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Özofagus oral kavite ile mideyi birlefltiren müsküler bir kanald›r. Özofa-
gus’un seroza tabakas›n›n olmamas› nedeni ile giriflimsel ifllemler aç›s›ndan
farkl› bir konumdad›r. Bu derlemede yabanc› cisim, kostik madde al›m› ve
perforasyon sonucu geliflen özofagus patolojilerine ek olarak özofagus varis
kanamalar› gibi acil klinik durumlar da k›saca tart›fl›ld›. 

Anahtar Kelimeler: Yabanc› cisim, kostik madde, perforasyon, varis kana-
mas› 

The esophagus is a muscular channel connecting the oral cavity to the stom-
ach. The application of interventional procedures to the esophagus is very
important because of the lack of a serosal layer. In this review, in addition to
other esophageal emergencies such as esophageal foreign bodies, corrosive
ingestion and esophageal perforation, esophageal variceal bleeding is also
discussed briefly.
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G‹R‹fi

Özofagus, krikoid k›k›rdak alt kenar›ndan bafllay›p, servikal
ve torakal vertebralar önünden seyrederek midenin kardiya
bölgesinde sona eren, eriflkinlerde 23-25 cm uzunlu¤undaki
bir kanald›r (1). ‹çten d›fla do¤ru tunika mukoza, tunika sub-
mukoza, tunika muskularis ve tunika adventisyadan oluflur-
ken ayr›ca serozas› veya mezenteri yoktur. Özofagusun 1/3
üst k›sm›  çizgili kas liflerinden, orta 1/3 k›sm› hem düz kas
ve hem de çizgili kas liflerinden, alt 1/3 k›sm› ise sadece düz
kas liflerinden oluflur. Arteryel beslenmesi, A. torasika inter-
na, torasik aortadan ç›kan dallar, A. gastrika sinistra ve sol A.
frenikadan; venöz drenaj› ise V. tiroidea inferior, V. azigos ve
hemiazigos arac›l›¤› ile V. kava superiora, V. gastrika sinistra
arac›l›¤› ile V. kava inferiora’d›r. Geniflli¤i bofl ve dolu olma-
s›na göre de¤iflir, boflken geniflli¤i 1-1,5 cm iken bas›nç ile
genleflti¤inde 2,5-3 cm’ye ulaflabilir. 

Özofagus tubular yap›s› 3 noktada daral›r.

1. Farinks ile birleflim yeri, en dar yerdir ve 14-15 mm kadar
geniflleyebilir.

2. Sol ana bronflla çaprazlaflt›¤› yer.

3. Diafragmay› geçti¤i, kardiadan 3 cm yukar›da olan bö-
lümdür. 

Sa¤l›kl› özofagusta mekanik yaralanmalar en çok bu üç dar-
l›kta olur. Altta yatan peptik striktür/stenoz ya da malignite
gibi bir hastal›k varsa hem iyatrojenik hem de spontan perfo-
rasyonlar bu hastal›¤›n seviyesine uygun olan yerden olur. 

Özofagus acil patolojilerinde h›zl› tan› konulup medikal veya
cerrahi tedavinin erken dönemde uygulanmas› gereklidir. Özo-
fagus acil patolojileri bafll›ca 4 ana bafll›kta s›n›fland›r›labilir. 

1. Özofagus kanamalar›

2. Özofagusta yabanc› cisim 

3. Kostik madde yaralanmas›

4. Özofagus perforasyonu 

1. ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARI

Özofagus varisleri kompanse sirozlar›n %30, dekompanse si-
rozlular›n %60-70’inde geliflmektedir. Üst gastrointestinal sis-
tem (G‹S) kanamalar›n›n %10’undan sorumludur. Gastroözo-
fageal bileflkedeki venler; intrensek, ekstrensek ve V. commu-
nicantes olarak adland›r›l›r. ‹ntrensek venler gastrik kardiya-
daki submukozal ve subepitelyal pleksusdan bafllar ve özofa-
gus boyunca devam eder. Küçük varisler süperfisiyal venöz
pleksusdan büyük varisler ise derin intrensek pleksusdan
oluflurlar. Varisiyel kanamalar özofagus alt uçtaki perforan
venlerdeki türbülan ak›m nedeni ile oluflmaktad›r. 

