 21.
günde silikon stent uygulamalar› ile baflar›l› so-
nuçlar al›nd›¤› bildirilmifltir.[25]

Steroid kullan›lmas›na karfl›n darl›k engel-
lenemiyorsa dilatasyona bafllan›r. Özofagus di-
latasyonu ilk olarak 1920 y›l›nda, Salzer tara-
f›ndan tan›mlanm›flt›r.[26] Salzer, darl›k geliflece-
¤i düflünülen hastalarda alt›nc› günde dilatas-
yona bafllam›flt›r. Buna göre, yeterli geniflli¤e
ulafl›ld›¤›nda dilatasyonlar seyreklefltirilir ve
bir y›l sonunda darl›k tekrarlamam›flsa sonlan-
d›r›l›r. Uzun süreli dilatasyon gerektiren hasta-
larda, 1924 y›l›nda Tucker[27] taraf›ndan tan›m-
lanan retrograd dilatasyonlar yap›labilir. Ayr›-
ca günümüzde balonla dilatasyon olana¤› bu-
lunmaktad›r.[28,29]

KOMPL‹KASYONLAR
1. Erken evre: Öncelikle aspirasyon ile kimya-

sal, sonras›nda bulaflma sonucunda bakteriyel
pnömoni oluflabilir. Antibiyotik verilir ve des-
tekleyici tedaviler yap›l›r.

Larenjeal ödem, koroziv madde yan›¤› ve
buna karfl› oluflan yang›sal olaylar nedeniyle ge-
liflir. Tan›, yo¤un stridor gözlenmesi ve laren-
goskopi ile konur. Yang›y› bask›lay›c› tedavi uy-
gulan›r. A¤›r olgularda acil trakeostomi ve solu-
num deste¤i gerekebilir.

Özofagus perforasyonu, koroziv maddelerin
al›m›yla oluflan derin yan›klar ve frajil özofagu-
sun enstrümantasyonu sonucu meydana gelir.



Mediyastinit, perforasyon veya zay›flay›p
bariyer özelli¤ini kaybetmifl özofagus duvar›n-
dan bakteri invazyonu sonucu olur.

Koroziv maddenin midede yapt›¤› yan›k ve
sonras›nda geliflebilen hemorajik gastrite ba¤l›
olarak mide kangreni ve perforasyonlar› bildi-
rilmifltir.[30]

Özofago-trakeo-bronfliyal ve özofago-aortik
fistül, nadir ama h›zla ölümcül olan komplikas-
yonlard›r.[31]

2. ‹yileflme evresi: Bu dönemde en önemli so-
run, uygun tedavi yap›lmad›¤›nda iyileflme so-
nucu darl›k oluflmas›d›r. Steroid tedavisi sürdü-
rülür ve gerekirse dilatasyon tedavisine bafllan›r.

3. Geç evre: Darl›k oluflma evresinde uygun
tedavinin yap›lmamas› veya tedaviye ra¤men
oluflan skatrizasyonun kontraksiyonu sonucu
darl›k geliflir. Tam t›kan›kl›k halinde servikal
özofagostomi ve gastrostomi gerekebilir. Teda-
vide, uygun çapa eriflilene kadar dilatasyon sür-
dürülür. K›sa segment darl›klarda eksizyon ve
Heinecke-Mikulicz tipi özofagoplasti veya re-
zeksiyon ve uc-uca anastomoz yap›labilece¤i gi-
bi, kortizon enjeksiyonu, dilatasyon ya da stent
uygulanabilir.[25,32] Uzun veya düzensiz darl›k-
larda kolondan, jejenumdan ya da mideden ha-
z›rlanan tüp ile interpozisyon ifllemleri yap›l-
mas› zorunlu olabilir.[3]

Geç dönemde yan›k sonucu dejenere olan
özofagusta malignite geliflti¤i, bu nedenle replas-
man yap›lan hastalarda yan›k özofagusun yerin-
de b›rak›lmamas› gerekti¤i bildirilmifltir.[33-35]

Koroziv özofagus yan›¤› sonras› oluflan dar-
l›klar›n engellenmesinde pek çok araflt›rmada
umut verici sonuçlar al›nm›flt›r. Bunlar›n içinde
baflar› getiren ve tedavideki yeri halen tart›flma-
l› da olsa kullan›lan en önemli ajan kortikostero-
idlerdir.

