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ÖZET 

 

 

Çalışmamızda 2012-2017 arasında Dicle Üniversitesi Hastanesinde DBE nedenli 

yatış yapılan hastaların retrospektif olarak değerlendirilmesi amaçlandı. Bu çalışmada 

DBE’lu hastaların medikal tedaviyle tedavi olabileceği gibi acil cerrahiye rağmen geri 

dönüşümsüz hayatı tehdit eden durumlar ortaya çıkabilir. DBE’lu hastaların tümü ayrıntılı 

anamnez, muayene, görüntüleme ve laboratuar tetkikleri ışığında değerlendirilmelidir. Çok 

hızlı değerlendirme takip ve tedavi ile pek çok hasta morbiditesi ve mortalitesi olan bu 

hastalıktan kurtulabilir. 

 

Anahtar Sözcük : DBE, Trakeotomi, Ludwing 
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ABSTRACT 

 

 

We aimed to retrospectively evaluate the patients who were admitted to Dicle 

University Hospital between 2012-2017 due to deep neck infection (DNI). In this study, 

patients with DNI may be treated with medical treatment, and irreversible life-threatening 

conditions may arise in spite of emergency surgery. All patients with DNI should be 

assessed in the light of detailed history, examination, imaging and laboratory examinations. 

Very rapid evaluation with follow-up and treatment can save many patients from this 

disease with morbidity and mortality. 

 

 

           Key Words:DNI, Tracheotomy, Ludwing 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İkinci yüzyılda, Galen döneminden beri bilinmekte olan derin boyun 

enfeksiyonu (DBE), boyundaki potansiyel boşluklarda enfeksiyon gelişmesiyle 

karakterizedir. Antibiyotik öncesi zamana göre sıklığı belirgin olarak azalmakla birlikte 

morbiditesi halen yüksektir ve tedavisinin zamanında yapılamaması ölümcül sonuçlara 

sebep olabilmektedir. (1) 

Çalışmamızda 2012-2017 arasında Dicle Üniversitesi Hastanesinde DBE 

nedenli yatış yapılan hastaları retrospektif olarak değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Derin boyun enfeksiyonlarının zor bir klinik olmasının sebepleri; 

-Kompleks anatomi: Enfeksiyon tam olarak lokalize edilemeyebilir.  

-Derin yerleşim: Enfekte olan bölgenin üzerindeki dokunun sağlam olması 

sebebiyle inspeksiyon ve palpasyonla tanı zordur.  

-Vital yapılara yakınlık: Enfeksiyon nöral, vasküler, trakea ve akçiğer gibi 

yaşamsal öneme sahip yapılara zarar verebilir.  

-Bölgeler arası ilişki: Derin boyun boşluklar birbirleriyle ilişkilidir.  

-Enfeksiyon odağı tespiti zordur.  

 

2.1. ANATOMİ 

Derin boyun enfeksiyonların yayılımını ve komplikasyonlarını anlayabilmek 

için boyun fasyalarını ve bu fasyaların oluşturduğu boyun alanlarını anatomisini bilmek 

gerekmektedir.  

 

A) Servikal fasyanın anatomisi 

*Süperfisyal Servikal fasya 

*Derin Servikal faysa 

1) Derin fasyanın yüzeyel tabakası 

2) Derin fasyanın orta tabakası 

3) Derin fasyanın derin tabakası 

 

B) Derin boyun boşluklarının anatomisi 

1) Tüm boyun boyunca uzanan boşluklar 

2) Suprahyoid boşluklar 

3) İnfrahyoid boşluklar 

 

2.1.1. Servikal Fasyanın Anatomisi 

Servikal fasya; kaslar, nörovasküler yapılar, organları sararak boyunda planlar 

ve potansiyel boşluklar yaratan, boynu fonksiyonel ünitelere ayıran fibröz konnektif bir 

dokudur. Servikal fasya hastalığın yayılmasını sınırlandırırken, aksine enfeksiyona yön 

vermesinede sebeb olabilir.  
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Servikal fasya, ilk defa 1811’de Burns tarafından tanımlanmıştır. Servikal 

fasyanın iki majör bölümü vardır. Bunlar süperfisyal ve derin servikal fasyalardr. Derin 

servikal fasya da kendi içerisinde süperfisyal tabaka, orta tabaka ve derin tabaka olmak 

üzere üç alt bölüme ayrılır.  

 

 *Süperfisyal servikal fasya (Servikosefalik fasya):Yüzeysel fasya hemen 

deri altındaki platisma kasını ve boynu cilt altında tamamen sarar.  

Süperfisyel Muskulo-Aponörotik Sistemi (SMAS) oluşturur, epikraniumda 

aksilla ve göğse kadar gider. Kas ve kemiğe sıkı yapışması sebebiyle boyun 

boşluklarının oluşumuna katılmaz.  

Esas derin boyun boşluklarını oluşturan 

 

*Derin servikal fasya derin fasyanın üç tabakası vardır: Yüzeyel fasya, orta 

fasya, derin fasya. (2) 

 

Yüzeyel fasya parotis bezini, submandibuler bezi, çiğneme kaslarını, trapezius 

ve SKM kaslarını sarar.  

 

Orta fasya Aynı zamanda visseral fasya, pretiroid fasya ve pretrakeal fasya 

olarak da adlandırılır. Bu tabaka iki alt bölüme ayrılır; müsküler tabaka ve visseral 

tabaka.  

 

Müsküler tabaka sternotiroid, thyrohyoid, sternohyoid kası ve major 

damarların adventisyasını sarar. Üstte retrofarengeal alanın anterior duvarını yapar. Ön 

üstte hyoid kemik ve tiroid kıkırdağa, altta sternum, klavikula ve skapulaya yapışırr. 

Visseral tabaka anterosüperiorda hyoid kemik ve tiroid kartilaja yapışır. Posteriorda 

buksinatör ve farengeal konstriktörleri sararak kafa tabanına doğru ilerler. Bu bölüme 

aynı zamanda buccofarengeal fasya da denir. Tiroid bezi önündeki fasya ‘pretiroid 

fasya’, trakea önündeki fasya ‘pretrakeal fasya’ olarak adlandırılır.  
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Derin tabaka: Derin boyun kaslarını ve vertebra cisimlerini çevreler. Servikal 

vertebranın transvers çıkıntıları hizasında ‘Anterior alar tabaka’ ve ‘Posterior 

prevertebral tabaka’ olmak üzere ikiye ayrılır. Alar fasya derin fasyanın orta tabakasının 

visseral yaprağı ile prevertebral fasya arasında seyreder. Prevertebral fasya hemen 

vertebra korpuslarının önünde seyreder ve tüm vertebra boyunca ilerler. Böylece kafa 

tabanından koksiks kemiğine kadar ilerler. Fasyanın bu tabakası brakiyal pleksus ve 

subklavian damarları çevreler, sonrasında laterale aksiller kılıf olarak devam eder. Alar 

ve prevertebral fasyalar arasındaki alana ‘Tehlikeli Alan’ denilmektedir.  