Hepatik ven bas›nç gradyenti (HVPG > 12 mmHg, varisin ça-
p›, endoskopide “red color sign” olmas›, Child klasifikasyonu
(Child C), kronik alkolik karaci¤er hastal›¤›nda aktif alkol al›-
m›, distal özofagusda lokal de¤ifliklikler özofagus varis kana-
malar›nda önemli risk faktörleridir. Özofagus varis kanamala-
r›nda yaklafl›mda erken faz ve geç faz olarak 2 önemli klinik
dönem mevcuttur. Özellikle tekrarlayan kanama riski geç faz-
da oldukça yüksektir (2). Ayr›ca HVPG > 20 mmHg olmas›
durumu tekrarlayan kanama aç›s›ndan önemli bir risk faktö-
rüdür (3). Üst gastrointestinal sistem kanamalar›nda kanama-
n›n spontan olarak durma oran›  %90 iken bu oran varis ka-
namalar›nda %50’dir. Özellikle varis kanamalar›nda geliflen
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hipotansiyona ikincil olarak kanamalar›n spontan durdu¤u
varsay›lmaktad›r (4). Aktif kanama durduktan sonra takip
eden 6 haftal›k periyotta tekrar kanama riski oldukça yüksek-
tir. En riskli dönem özellikle ilk 48-72 saatlik periyottur ve ilk
10 gün içinde %50 orar›nda tekrar kanama görülebilmektedir
(5). 60 yafl üstü olmak, kronik böbrek yetersizli¤i, genifl çap-
l› varisler, baflvuru an›nda hemoglobin de¤eri 8 mg/dl alt› ola-
rak tan›mlanan fliddetli kanama erken kanama için bafll›ca
risk faktörleridir (5). Mortaliteyi etkileyen bafll›ca faktörler;
Child-Pugh s›n›flamas›, yafl, BUN yüksekli¤i, aktif kanama,
erken tekrar kanama, HVPG > 20 mmHg olmas›d›r.

ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARINDA 
TEDAV‹

Özofagus varis kanamalar›nda tedaviye yaklafl›mda 3 önemli
faktöre dikkat edilmelidir. 

1. Hemodinamik stabilizasyon 

2. Kanaman›n durdurulmas›

3. Komplikasyonlar›n önlenmesi ve tedavisi 

Özofagus varis kanamas› medikal bir acildir ve mutlaka hasta
yo¤un bak›m flartlar›nda takip edilmelidir. Gereksiz kan trans-
füzyonlar›ndan kaç›n›lmal›d›r. Hct %25-30 aras›nda tutulacak
flekilde transfüzyon yap›lmal›d›r. K vitamini ve taze donmufl
plazma (TDP) verilerek koagülasyon düzeltilmelidir. Yüksek
miktarlarda TDP verilmesi portal bas›nc› artt›rarak tekrar ka-
nama riskini artt›rabilir. Bu nedenle  portal bas›nc› artt›rma-
dan koagülasyonun düzeltilmesinde Faktör VII kullan›m›n›n
daha etkin oldu¤u iddia edilmifltir (6, 7). Ancak son dönemde
yap›lan bir çal›flmada Faktör VII kullan›m›n›n plasebo ile kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda varis kanamalar›nda üstün olmad›¤› gösteril-
mifl olup rutin kullan›m› tart›flmal›d›r (8). Antibiyotik profi-
laksisi verilmesinin de mortaliteyi azaltt›¤› yönünde çal›flmalar
vard›r. En s›k önerilen ilaç norfloksasindir.

ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARINDA 
FARMAKOLOJ‹K TEDAV‹

Farmakolojik tedavide kulland›¤›m›z bafll›ca ilaçlar; vasopressin
ve analo¤u terlipressin, somatostatin ve analo¤u octreotiddir.