Pul ve ark.[36] özofagus yan›¤› modelli s›çan-
larda indometasinin özofagus darl›¤›n› önleme-
de etkili oldu¤unu bildirmifllerdir.

Beta amino propion nitril, hücreler aras›ndaki
kovalent çapraz ba¤lar›n yeni kollajen olufltur-
mas›n› ve maturasyonunu engelleyerek kollajen
üretimini bask›lar. Ancak, deney hayvanlar›nda

reseptörlerinin bulunmas›na ra¤men insanlarda
olmamas› ve sistemik toksisitesinden dolay› kli-
nik uygulamalarda kullan›lmamaktad›r.[37-39]

Vitamin A ve pantotenik asit ile yap›lan bir
çal›flmada, bu ajanlarla hem epitelizasyon hem
de kollajen sentezi art›¤› için koroziv özofagus
darl›klar›nda istenen etki elde edilememifltir.[40]

Günel ve ark.[41] özofagus yan›klar›nda vita-
min E ve C gibi antioksidanlar kullanarak, kolla-
jen sentezinin azalt›ld›¤›n› ve darl›k oluflumunun
engelledi¤ini deneysel olarak göstermifllerdir.

Liu ve Richardson[39] N-asetil sisteinin disül-
fid ba¤lar›n›n oluflumunu engelleyerek ve kolla-
jen maturasyonunu bozarak darl›k geliflimini
engelledi¤ini göstermifllerdir.

Kolo¤lu ve ark.n›n[42] çal›flmas›nda, heparin
almam›fl hayvanlardaki submukoza ve kas ta-
bakalar›n›n aras›nda belirgin kollajen depolan-
mas› gözlenmesine ra¤men, heparin alan hay-
vanlarda submukozal alan histopatolojik olarak
normale yak›n bulunmufltur. Ayr›ca hidroksip-
rolin düzeyinin, heparin verilen hayvanlarda
anlaml› bir biçimde azald›¤› görülmüfltür. He-
parinin submukozal trombozisi engelleyerek ve
likefikasyonun ilerlemesini önleyerek KÖY’de
darl›k geliflimini azaltt›¤› bildirilmektedir. De-
mirbilek ve ark.[43] da östrojenin ve progestero-
nun KÖY‘de yeni kollajen sentezini ve darl›k
geliflimini engelledi¤ini göstermifllerdir.

Berthet ve ark.n›n[44] s›çanlarda intraperitonial
epidermal büyüme faktörü ve interferon γ ile
yapt›klar› çal›flmada, milimetrik oküler mikros-
kopi kullan›larak özofagus duvar kal›nl›¤› ve iç
çap› ölçülmüfl; duvar kal›nl›¤›n›n lümen çap›na
oran› hesaplanarak darl›k indeksi belirlenmifltir.
Yak›ld›ktan sonra intraperitonial epidermal bü-
yüme faktörü ile interferon γ’n›n birlikte verildi¤i
grupta özofagus kal›nl›klar›nda ve hidroksiprolin
üretiminde anlaml› bir azalma izlenmifltir. 

Thompson’un[45] penisilamin ve kolflisinini
karfl›laflt›rd›¤› bir çal›flmada, penisilinamin ile
tedavi edilen grupta darl›¤›n en az oldu¤u belir-
lenmifltir.

Demirbilek ve ark.n›n[46] baflka bir çal›flma-
s›nda, polyunsaturated phosphatidylcholi-
ne’nin s›çanlarda koroziv özofagus yan›¤› son-
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ras›nda kollajen sentezini ve darl›k geliflimini
engelledi¤i ortaya konmufltur.

Tüm bu klinik ve deneysel çal›flmalara ra¤-
men, özofagus yan›klar›n›n tedavisiyle ilgili gö-
rüfl birli¤i oluflturulamam›flt›r. Süren çal›flmalar-
la birlikte, koruyucu hekimlik uygulamalar› da
önem kazanmaktad›r. Koroziv özofagus yan›k-
lar›, çocukluk ça¤›n›n ciddi bir halk sa¤l›¤› soru-
nu olarak güncelli¤ini korumaktad›r. Ülkemizde
konu ile ilgili yasal düzenlemelerin varl›¤›na
ra¤men, üretici firmalar›n, sivil toplum örgütle-
rinin, e¤itim birimlerinin ve resmi kurumlar›n
gösterece¤i duyarl›l›¤›n sorunun çözülmesinde
belirleyici rol oynayaca¤› kan›s›nday›z.
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