Karotis kılıfı her üç fasya tabakası tarafından oluşturulan, içinde karotid arter, 

internal juguler ven ve vagus sinirini barındıran bir yapıdır. Kafa tabanından başlar ve 

boyunda prevertebral fasyanın anterior yüzü önünde ilerleyerek klavikula arkasından 

göğüse girer.  

2.1.2. Derin boyun boşlukları: 

Tüm boyun uzunluğunca olan boşluklar, hyoid kemiğin yukarısında olan 

boşluklar, hyoid kemiğin aşağısında olan boşluklar şeklinde ayrılabilir (Tablo 1). 

2.1.2.1 Suprahyoid Boşluklar 

Parafarengeal boşluk: Ters dönmüş bir piramit şeklindedir. Yukarıda kafa 

tabanı aşağıda hyoid kemiğin küçük boynuzu arasındadır. Medial duvarı konstrüktör 

kasları saran visseral fasya, lateral duvarı ise yüzeyel fasya tarafından yapılmıştır. 

Arkada prevertebral fasya ile önde ise pterigomandibuler rafe ile sınırlanmıştır. Bu 

boşluğun enfeksiyonu çok sıktır. Bunun sebebi içerdiği lenf nodlarının fazlalığı ve diğer 

boşluklarla yakın ilişkisidir. Parafarengeal boşluk medialde peritonsiller, 

posteromedialde retrofarengeal, lateralde mastikatör, altta ise submandibuler boşlukla 

ilişkilidir. Bu boşluğun içinden karotid boşluğu geçer ve böylece tüm boşlukların 

göğüse geçişi mümkün olabilir. Styloid çıkıntıdan çizilen bir çizgi ile bu boşluk ikiye 

ayırılır: Prestyloid ve poststyloid kompartman. Prestyloid kompartman en sık 

peritonsiller abse sonrası enfekte olur. Poststyloid kompartman önemli damar ve 

sinirleri içerir (ICA, IJV, IX, X, XI, XII. sinir). (3) Poststyloid kompartman 

enfeksiyonları sessiz giderken, prestyloid kompartman abselerinde trismus, mandibula 

köşesinde şişkinlik, farinks lateral duvarında mediale itilme görülür.  
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Vasküler ve mediastinal komplikasyon gelişmeyen olgularda submandibuler 

yaklaşım yeterli iken, bu komplikasyonların olması SKM önü insizyonunu gerektirir. 

Peritonsiller boşluk: Süperior konstriktör kas, anterior ve posterior tonsiller plika 

arasındaki boşluktur, medialde tonsiller bulunur. Buradaki abse formasyonu, zamanında 

tedavi edilmezse parafarengeal ve hatta retrofarengeal bölgeye enfeksiyon geçişi olur. 

Yutma güçlüğü, ateş, trismus ve "hot-potato" konuşması vardır. Muayenede etkilenen 

taraftaki tonsilin ortaya doğru uzandığı, uvulanın karşı tarafa doğru yer değiştirdiği 

saptanır. Absenin varlığına rağmen tonsil yüzeyi bulguları minimal olabilir. Mutlak 

antibiotik tedavisine ek olarak ağız içinden drenaj gerekir. 3 hafta sonrasında 

tonsillektomi endikasyonu vardır. Tonsillektomi ile bu boşluk da ortadan kaldırılır. Bazı 

merkezlerde uygulanan "sıcak tonsillektomi" diye adlandırılan girişim abse sırasında 

tedavi amaçlı tonsillektomidir. Peritonsiller abse gelişen taraftaki tonsil cerrahi olarak 

alınır.  

 

Submandibuler boşluk: Mandibula, ağız tabanı, hyoid kemik, derin servikal 

fasyanın yüzeyel fasyası arasındaki boşluktur. Mylohyoid kasın ayırdığı sublingual ve 

submylohyoid bölümlerine ayrılır. Mylohyoid kasın arka kenarı etrafından birbirleri ile 

ilişkidedirler. Molar 2. ve 3. dişlerin apeksi mylohyoid çizgiyi geçerek submandibuler 

boşlukla ilişkili iken diğer dişlerin apeksleri mylohyoid çizginin üstünde ve sublingual 

boşlukla ilişkilidir. En çok odontojenik enfeksiyonlar, daha sonra submandibuler gland 

enfeksiyonu ve lenf nodu enfeksiyonuna sekonder enfeksiyon birikir. Bu boşluktan 

parafarengeal ve retrofarengeal bölgelere geçiş olabilir. Bu bölgenin spesifik isimli 

enfeksiyonu Ludwig anjinidir (1836, Wilhelm von Ludwig). Genellikle 

submandibuller bölgede enflamasyon ve sellülit başlar, fasyal planlarla sublingual alana 

çıkar.  

Abseleşme ile bu bölge genişler ve ağız tabanı endüre olur. Dili yukarı ve 

arkaya doğru iter, dilde ve ağız tabanında ödem vardır, solunumu tıkayabilir. Sialore, 

ağrı, disfaji, submandibuler bölgede tahta sertliğinde endürasyon ve hiperemi, lokal ısı 

artışı vardır. Trismus parafarengeal bölgeye yayılımın belirtisidir. Dil obstrüksiyonuna 

bağlı solunum tıkanıklığı gelişirse trakeotomi gerekebilir. Dil nekrozu, aspirasyon 

pnömonisi ve akciğer abseleri diğer komplikasyonlarıdır. Sadece sublingual komponent 

tutulumunda transoral insizyon ve drenaj yeterli iken her iki komponentin 

enfeksiyonunda eksternal olarak submental insizyonla yaklaşılır.  
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Mastikatör boşluk: Derin servikal fasyanın yüzeyel fasyası çiğneme kaslarını 

içten ve dıştan sararak potansiyel bir boşluk oluşturur. Parafarengeal boşluğa göre 

anterolateraldedir. En sık enfeksiyon kaynağı odontojeniktir. Mandibuler fiksatör 

tellerinin çıkartılması sonucu bu bölge enfeksiyonları gelişebilir. Enfeksiyonun ilk 

belirtisi trismustur, sekel olarak da kalabilir. Yanakta, dışta ve ağız içinde şişlik vardır. 

En hassas bölge mandibulanın ramusunun arka kenarıdır.  