Vasopressin

Posterior hipofizden salg›lanan bir hormondur. Arter düz
kaslar›nda fosfolipaz C aktivasyonu sa¤lar ve hücre içi kalsi-
yum art›fl› ile düz kas kas›lmas› oluflur. Akut varis kanamas›n-
da bafllang›çta %60-80 hastada etkili oldu¤u ancak survival
üzerine katk›s› olmad›¤› gösterilmifltir (9). Ancak vasopressin
kullanan hastalarda çok ciddi (kardiak output ve koroner kan
ak›m›n›n azalmas›na ba¤l›) yan etkiler görülmesi nedeni ile
art›k çok nadir kullan›lmaktad›r. Miyokard enfarktüsü, bar-
sak iskemisi, ani solunum durmas›, fibrinolitik etki, kas nek-
rozu ve ani ölüm bilinen yan etkilerdir. Vasopressin’in (0.4

unit bolus sonras›nda 0.4-1 unit/dak) yan etkilerinin en aza
indirgenmesi için nitrogliserin ile birlikte (10 ila 50 mcg/dak)
kullan›m› önerilmektedir. 

Terlipresin

Terlipressin (triglycyl lysine vasopressin) vasopressinin sente-
tik analogudur. Sürekli infüzyon yerine bolus uygulanabilir
ve daha az yan etkisi vard›r. Uygulama dozu 4x2 mg 2 gün,
4x1 mg 3 gün. En az 20 klinik çal›flman›n de¤erlendirildi¤i
bir meta analizde; terlipressinin tüm mortalite nedenlerinde
plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› de-
recede azalma sa¤lad›¤› gösterilmifltir (9).

Somatostatin ve analoglar›

Hipotalamusdan salg›lanan bir hormondur. Glukagon inhibis-
yonu ile portal bas›nçta azalma sa¤lar. Fosfokinaz c’ye ba¤l›
vazokonstrüktörleri aktive ederek splanknik alanda vazokons-
trüksiyonu sa¤lar. Hepatik stellat hücrelerden salg›lanan en-
dotelin-1 inhibisyonu ile portal bas›nc› azalt›r. Somatostatin
yar› ömrü 2-3 dk iken, semisentetik formu olan oktreotidin
yar› ömrü 2 saat olup  subkutan kullan›labilir. Somatostatin
250 mcg pufle, 250 mcg/saat infüzyon, octreotide 50 mcg pu-
fle,  25-50 mcg/saat infüzyon fleklinde kullan›lmaktad›r.  

Balon tamponad

Endoskopik ve farmakolojik yöntemlerle kanaman›n kontrol
edilemedi¤i durumlarda cerrahi veya transjuguler intrahepa-
tik portosistemik shunt (TIPS) uygulanana kadar geçen süre-
de hastan›n hayatta kalmas›n› sa¤layabilir (fiekil1). 24 saatten
fazla uygulanmamal›d›r ve ilk 12 saat sonunda traksiyon son-
land›r›lmal›, özofagus balonu indirilmelidir. 

ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARINDA 
ENDOSKOP‹K TEDAV‹

Endoskopik skleroterapi (ES)

En s›k kullan›lan ajanlar %5’lik etanolamin, %1-3’lük polydo-
caonol ve etanoldür ve %90-95 hemostaz sa¤lanabilmektedir.
Skleroterapiye ba¤l› özofagus ülserleri, benign darl›k, kana-

fiekil 1. Diflli forseps ve fileli basket.
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ma, perforasyon, gö¤üs a¤r›s›, emboli, plörezi ve sepsis geli-
flebilir.  

EEnnddoosskkooppiikk  bbaanntt  lliiggaassyyoonnuu ((EEBBLL))

Bantlar›n görüfl alan›n› %30 daraltmas› nedeni ile skleroterapi-
ye göre hemostaz oran› daha düflüktür. Yan etkileri sklerotera-
piye göre daha azd›r. Genellikle yap›lan çal›flmalarda her iki
yöntemde baflar› ve mortalite oranlar›nda fark bulunmam›flt›r.
Ancak 5 çal›flmay› içeren bir meta analizde EBL’da mortalite
oranlar› ES’ye göre daha düflük bulunmufltur (%24-%31) (10).

EBL ve ES yöntemlerinin kombine uygulanmas› veya tek tek
uygulanmas›n› karfl›laflt›ran çal›flmalarda de¤iflik sonuçlar
al›nmakla birlikte özet olarak;

Tekrar kanama oranlar› istatistiksel olarak EBL + ES, tek ba-
fl›na EBL ile benzer olmakla birlikte kombine tedavide daha
az tekrar kanama olmaktad›r. Kombine tedavide tek tek teda-
vilere göre komplikasyon oran› daha yüksektir. Ayr›ca iki ça-
l›flmada mortalite oranlar› kombine tedavide daha yüksek ola-
rak bulunmufltur (11, 12). 

ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARINDA T‹PS

Yeterli endoskopik ve farmakolojik tedavilere ra¤men durdu-
rulamayan özofagus kanamalar›nda T‹PS veya cerrahi shunt
yap›lmal›d›r.

T‹PS

Yüksek bas›nçl› portal sistem (genellikle portal venin intra-
hepatik sa¤ dal›) ile  düflük bas›nçl› hepatik venöz sistem (ge-
nellikle sa¤ hepatik ven) aras›nda shunt oluflturulur. TIPS için
hastan›n hepatik rezervi iyi olmal›d›r; total bilirubin <5
mg/dl, PT üst s›n›r› 5 sn’den daha fazla aflmamal›d›r. Spontan
hepatik ensefalopati ataklar› ve juguler ven, portal ven ve he-
patik ven trombüs gibi teknik olarak iflleme engel durum ol-
mamal›d›r. Hepatik arter darl›¤›, sepsis, kardiyopulmoner ye-
tersizlik, karaci¤erde multipl kist veya tümör varl›¤› TIPS için
kontrendike durumlard›r. Bafll›ca istenmeyen etkiler; hepatik
ensefalopati riskini (%30/y›l) ve s›n›rda olan karaci¤er yeter-
sizli¤ini artt›rabilir, shunt stenozu geliflebilir (%40) (ancak
bunlar›n %50’sinde stenoz klinik olarak sorun oluflturur). 

ÖZOFAGUS VAR‹S KANAMALARINDA 
CERRAH‹

fiANT CERRAH‹S‹  

Total portosistemik flant

Portal kan ak›m› tümü ile kaval sisteme ak›t›lmaktad›r. Uç
yan portokaval anastomoz da portal ven karaci¤er hilus düze-
yinden vena kavaya anastomoz edilir. Yan yan portokaval flant
ve splenektomi ile birlikte uygulanan splenorenal flant di¤er
flant yöntemleridir.

Parsiyel flant

Portal ven ile vena kava aras›nda düflük çapl› bir greft ile anas-
tomoz uygulanmaktad›r

Selektif shunt

Kanamaya yol açan varis bölgesi selektif dekomprese edil-
mektedir ve mezenterikoportal kan ak›m› korunmaktad›r.

SHUNT DIfiI G‹R‹fi‹MLER 

Kanamaya yol açan bölgedeki kollateral sisteminin ba¤lanma-
s› esas›na dayan›r. Bunlar›n içinde Sugiura yöntemi önemli bir
yere sahiptir. Bu teknikte distal özofagusun 7-8 cm’lik bir bö-
lümü, mide büyük kurvaturun tamam›, küçük kurvaturun ise
2/3’ü devaskülarize edilmekte ve spelenktomi yap›lmaktad›r. 

KARAC‹⁄ER TRANSPLANTASYONU   

Kanama kontrol edildikten sonra elektif flartlarda ameliyat an-
cak Child A-B hastalarda planlanmal›d›r. Child C hastalar ise
elektif cerrahi için uygun olmay›p bu hastalarda kesin tedavi
transplantasyondur. 

2. ÖZOFAGUSDA YABANCI C‹S‹MLER 

Özofagus yabanc› cisimlerinin ç›kar›lmas› s›ras›nda veya ge-
cikmifl olgularda %1-5 oran›nda komplikasyon görülebilir.
Yabanc› cismin uzun süre özofagusta kalmas› veya özofagos-
kopi s›ras›nda ifllemin zorlu olmas› özofagus perforasyonuna
ve buna ba¤l› olarak mediastinit, sepsis, retrofaringeal abse,
özofagotrakeal fistüller gibi yaflam› tehdit eden komplikas-
yonlara yol açabilir.     