 

Parotid boşluk: Derin servikal fasyanın yüzeyel fasyası parotis bezini 

superomedial bölgesi hariç sarar, böylece parafarengeal bölge ile ilişki sağlanmış olur. 

İçeride parotis beziyle birlikte lenf nodları da vardır. Enfeksiyon genellikle dehidrate, 

oral hijyeni bozuk debil hastalarda bez kanalının tıkanmasına sekonder gelişir. 

Trismustan önce, parotis bölgesinde şişlik, ağrı ve eritem olur, ateş vardır. Drenaj için 

yapılan insizyonun ve manevraların fasiyal sinire zarar vermemesine dikkat edilir. 

Fasyal sinirin turuncusu parotis bezinin yüzeyel ve derin lobunun arasında yer alır.  

 

Temporal boşluk: Temporal fasya (yüzeyel fasya) ile temporal kemik 

periosteumu arasında kalan boşluktur. İnferior olarak mastikatör boşluğa açılır. Ağrı, 

trismus yapar.  

  

2.1.2.2.Tüm Boyun Boyunca Uzanan Boşluklar 

Retrofarengeal boşluk: Kafa tabanından trakeal bifurkasyonun olduğu T2 

seviyesine kadar uzanır. Visseral fasya ile alar fasya arasındaki boşluktur. Her iki 

yanındaki parafarengeal boşluklar ile yakın ilişkidedir. Sinüsler, burun, adenoidal doku 

ve nazofarinksi drene eden lenf nodlarını içerir. (Rouvier lenf nodları). Retrofarengeal 

lenf nodları 5 yaş civarında geriler, bu nedenle bu boşluk enfeksiyonları çocuklarda 

sıktır ve en sık neden de üst solunum yolu enfeksiyonlarıdır. Çocuklarda tipik klinik 

durum bir üst solunum yolu enfeksiyonu sonrası yutkunma güçlüğü, solunum güçlüğü 

ve ateş şeklindedir. Yemek yemekten kaçınırlar. Boyun sert ve enfekte olmayan tarafa 

doğru yatıktır. Prevertebral boşluğa enfeksiyonların geçmesi ile boyundaki 

enfeksiyonlar göğüse iner. Enfeksiyonlar buradan da kolaylıkla tehlikeli boşluk diye 

adlandırılan boşluğa geçebilir. Farinks seviyesinde abse, posterior farengeal duvarda 

öne doğru çıkıntı yapar. Retrofarengeal boşluk içindeki orta rafenin varlığı farenks arka 

duvarında unilateral şişkinlik oluşmasına neden olur. Oysa prevertebral boşluk 

enfeksiyonlarında mukozal şişkinlik tüm arka duvarı ilgilendirir. Transoral olarak hasta 
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trendelenburg pozisyonuna getirilir, önce iğne ile aspirasyon yapılır, pü geliyorsa 

insizyon ve drenaj uygulanır. Ancak materyel kanlı ise ve parafarengeal bölge tutulumu 

eşlik ediyorsa SKM kas önünden eksternal yaklaşım gerekir. Tehlikeli boşluk: Alar 

fasya ile prevertebral fasya arasındaki boşluktur, kafa tabanından posterior mediasten ve 

diafragmaya kadar uzanır. Laterallerde vertebraların lateral proçesleri ile sınırlandırılır. 

Retrofarengeal ve prevertebral boşluklar ortasında bulunur ve buralardan enfeksiyonun 

yayılımı ile enfekte olur. Mediastene yayılım, bu boşluğu dolduran gevşek aerolar 

dokular sayesinde çok kolay olduğundan tehlikeli boşluk olarak adlandırılır. 

Mediastenit, ampiyem ve sepsise sebep olur. 

 

Prevertebral boşluk: Vertebral kemiklerle prevertebral fasya arasındadır. 

Koksikse kadar uzanır. Diğer bölgelerden yayılım dışında nadiren enfekte olur ve en sık 

nedenler tüberküloz, osteomyelit ve cerrahi travmadır. Son zamanlarda insidansı 

artmaya başlayan tüberkülozun bir lokal enfeksiyonu olan Pott hastalığı sırt ağrısı, 

sertlik, parapleji gibi nörolojik defisitlerle seyreder. C1-C3 seviyesindeki abselere 

transoral yaklaşılırken, diğerlerine eksternal ulaşılır. Eksternal yaklaşımda SKM kas 

önü veya arkası yaklaşım gerekir. Karotid boşluk: Kafa tabanından mediastinuma 

kadar uzanır, içinde IJV, CA, X. sinir ve postganglionik sempatik sinir fibrillerini 

barındırır. Yüzeyel fasya, visseral fasya ve prevertebral faysa tarafından 

oluşturulduğundan bunları enfekte eden herhangi bir DBE'nda enfekte olma ihtimali 

vardır. Kılıf içinde enfekte LAP veya iv uyuşturucu kullananlarda direkt enfeksiyon 

geçişi ile enfekte olur.  

Enfeksiyonun bu boşluktan dışarı çıkması çok zordur. IJV'deki tromboflebit 

sonrası kalp ve akciğerlere septik embolizasyon olabilir. CA tromboze olabilir, 

anevrizma gelişebilir veya rüptüre olabilir. Sempatik zincir tutulumu Horner 

Sendromu'na yol açar (tek taraflı myozis, ptozis ve anhidroz). Hassasiyet ve boyunda o 

tarafa doğru tortikolis vardır. SKM kas derininde şişlik ve sertlik hissedilir. Hyoid 

kemik altı boşluklar:  
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2.1.2.3. İnfrahyoid Boşluklar: 

Anterior visseral (Pretrakeal) boşluk: Tiroid kartilajdan superior mediastene 

kadar uzanan özefagus ile larinks dış kasları arasındaki boşluktur. Visseral fasya 

tarafından oluşturulmuştur. En sık enfeksiyon nedeni, özefagus ön duvarının 

enstrümental, yabancı cisim veya travmatik olarak perforasyonudur. Ses kısıklığı, 

disfaji, dispne, şişlik ve hipofarinkste eritem görülür.  
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Şekil1: 
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Şekil 2: 

 

Şekil 3: 
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Şekil 4: 

 

 

2.2. DERİN BOYUN BOŞLUKLARININ ENFEKSIYONLARI  

Etyoloji 

Antibiyotiklerin kullanıma girmesiyle birlikte, derin boyun enfeksiyon 

sebeplerinin görülme sıklıkları da etkilenmiştir. Antibiyotik çağından önce derin boyun 

enfeksiyonlarının %70 sıklıkla en sık görülen sebebi tonsillit veya farenjit iken, 

sonrasında çocuklarda yine en sık sebep tonsillit ve farenjitler, erişkinlerde ise zayıf 

dental hijyen, intravenöz ilaç bağımlılığı, cerrahi enfeksiyonlar en sık görülen 

sebeplerdir (4, 5). 
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*Retrofarengeal alan enfeksiyonları: Çocukluk çağında en sık sebep üst 

solunum yolu enfeksiyonu iken erişkinlerde travma, vertebral kırık, özefagus 

enstrümentasyonu sık görülen sebeplerdir. Lateral farengeal ve prevertebral alandan 

enfeksiyon buraya gelebileceği gibi, tüberküloza bağlı soğuk apseler de olabilir. 