Özofageal yabanc› cisimler invaziv ve noninvaziv metodlarla
ç›kart›labilmektedir. Noninvaziv yöntemler; alt özofagus
sfinkter bas›nc›n› azaltmak için glukagon ve kalsiyum kanal
blokeri kullan›m› ile gözlemden oluflmaktad›r (13, 14). Art›k
günümüzde endoskopik giriflimler çok daha etkin oldu¤un-
dan ancak endoskopik tedavi yap›lamayan olgularda seçilebi-
lecek tedavi yöntemleridir.   

Özofagus perforasyonuna neden olabilecek kesici cisimler
(toplu i¤ne, takma difl, bal›k k›lç›¤›, kürdan) yutuldu¤unda
acil olarak endoskopi düflünülmelidir. %90’dan fazla vakada
baflar› ile müdahale gerçeklefltirilir. 

Genellikle keskin yabanc› cisimler için polipektomi snare, tri-
pod veya basket, bozuk para gibi yuvarlak objeler de diflli for-
ceps ve basket kullan›larak ç›kart›lmaktad›r (fiekil 1). Distal
obstrüksiyon yok ise çap› 2.5 cm’den daha küçük olan obje-
ler mideye itilebilir.

3. KOST‹K MADDEYE BA⁄LI ÖZOFAGUS 
HASARLANMALARI

Koroziv özofajit, kostik maddelerin içilmesi sonras› özofagus-



da de¤iflik derecede hasarlanmaya neden olan, bazen mortal
olabilen ve hastalar›n yaflamlar› süresince önemli morbidite
geliflmesine neden olan bir tablodur. Hasar›n fliddeti madde-
nin özelli¤i, konsantrasyonu, fiziksel formu (likid-kat›) ve
mukoza ile temas süresi ile yak›ndan iliflkilidir. 

ALKAL‹ MADDELER

Amonyak ve NaOH gibi alkali maddelerin al›m› likefaksiyon
nekrozu yaparak penetran hasara neden olur. Genifl transmu-
ral hasar, mide, özofagus veya duodenal perforasyon, medias-
tinit, peritonit ve ölüme neden olabilir. 

Likefaksiyon nekrozu genellikle üç dört gün sürer. Vasküler
tromboz ve mukozal inflamasyon oluflturarak fokal veya yay-
g›n mukozal de¤ifliklik ve ülsere sebep olur. ‹zleyen iki hafta
boyunca, özofagusda granülasyon dokusu ve fibrozis geliflir
ve özofagus duvar› zamanla incelir. Re-epitelizasyon genellik-
le bir-üç ay içerisinde gerçekleflir. Ölüm ve fliddetli kompli-
kasyonlar genellikle fliddetli 2. derece ve 3 derece hasarlarda
görülür. 

AS‹T ‹ÇER‹KL‹ MADDELER

Tipik olarak süperfisiyal koagülasyon nekrozuna yol açar.
Asit al›m› orofaringeal bölgede a¤r›ya neden oldu¤undan faz-
la miktarda içilemez. Ayr›ca visköz alkali içeri¤in tam tersine
asit s›v›lar h›zl› flekilde mideye geçer.

KOST‹K MADDE HASARINDA SINIFLAMA 

Grade 0 : Normal mukoza 

Grade 1 : Mukozal ödem ve hiperemi

Grade 2A : Süperfisiyal ülserler, kanama, eksüda 

Grade 2B : Derin fokal veya dairesel ülserler 

Grade 3A : Fokal nekroz 

Grade 3B : Yayg›n nekroz 

Kostik madde al›m›nda tedavi

Hasta asemptomatik ise, kaza ile al›m tarifliyorsa, az miktar-
da al›m var ise endoskopi gerekli olmayabilir. Hasta sempto-
matik ise ve al›m miktar› fazla, intihar amaçl› al›m mevcut ise
hasta yat›r›larak takip edilmelidir. Oral al›m kesilmeli, akci¤er
ve bat›n filmleri çekilmeli, parenteral s›v› replasman› ve pro-
ton pompa infüzyonu bafllanmal›d›r. 