Çocukluk çağında peritonsiller enfeksiyonlar en sık görülen derin boyun 

enfeksiyonlarıdır (6). Çocukluk çağındanda peritonsiller enfeksiyonlardan sonra 

retrofarengeal apseler en sık görülen derin boyun enfeksiyonlarıdır. Üst mediastenin ön 

ve arka kısmına ve tehlikeli alana ilerleme riski sebebiyle boynun en tehlikeli alandır. 

Enfeksiyon üst hava yolu ve orofarenkse drene olan lenf nodlarından kaynaklanır (7). 

Karotis, retrofarengeal ve paravertebral alanda lokalize olan enfeksiyonlar hızla toraksa 

yayılabilirler (8 - 11). Genellikle bebeklerde ve 4 yaşından küçük çocuklarda görülür. 6 

yaşından küçük çocuklarda en sık görülen abse türüdür (12). 5 yaşından sonra görülme 

sıklıkları azalır. Bunun sebebi de üst solunum yolu enfeksiyonlarının azalmaya 

başlamasıyla ile buradaki lenf nodlarının gerilemesidir. Boğaz ağrısı, disfaji, odinofaji, 

lenfadenopati, hafif boyun rijiditesi ve irritabilite bulunur. Larengeal ödem sebebiyle 

hırıltılı solunum oluşur. Boyun hasta tarafa doğru eğilir ve hiperekstansiyon gelişir. 

Apse drene edilmezse solunum güçlüğü ortaya çıkar. Median rafe sebebiyle 

orofarenksin bir tarafı şişer. Tanıda önce sellülit şeklinde başlayan zamanla apse 

oluşumuyla ilerleyen klinik gözlenir. Ayırıcı tanıda krup, epiglottit, peritonsiller apse, 

vertebra osteomyeliti ve menenjit düşünülür. Ayrıca kistik higroma, hemanjioma, 

nöroblastoma gibi tümoral oluşumlar, servikal vertebranın eozinofilik granüloması, 

hematom, nonopak yabancı cisimler ve retrofarengeal tiroide dikkat edilir.  

 

 Tanı: Muayene güçlüğü sebebiyle çocuklarda zordur. Tanıda lateral boyun 

grafisi, bilgisayarlı tomografi ve gerek duyulursa manyetik rezonans çektirilebilir. 

Lateral grafilerde C2 seviyesinde yumuşak doku kalınlığı normalde 3,5 mm.’dir. 7 mm. 

’den fazla olması; çocuk ve erişkinlerde pozitif olarak kabul edilir. C6 seviyesinde ise 

çocuklarda 14 mm, erişkinlerde ise 22 mm. ’den fazla olması patolojiktir. Bu sebeple 

farenks arkasında yumuşak doku şişliğinin vertebra cisminin genişliğinin yarısınndan 

fazla olması boyun BT ile ileri tetkiki gerektirir. Ayrıca BT absenin lokalizasyon ve 

boyutu hakkında daha faydalı olabilir (13). 
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Tedavi: Hasta öncelikle hastaneye yatırılır. Parenteral antibiyoterapi başlanıp 

hava yolu kontrolü sağlanır. Eğer acil havayolu sağlanması gerekiyorsa trakeotomi 

açılır veya dikkatli entübasyon yapılır. Entübasyonda abseyi rüptüre etmemek için hasta 

trendelenburg pozisyonuna getirilir. Önce aspirasyonla kültür alınır. Aspirasyonla kan 

geliyorsa karotis rüptürü tehlikesine karşı eksternal drenaj yapılmalıdır. Asla dren 

konulmaz. Diğer alanlara da yayılım varsa sternokleidomastoid kasın önünden insizyon 

yapılarak retrofarengeal alana girilir ve dren konulur. Retrofarengeal alan enfeksiyonları 

ön veya arka mediastene yayılabilir. Komplikasyonları hava yolu obstruksiyonu, 

menenjit, hemoraji, larengeal spazm, bronşiyal erozyon, septisemi, metastatik abse, 

juguler ven trombozu, spontan abse rüptürü ve aspirasyonu, pnömoni, akut hemipleji ve 

perikardittir.  

 

*Tehlikeli alan enfeksiyonları: Retrofarengeal absenin alar fasyayı penetre 

etmesi veya prevertebral absenin prevertebral fasyayı penetre etmesi veya lateral 

farengeal alandaki absenin buraya ilerlemesi sonucu olur. Enfeksiyon bir kez buraya 

geldiğinde posterior mediastinumda diyaframa kadar ilerler. Tanı ve tedavileri diğer 

enfeksiyon alanlarındaki gibidir.  

 

*Prevertebral alan enfeksiyonları 

Akut enfeksiyon oluşumu bu alanda nadirdir. Antibiyotik çağı öncesi bu alanda 

tüberküloza bağlı soğuk abselere (servikal Pott absesi) rastlanırdı. Günümüzde 

enfeksiyon daha çok travma, vertebra kırıkları, komşu derin boyun bölgelerindeki 

enfeksiyonun buraya yayılmasıyla oluşur. Bölge sınırları belirgin olması sebebiyle fasya 

perforasyonu, tehlikeli alana yayılım, mediastenit sık değildir. Bu alanda midline rafe 

olmadığı için orta hatta şişlik görülür. Hastaların yakınmaları nonspesifiktir. Yutmayla 

kötüleşen boyun ve omuz ağrıları, disfaji ve nadir olarak da dispne görülebilir.  

 *Visseral vasküler alan enfeksiyonları 

Bu alana enfeksiyon en sık parafarengeal bölgeden gelir. Enfeksiyon sebebiyle 

v. jugularis interna trombüsü oluşabilir fakat sık karşılaşılan bir durum değildir. Tek 

başına bu bölgede enfeksiyon genellikle görülmez. Ancak intravenöz ilaç bağımlılığında 

ve santral venöz katater uygulamasında görülebilir. Karotis kılıf tutulumunda 

sternokleidomastoid kasın arkasında endürasyon görülür ve etkilenen sahanın aksi 

yönünde tortikollis saptanır. Ateş, şok gelişebilir. Intrakraniyal dolaşımın bozulması 
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sonucu fundus muayenesinde dilate venler ve retinal tromboz görülür. Tanıda boyun 

USG, BT, MR kullanılır. Tedavide intravenöz antibiyoterapi, drenaj, antikoagulan 

tedavi uygulanır. V. jugularis interna trombozu oluşursa, bakteriyemi, pulmoner emboli, 

kavernöz sinüs trombozu, metastatik abse ve septisemi gibi komplikasyonlar oluşabilir.  

 *Submandibular alan enfeksiyonları 

Daha önce yapılan birçok çalışmada submandibular alan geçmiş yıllarda derin 

boyun enfeksiyonlarının en sık görülen sebebiydi (14 - 16). Submandibular alan parotis 

glandından daha çok mukus üretir, bu da submandibular alan enfeksiyonlardan korur 

(16). Bu bölgedeki enfeksiyonlar milohyoid kas boyunca submandibular ve sublingual 

alan boyunca yayılırlar (17). Vakaların %70 ile %85’inde odontojenik bir orjin 

bulunmakla birlikte, geri kalan vakalarda siyaladenitler, lenfadenitler, ağız tabanı 

laserasyonları veya mandibula fraktürleri altta yatan sebeplerdir. Submandibular alan 

enfeksiyonları boyunda rijitide, trismus, disfaji, respiratuar distres, siyalore ve yüksek 

ateş semptomlarına sebep olur (18,19). Eğer enfeksiyon parafarengeal alana yayılırsa 

hızlı ve kritik havayolu obstruksiyonu meydana gelebilir (20,21). Bu alan 

enfeksiyonlarında trismus yoktur. Ancak enfeksiyon suprahyoid kasları ve m. 

pterigoideus medialisi etkileyecek şekilde yayılırsa trismus oluşur. Tanıda öykü, ince 

iğne aspirasyon biyopsisi, dental grafiler, siyalogram ve bilgisayarlı tomografi 

kullanılır. Tedavi etiyolojiye yönelik yapılır. Drenaj mandibula kenarınınn iki parmak 

altından Bezin alt kısmından künt diseksiyon ile drenaj sağlanır. Böylece hasta 24-48 

saat içinde hızla iyileşir. Hastada iyileşme olmazsa başka bir alanda da enfeksiyon 

düşünülmeli ve bilgisayarlı tomografi ile araştırılmalıdır. Komplikasyonlar arasında 

hava yolu obstruksiyonu, aspirasyon pnömonisi, akciğer absesi,, osteomyelit, dil absesi 

sayılabilir.  

 

*Submental alan enfeksiyonları 

Bu alan enfeksiyonları da genelde odontojenik kökenlidir ve ön mandibular 

dişlerden köken alır. Submental alanda hiperemi ve endürasyon bulunur. Süpürasyon ve 

fluktuasyon oluşana kadar tahta gibi sertlik ele gelir. Enfeksiyon epiglota doğru ilerlerse 

hava yolu tıkanıklığı oluşabilir. Ayırıcı tanıda enfekte ranula, lenfadenit, tümör nekrozu 

düşünülür. Tanı muayene ve boyun BT ile konur. Tedavi submandibular alan 

enfeksiyonlarındaki gibidir. Abse gelişmisse drenaj submental insizyonla yapılır.  
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*Sublingual alan enfeksiyonları 

Enfeksiyon kaynağı diş, mandibula, alt dudak ya da submandibular alan 

olabilir. Submandibular alan rahatça sublingual alanla ilişki içindedir ve bir alandaki 

enfeksiyon diğer alana geçebilir (22 - 24). Ağız tabanında ödem ve endürasyonun ortaya 

çıkmasıyla dil içe ve yukarıya doğru yer değiştirir. Yutmada güçlük ortaya çıkar ancak 

yüzde ödem çok azdır. Tanıda klinik, odontojenik grafiler ve boyun BT yer tutar. 

Ayırıcı tanıda ludwig anjini, anjionörotik ödem, siyalolitiyazis ve alerjik reaksiyon yer 

tutar. Tedavide parenteral antibiyoterapi eğer abse eşlik ediyorsa drenaj uygulanır.  

Ludwig’s anjini 

İlk defa 1836 yılında Wilhelm Friedrich von Ludwig tarafından, larinks ve 

ağızz tabanı arasındaki küçük kasların etrafındaki dokulara doğru ilerleyen boynun 

konnektif dokusunun gangrenöz bir iltihabı olarak tarif edilmiştir (25,26). Ludwig’in 

yayınından 100 yıl kadar sonra, baş ve boyun fasyası ve tabakalarının ayrıntılı anatomik 

çalışmaları Grodinsky ve Holyoke tarafından tanımlanmıştır. Grodinsky, 1939’da bu 

çalışmaya dayanarak hastalığın kesin klinik tanı kriterlerini ortaya koymuştur (26,27). 

Bu kriterlere göre: 

 

1. Ludwig anjini çoğunlukla odontojenik kaynaklı bilateral submandibular 

enfeksiyondur.  

2. Az miktarda cerahatli veya cerahatsiz gangrenöz serozanginöz infiltrasyona 

yol açar.  

3. Submandibular bölgede bağ dokusu, fasya ve kasları tutar, glanduler 

yapıları tutmaz.  

4. Yayılması lenfatik yolla değil, fasyal tabakalar boyunca komşuluk yoluyla 

yapar.  

 

 Klinik olarak agresif yayılıp hava yolunu sıkıntıya sokar. Tükürüğün 

yutulamaması sebebiyle ağızda tükrük birikir, disfaji, ağrı, boyunda sertlik, halitozis, 

ağız tabanında hiperemi olur. Hasta yüksek ateş ve titremeyle birlikte toksik tablodadır. 

Hasta hospitalize edilmelidir. Hava yolu kontrol altına alınır. IV antibiyoterapi ve 

eksternal cerrahi drenaj uygulanır. Bu drenaj sırasında m. milohyoideus aralanmalıdır. 

Girişim esnasında entübasyon zorluğu olabileceğinden nazal entübasyon denenebilir. 

Ancak her an trakeotomi gerekebilir.  
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Mandibula cismi enfeksiyonları 

Bu alan enfeksiyonlarına en sık premolar dişler ile ikinci molarlar kaynaklık 

eder. Bu alan enfeksiyonları çoğunlukla submandibular alan enfeksiyonlarıyla beraber 

görülür (28). Klinikte ağrı, şişlik, ateş ve taşikardi eşlik eder. Intraoral muayenede 

mandibulanın bukkal ya da lingual yüzünde şişlik izlenir. Ağız içinde kendiliğinden 

rüptüre olabilir veya mandibula dış yüzünden yüze doğru yayılabilir. Tanı 

submandibular bölge enfeksiyonlarındaki gibidir. Tedavide intravenöz antibiyotik ve 

cerrahi drenaj gerekir. Çevre alanlara yayılabilir. Lokalize kaldığında ise en çok 

osteomyelitle sonuçlanabilir.  