A¤r› kontrolü amac› ile hasta düzelene kadar intravenöz nar-
kotikler kullan›labilir. Perforasyon, mediastinit veya peritonit
tablosu mevcut ise acil cerrahi giriflim gerekebilir. Profilaktik
steroid kullan›m› ile ilgili çal›flmalar›n sonuçlar› farkl›l›k gös-
termekle birlikte mutlak kullan›m önerilmemektedir (15).

Kostik madde al›m›ndan sonra semptomatik hastalarda en k›-
sa zamanda endoskopi yap›lmal› ve hasar›n derecesine göre

tedavi planlanmal›d›r. Endoskopik olarak normal veya hafif
hasarlanma var ise hasta taburcu edilebilir. Grade 1 veya 2A
hasar tedavi gerektirmez. Hastaya 24-48 saat süre ile s›v› di-
yet önerilir. Grade 2B ve 3 hasarlanmada 24 saat sonra nazo-
enterik tüp ile beslenmeye bafllan›l›r. Oral s›v› al›m› e¤er has-
ta sekresyonlar›n› yutabiliyor ise 48 saat sonra bafllanabilir.
Steroid ve antibiyotik önerilmez. 

Grade 3 hasarlanma olan hastalar en az 1 hafta süre ile perfo-
rasyon aç›s›ndan yak›n takip edilmelidir. Profilaktik özofage-
al stent uygulanmas› önerilmemektedir. Ancak son dönemde
gelifltirilen kendinden geniflleyen plastik stent uygulamalar›
seçilmifl vakalarda kullan›labilir (16).

4. ÖZOFAGUS PERFORASYONU

‹yatrojenik ya da iyatrojenik olmayan travmalara ba¤l› özofa-
gusun bütünlü¤ünün bozulmas› sonucunda çok k›sa sürede
mediastinal ve/veya plevral enflamasyona ve enfeksiyona ar-
d›ndan da sepsise neden olan morbiditesi ve mortalitesi yük-
sek bir klinik tablodur. 

Günümüzde iyatrojenik özofagus yaralanmalar› en s›k özofa-
gus perforasyonu nedenidir. Tüm tan›sal endoskopik giriflim-
ler hesapland›¤›nda bu oran yaklafl›k 1/1000’dir (17).

ÖZOFAGUS TRAVMALARINDA ETYOLOJ‹

I-Non-‹yatrojenik Travmalar

Künt, penetran, spontan ve kostik madde içilmesi sonucu
oluflan hasarlar bu tip travmalar›n en s›k nedenidir. Özofagus
anatomik olarak iyi korunakl› bir lokalizasyona sahip oldu-
¤undan s›k de¤ildir. 

II-‹yatrojenik Travmalar

Radyasyon tedavisine, giriflimsel ve cerrahi ifllemlere sekon-
der geliflebilmektedir. Özofagusa yönelik tan›sal ve tedavi
amaçl› giriflimler her geçen gün daha da yayg›nlaflt›¤›ndan son
dönemlerde daha s›k görülmektedir. Özofagogastroduode-
noskopi’ye (ÖGD) tedavi amaçl› bir giriflim eklenirse özellik-
le bu giriflim gerilmeyi de içeriyorsa risk artmaktad›r. Perfo-
rasyonlar %43 oran›nda özofagoskopi, balon ve buji dilatas-
yonu ile meydana gelmektedir (18). 

Endoskopun özofagus duvar›n› delip geçmesine ba¤l› olarak
delici yaralanmalar meydana gelirken aletin özofagus lümeni-
ni geçerken oluflturdu¤u germe kuvvetine ba¤l› olarakda y›r-
t›lma yaralanmalar› oluflabilmektedir. Ayr›ca balon dilataso-
nunda oldu¤u gibi aksiyal gerilme ile parçalanma yaralanma-
lar› da görülebilmektedir. 