Parafarengeal boşluk enfeksiyonları 

Parafarengeal boşluk enfeksiyonları daha sık olarak buraya peritonsiller 

boşluk, submandibular boşluk, retrofarengeal boşluk veya mastikatör alanda bulunan 

enfeksiyonun uzanımı sonucu olmaktadır. Genellikle de mandibula cismi alanı 

özelliklede medial pterigoid kasdan kaynaklanır (29). Eğer enfeksiyon parafarengeal 

alana yayılırsa hızlı ve tehlikeli hava yolu obstruksiyonu meydana gelebilir (19 - 21). 

Ateş, üşüme ve titreme, disfaji ve medial pterigoid irritasyonuna bağlı olarak trismus 

görülebilir. Abse parafarengeal alanı, özellikle de presitiloid alanı genişletirse lateral 

farengeal duvarda ve tonsilde şişlik gözlenir (29). Mandibula köşesi ve hyoid arasında 

eritemli sert endürasyon gözlenir ve servikal LAP gözlenir. Horner sendromu, VJİ 

trombozu, karotis arter rüptürü olabilir. Enfeksiyon karotis kılıfından ya da tehlikeli 

alandan mediastene geçebilir. Bazen mediyastinitin öncü patolojisi, mediyasten 

tutulumun diğer belirtileri olmaksızın bir boyun absesi olabilir (30). Inspiryum ve 

öksürmekle olan göğüs ağrısı acil cerrahi girişim endikasyonudur. Tanıda boyun BT 

kullanılır. Ancak abse ayrımınnda zorluk oluşursa İİAB’sisi faydalı olur. Tedavide 

intravenöz antibiyoterapi, hava yolunun güvenceye alınması ve drenaj yapılır. Insizyon 

oral kaviteden değil boyundan yapılmalıdır.  

Peritonsiller alan enfeksiyonları 

Peritonsiller abseler süpüratif tonsillitin direk uzanımıyla olur. Tedaviye 

yanıtsız tonsillit öyküsü genelde vardır. Klinikte, boğaz ağrısı, odinofaji veya disfaji, 38 

derece üzeri ateş, oral alımda azalma veya dehidratasyon izlenebilir (6). Muayenede 

ağız tam olarak açılamaz ve kas spazmına ve refleks irritasyonuna bağlı olarak trismus 

bulunur. Ayırıcı tanıda peritonsiller selülit, lateral farengeal abse ve tümör akla 
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gelmelidir. Peritonsiller abselerde en önemli aerobik organizma streptococcus 

pyogenesdir ( A grubu beta hemolitik streptokok) (31). En sık izole edilen anaerobik 

organizma ise Fusabacteriumdur. Abseye en sık sebep olan durum ise aerobik ve 

anaerobik organizmaların beraber olmasıdır (32).  

Tedavi 3 şekilde yapılır. Bunlar iğne aspirasyonu, insizyon-drenaj ve sıcak 

tonsillektomidir. iğne aspirasyonu ile %90 oranında iyileşme sağlanır ancak birden fazla 

aspirasyon gerekebilir. Bu yöntemde yüksek rekürrens oranı sebebiyle bu tedavi 

sonrasında insizyon ve drenaj gereksinimi olabilir (33). İnsizyon ve drenaj 

uygulamasında tonsil ön plikasının en belirgin yerinden insizyon yapılır ve drene edilir. 

Sıcak tonsillektomi (Quincy tonsillektomi) lateral farengeal alana ulaşan veya 

aspirasyon – drenaj uygulamasıyla iyileşmeyen hastalarda gerekebilir.  

Parotid alan enfeksiyonları 

Parotis alanında birçok bağ dokusu septaları bulunur ve bu yüzden bu alan 

apseleri multiloküler özelliktedir. İç taraftaki fasyanın ince olmasından dolayı, parotis 

alan enfeksiyonları rahatlıkla lateral farengeal bölgeye geçebilir. Enfeksiyon çeşitli 

sebeplerle dehidrate olmuş bir kişide oral kaviteden retrograd yolla gelir. Geçirilmiş 

ameliyat ve tükrük akışını azaltan ilaçlar (diüretik, barbitürat, antihistaminik, trisiklik 

antidepresanlar) predispozan faktörlerdir.  

Klinik olarak trismus ve farengeal dolgunluk olmaksızın çene köşesinde şişlik 

saptanır. Bez üzerinde gode bırakan ödem vardır ve parotis absesi için patognomoniktir. 

Beze yapılan masajla stenon kanalı ağzından pü geldiği görülebilir. Bezde kızarıklık 

saptanır ve ağrı vardır. Tanıda BT ve MR kullanılabilir. Tedavide erken ve sınırlı 

abselerde fasiyal sinirin dallarına paralel bir küçük deri insizyonu yapılabilir. Daha 

yaygın bir abse varsa modifiye Blair insizyonuyla deri kaldırılır ve yine fasiyal sinir 

dallarına paralel birçok insizyon yapılır. Komplikasyon olarak abse mediyal yüzden 

lateral farengeal bölgeye ve mediyastene ilerleyebilir. Ayrıca parotis kanalı boyunca ya 

da doğrudan rüptüre olarak mastikatör alana yayılabilir.  

Anterior visseral alan enfeksiyonları 

Yabancı cisim ya da enstrümentasyon sonrası gelişen hipofarengeal veya 

özefagial travma sonrası gerçekleşirler. Daha az sıklıkla ise bu bölge enfeksiyonları 

tiroiddeki bir enfeksiyona sekonder olarak gelişebilir. Mediastenit yapabilmesi 

bakımından bu enfeksiyonlar oldukça risklidir.  
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Klinikte larengeal ödeme bağlı ses kısıklığı ve hava yolu obstruksiyonu ilk 

bulgu olabilir. Konstriktör kaslardaki ödeme bağlı olarak disfaji gelişir ve sıvılar 

burundan gelebilir. Larenks önünde ve hyoidde duyarlılık vardır fakat genellikle 

fluktuasyon vermez. Parmakla basıldığında gode bırakan ödem saptanması altta pü 

olduğunun işaretidir. Farenks ve larenks muayenesinde ödem ve hiperemi saptanır. Tanı 

için çekilen lateral boyun grafisinde retrofarengeal dokularda kalınlaşma ve ek olarak 

yumuşak doku içinde hava saptanabilir. Durumun yaygınlığınn ve etiyolojinin 

saptanması açısından BT gerekebilir.  

Tedavide IV antibiyoterapi, hava yolu saptanması ve abse drenajı gerekir. Eğer 

abse lokalize edilemiyorsa, SKM anterior kenarından bir insizyonla girilerek karotis 

laterale, larenks ve ösefagus ise mediale çekilir. Abse ancak bu şekilde saptandıktan 

sonra drene edilir. Komplikasyonlar arasında larengeal ödem, hava yolu obstruksiyonu, 

pulmoner enfeksiyon, mediastenit ve ampiyem vardır.  

 

2.2.1. Derin Boyun Enfeksiyonlarında Tanı 

Derin boyun enfeksiyonlarının tanı birkaç basamaklıdır; 

A) Anamnez ve fizik muayene 

B) Laboratuvar 

C) Görüntüleme 

 

A) Anamnez ve fizik muayene 

Derin boyun enfeksiyonlarında tanıda anamnez ve fizik muayene bulgularının 

tespit edilmesi önemli yer tutar (34). Derin boyun enfeksiyonlarında semptom ve 

bulgular enfeksiyon kaynağında olduğu gibi ilk tutulan alana ve hastalığın yayılmasına 

bağlıdır.  
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Anamnez alırken hastaya; 

-Ağrı,  

-Dental sorunlar,  

-Geçirilmiş üst solunum yolu enfeksiyonu 

-Boyun ya da oral kaviteye travma öyküsü,  

-Solunum zorluğu,  

-Disfaji,  

-Olası bağışıklık baskılayıcı sebepler (kemoterapi, AIDS) 

-Hastalığın başlangıç hızı, semptomların seyri ve süresi mutlaka sorulmalıdır.  

-Boyun ya da oral kaviteye travma öyküsü,  

-Solunum zorluğu,  

-Hastalığın başlangıç hızı, semptomların seyri ve süresi mutlaka sorulmalıdır.  

 

B) Laboratuvar 

Tüm enfeksiyonlarda olduğu gibi tam kan sayımı, protrombin zamanı, parsiyel 

tromboplastin zamanı ve rutin biyokimyasal tetkikler yapılmalıdır. Boğaz, kan, balgam 

kültürleri ve gerektiğinde de asit-fast ve fungal kültürler alınmalıdır. Olası viral 

etiyolojiyi ortaya koyabilmek için serumda viral markerler incelenmelidir. Fluktuasyon 

veren kitlelerde ince iğne aspirasyon biyopsisi ile hem püyün varlığı hemde buradan 

elde edilen materyalde bakteriyolojik çalışma ve gram boyama yapılır. Asit fast 

organizmalar doku örneklerinden daha kolay izole edildiklerinden, doku örneği 

patolojik değerlendirmeye gönderilmelidir.  

Mikrobiyolojik inceleme boyun enfeksiyonlarınn tanı ve tedavisinde önemli bir 

dayanak noktasıdır. Derin boyun enfeksiyonları sıklıkla polimikrobiyaldir veya aerop ve 

anaerop floranın birleşimi sonrası oluşur (35). En sık izole edilen aerop bakteriler 

arasında S. aureus, Str. pyogenes ve Haemophilus influenza ve en sık izole edilen 

anaerop bakteriler ise Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Peptostrepyococcus, 

Clostridium ve Bacteroides spp. (36 - 38). Stafilococcus aureus antibiyotik öncesi 

dönemde en sık üretilen bakteri iken antibiyotiklerin devreye girmesiyle birlikte derin 

boyun enfeksiyonlarında en sık üreyen bakteriler streptokok türleri ve nonstreptekokkal 

anaeroblardır. Diş kaynaklı enfeksiyonlarda sıklıkla alfa-nonhemolitik streptokoklar ön 
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planda iken farengotonsiller kaynaklı enfeksiyonlarda beta- hemolitik streptokoklar 

daha çok ön planda görülür. Derin boyun enfeksiyonlarında dental sebepler ön planda 

olduklarından anaerobik bakteriler de sıklıkla görülür ve bunlar arasında da en sık 

üreyenler fusobakter, bakteroides, peptostreptokok türleridir. Eikenella corrodens 

kültürlerde en sık üreyen bakteri konumuna gelmektedir. Bunun klinik önemi ise bu 

bakterinin klindamisine dirençli olmasıdırr. Fakültatif gram negatif basillere pek 

rastlanmaz ancak diyabetik hastalarda, yaşlılarda, bağışıklığı baskılanmış hastalarda 

gram negatif mikroorganizmalar kültürlerde saptanabilir. İntravenöz ilaç 

bağımlılığınnda ise yine streptokok ve stafilokok türleri baş çekmektedir.  

 

Görüntüleme 

Derin boyun enfeksiyonu tanısı koymak sadece hikâye ve fizik muayene 

bulguları ile zor olabilmektedir. Tanı koymada, selülit ile abseyi ayırt etmede ve 

enfeksiyonun yayılımının saptamada görüntüleme yöntemlerinin faydaları vardır.  

 

Konvansiyonel grafiler 

1) Lateral boyun grafileri: Lateral boyun grafileri; retrofarengeal abseleri, 

prevertebral alan yumuşak dokulardaki ödemi, servikal aksda düzleşme ve yumuşak 

dokuda gazoluşumunu görmede faydalıdır (39,40). Grafi boyun ekstansiyondayken 

derin inspiryum sırasında çekilmelidir. Prevertebral ve retrofarengeal yumuşak doku 

kalınlığı pozisyon ve solunumla etkilenmenin yanında ağlama ve yutkunmayla da 

değişir. Bu dokunun kalınlığı çocuklarda ve erişkinlerde C2 seviyesinde 7 mm. ’den 

(retrofarengeal bölgede), C6 seviyesinde ise 14 mm. (erişkinlerde 22 mm) fazla ise 

enfeksiyon lehine yorumlanabilir. Bu grafilerin duyarlılık oranı %80 kadardır.  

 

2) Panoramik mandibula grafisi: Odontojenik sebeplerin saptanması ve 

osteomyelitin ortaya konabilmesi açısından fikir verir. Yine tükürük bezlerindeki 

enfeksiyonlarda rol oynayabilen tükürük taşları opaksa direk grafilerde saptanabilir.  

 

3) Akçiğer grafisi: Pnömoni ya da mediastenitin varlığını gösterebileceği gibi, 

tüberküloz gibi spesifik enfeksiyonlardaki akciğer patolojilerinin saptanmasına da 

yardımcı olur.  
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4)Bilgisayarlı Tomografi: Bilgisayarlı tomografi derin boyun 

enfeksiyonlarının ve abselerinin tanısında önemli yer tutmaktadır (41 - 43).   