Anatomik olarak özofagusun 3 yerinde darl›k vard›r. Özofa-
gus üst kesiminde anatomik olarak birinci darl›¤›n oldu¤u
bölgede bukkofaringeal fasya incedir ve longitudinal kas taba-
kas› da yoktur. Ayr›ca özofagusun sol ana bronflla çaprazlafl-
t›¤› yer ve kardiyadan yaklafl›k 3 cm yukar›da diafragmay›
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geçti¤i kesimler anatomik olarak darl›k olan di¤er kesimler-
dir. Özellikle anatomik darl›¤›n oldu¤u bu kesimlerde yap›la-
cak ifllemlerde endoskopistlerin perforasyon aç›s›ndan çok
daha dikkatli davranmalar› gerekmektedir. 

Özofagoskopi, buji dilatasyon ve balon dilatasyon gibi ifllem-
lerler sonras› geliflen a¤r›, atefl, nefes darl›¤›, yutma güçlü¤ü
ve ciltalt› amfizem gibi semptomlar›n varl›¤›nda mutlaka per-
forasyondan flüphelenilmeli ve zaman geçirmeden tan› ve te-
daviye yönelik giriflimlerde bulunulmal›d›r. Özofagus perfo-
rasyonu çok ciddi klinik bir tablo olup erken dönemde yap›-
lan cerrahi tedavilerde bile mortalite oranlar› %25 civar›nda-
d›r (19). Tan›n›n erken dönemde konularak ilk 24 saat için-
de müdahale edilmesi çok önemlidir. 

Perforasyon flüphesi olan olgularda öncelikli olarak direk bo-
yun, gö¤üs ve üst abdominal grafiler çekilmelidir. Direk gra-
filerin tan› de¤eri %90 olup, yanl›fl negatif sonuç oran› %10
civar›ndad›r. Mediastende hava görülmesi tan›y› güçlendirir.
Genellikle özofagusun orta bölümlerinin rüptürlerinde sa¤da,
distal yaralanmalarda ise solda pnömotoraks ve hidrotoraks
geliflir. Di¤er tan› yöntemleri suda eriyen opak madde ile özo-
fagus pasaj grafisi, metilen mavisi içirilmesi ve tomografidir.
Laboratuar bulgular›nda lökositoz  ve plevral s›v›n›n pH de-
¤erinin 7.2 alt›nda, serum amilaz de¤erinin yüksek olmas› ta-
n›y› destekler. Ayr›ca plevral s›v›n›n kötü kokulu ve bulan›k
olup, içinde sindirilmemifl g›da bulunmas› da tan›y› destekle-
yen di¤er önemli bulgulard›r.   

Klini¤in oluflmas›nda as›l rolü y›rt›¤›n yeri ve mediastinal kon-
taminasyon derecesi belirler. Mortaliteyi etkileyen en önemli
faktör tedaviye bafllama zaman›d›r. Mortalite oranlar› ilk 24
saatte tedaviye bafllan›rsa %25, 24-48 saat aras›nda bafllan›rsa
%65, 48 saatten sonra bafllan›rsa %75-89’dir. Genellikle ço¤u
vakada cerrahi tedavi gerekmekle birlikte erken dönemde tan›
konulan vakalarda medikal tedavi yeterli olmaktad›r. ‹ntrato-
rasik perforasyon, sepsis yoklu¤u, cerrahinin kontrendike ol-
du¤u durumlar, visseral plevra ile mediastinum aras›nda loka-
lize s›z›nt› olmas›, mediasten içinde izole s›z›nt› olmas›, perfo-
re alandan ç›kan s›z›nt›n›n yeniden özofagusa drene olmas› gi-
bi durumlarda ve baz› yazarlara göre perforasyonun ilk 24
saatinde medikal tedavi tercih edilmelidir. 

Erken dönemde destek tedavisi ile birlikte primer onar›m ya
da geç dönemde özofajektomi ve gastrik rekonstrüksiyonla iyi
sonuçlar elde edildi¤i bildirilmektedir. Özellikle literatürde
iyatrojenik travmalarda (endoskopik ifllemler sonucu) erken
dönemde yap›lan tedavilerde hiç mortalite bildirilmemifltir
(20, 21).

Standart medikal tedavide hasta öncelikli olarak yo¤un bak›m
ünitesinde takip edilmelidir. Hastan›n oral al›m› kesilerek to-
tal parenteral nutrisyon ve genifl spekturumlu bir antibiyotik
bafllanmal›d›r. Nazogastrik sonda tak›lmas› perforasyonun

büyümesine neden olabilece¤inden tart›flmal› olmakla birlik-
te intratorasik bas›nç gradientine karfl› dekompresyonun sa¤-
lanmas›nda etkili oldu¤undan gerekli görülen olgularda uy-
gulanabilir.

Genellikle özofagus perforasyonlar›nda medikal tedavinin ye-
terli olmad›¤› durumlarda seçilecek tedavi yöntemi cerrahi gi-
riflim gibi gözükmekle birlikte son y›llarda terapötik endosko-
pik tedavi yöntemlerinin ilerlemesi ile birlikte endoskopik te-
davi de seçilmifl baz› hastalarda uygulanmal›d›r. Özellikle
perforasyonun ifllem s›ras›nda fark edilmesi, benign özofagus
hastal›¤› zemininde geliflen perforasyonlarda, cerrahi için
yüksek riskli hastalarda, cerrahi giriflim yap›lamayacak kadar
geç tan› konulanlarda, inoperabl hastalarda, özofagus kanseri
alan›nda perforasyon ve anastomoz kaça¤› gibi durumlarda
endoskopik tedavi yöntemleri uygulanabilir. 

Klips ile mekanik kapatma, doku yap›flt›r›c›lar› ve kapl› stent
uygulamalar› seçilebilecek bafll›ca endoskopik tedavi yöntem-
leridir. Özellikle kendinden geniflleyebilen kapl› stent uygula-
mas› güvenli ve seçilmifl vakalarda cerrahi tedaviye alternatif
bir yöntemdir (22-23).

Sepsis, postemetik perforasyon, intra-abdominal perforasyon,
cerrahi için kontrendikasyon olmayanlarda, mediasten içinde
göllenme ve medikal tedaviye perforasyondan 24 saat sonra
bafllanan hastalarda cerrahi tedavi ilk seçenek olarak tercih
edilmelidir. Lokal ve sistemik inflamasyon cerrahi karar› için
çok önemlidir. Literatürde yer alan bir çal›flmada tan›n›n er-
ken veya geç konulmas›na bak›lmaks›z›n agresif cerrahi giri-
flim ile mortalite ve morbidite oranlar›n›n daha düflük oldu¤u
bildirilmektedir;  

• Erken tan› (< 24 saat) + agresif cerrahi � sa¤kal›m %93

• Geç tan› (>24 saat) + konservatif tedavi � mortalite  %30

• Geç tan› (>24 saat) + konservatif tedavi + agresive cerrahi?
mortalite %10 (24). 

Yaralanman›n olufl biçimi de mortaliteyi etkileyien önemli ne-
denlerden biridir. Spontan özofagus perforasyonu mortalite
oranlar›  (%30-40), iyatrojenik (%15-20) ve direkt travma so-
nucu oluflan perforasyona göre (% 5-10) daha yüksektir.
Mortaliteyi etkileyen bir di¤er önemli faktör de yaralanman›n
lokalizasyonudur. Servikal bölgede mortalite oranlar› (%6)
torasik (%27) ve abdominal bölgedeki perforasyonlara göre
(%21) çok daha düflüktür. Torasik bölgedeki perforasyonun
mortalitesinin yüksek olmas› bu bölgedeki yüksek intratora-
sik negatif bas›nç ile yak›ndan iliflkilidir.

Özofagus perforasyonu morbiditesi ve mortalitesi yüksek bir
klinik tablodur. Bu nedenle özofagusla iliflkili giriflimleri ya-
pan endoskopistlerin özofagus anatomisi, travmalar›, tan›
yöntemleri ve tedavisi hakk›nda yeterli bilgi sahibi olmalar›
gerekmektedir.
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