Duyarlılığı %95 iken kontrastlı çekilirse %100’e çıkabilir. Kontrast madde ile 

vasküler yapılar, juguler ven trombozu, lenf nodu anatomisi daha kolaylıkla ortaya 

konulabilir. BT abse ile selülit ayırımında ve cerrahi endikasyon konulmasında 

yararlıdır (44).  

5)Manyetik Rezonans: 

Manyetik rezonans görüntüleme ile bilgisayarlı tomografi arasında tanı 

açısından belirgin bir farklılık olmamakla birlikte, sagittal kesitin de görüntülenebildiği 

MR görüntüleme ile retrofarengeal ve lateral farengeal alanda daha iyi sonuçlar alınır. 

Ayrıca iyonize radyasyon verilmemesi, enjektabl kontrast maddenin daha az alerjik 

reaksiyonlara yol açması, yüksek yumuşak doku sensitivitesi BT’ye göre avantajlarıdır. 

Munozve arkadaşlarınınn 47 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada MR ve BT 

Karşılaştırılmasında. MR BT’ye göre anatomiyi göstermede, anomalileri saptamada, 

enfeksiyonun yayılımın saptamada ve tutulan alanları belirlemede daha avantajlı 

bulunmuştur.  

 

6)Ultrasonografi: 

Bu yöntemin iyi sonuç verebilmesi için tecrübeli ellerce yapılması 

gerekmektedir. Portabl olması bu yöntemin avantajıdır. Ayrıca lenf nodu, selülit ve 

absenin birbirinden ayrımı yapılabilir. Bundan başka USG eşliğinde abseye ponksiyon 

yapılması da diğer bir kullanım alanıdır. USG aynı zamanda tedavi esnasında 

düzelmenin izlenmesi amacıyla da kullanılabilir.  

2.2.2. Derin Boyun Enfeksiyonlarının Komplikasyonları 

Derin boyun enfeksiyonlarının komplikasyonları ve bu komplikasyonlar 

sebebiyle ölüm oranı etkili antibiyotiklerin kullanıma girmesiyle azalmştır (45). Ancak 

halen derin boyun enfeksiyonları hayatı tehdit edici komplikasyonlar gelişiminde 

ölümcül olabilmektedir (46). Derin boyun enfeksiyonlarından ölüm görülmesi hava yolu 

obstruksiyonua sekonder gelişebileceği gibi, mediastinit, (47) pyotoraks (48), kavernöz 

sinüs trombozu (49) ve büyük damarların göğüs boşluğuna rüptürü sonrasıda (50) 

olabilmektedir. Komplikasyon varsa boyun enfeksiyonunun tedavisinde mutlaka 

insizyon ve drenaj gerekmektedir.  
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V. jugularis interna trombozu: Titreme, ateş, mandibula köşesinde ve m. scm 

boyunca şişlikle kendini belli eder. Enfeksiyon adventisyadan başlar, sonra venin tüm 

tabakaları tutulur (flebit) ve sonunda trombüs gelişir. Muayene sırasında tromboze 

venin kordon gibi ele gelmesine ‘kord belirtisi’ denir ve karakteristik bir bulgudur. 

Stafilokok, beta hemolitik streptokok ve anaeroplar kültürde saptanır. Bakteriyemi veya 

septik embolizasyon gibi uzak enfeksiyonlara yol açabilir. USG, kontrastlı BT veya MR 

ile tanı konur. Gram pozitif-negatif ve anaeroplara yönelik antibiyoterapi verilmelidir. 

Ayrıca antikoagülan tedaviye de başlanmalıdır. ilaç tedavisine yanıt vermeyen 

hastalarda cerrahi olarak venin ligasyonu yapılmalı ve bağlanan kısım eksize 

edilmelidir. Orofarengeal enfeksiyonlara sekonder olarakgelişen tromboflebit tablosu 

‘Lemierre Sendromu’ olarak adlandırılır. Bu sendroma en sık yol açan bakteriler 

fusobakterium, necrophorum ve inravenöz ilaç bağımlılarında stafilokoklardır. 

 

Karotis rüptürü: Enfeksiyona bağlı olarak önce arterit daha sonra ise 

anevrizma gelişir, Arteriyel duvar zayıflar, erode olur ve sonunda kanama başlar. Olay 

devam ederken rekürren küçük nöbetçi kanamalarla karşılaşması, klinik seyrin uzaması, 

çevre dokularda ekimoz ile hematom gelişmesi ve şok tablosunun ortaya çıkması olası 

rüptür tehlikesini düşündürmelidir. Nöbetçi kanamalar durumunda büyük damar 

yaralanması düşünülmelidir; arteriogram ile gerektiğinde hangi damarın bağlanacağı 

anlaşılabilir. Nöbetçi kanamalar kulak, burun veya ağızdan olabilir. Uzaması klinik 

tabloda hematom, Horner sendromu veya açıklanamayan kraniyal nöropatiler şokun 

habercisidir. En sık a. carotis interna, daha sonra carotis communis, en az da eksternal 

karotis rüptüre olur. Karotis rüptüründe mortalite %20 ile %40 arasındadır.  

 

Mediastinit: Mediastinit nadir görülen ama mortalitesi yüksek bir 

komplikasyondur (51). Enfeksiyonun anterior visseral, retrofarengeal, visseral vasküler, 

tehlikeli alan veya prevertebral boşluktan mediastene uzanımı sonucunda oluşur. 

Hastalar giderek artan nefes darlığı ve göğüs ağrısından yakınırlar. Akçiğer grafilerinde 

genişlemiş mediasten veya pnömomediastinum görülebilir. BT ile enfeksiyonun 

uzanımı görülebilir. Tedavide agresif antibiyoterapi ve cerrahi drenaj yapılmalıdırr. 

Trakeal bifurkasyona kadar olan hastalıkta transservikal yaklaşım yapılırken, ilerlemiş 

hastalıkta toraks tüpü veya torakotomi gerekebilir.  
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 *Absenin farenkse rüptürü: Asfiksiye, pnömoniye, akciğer absesine veya 

ampiyeme sebep olur.  

 

*Kraniyal sinir nöropatileri: 9, 10, 11, 12. kafa çiftlerinde görülen 

nöropatiler özellikle lateral farengeal alandaki enfeksiyonlarda görülür.  

 

*Horner Sendromu: Sempatik zincirin etkilenmesiyle olur.Bu 

komplikasyonlardan başka enflamatuvar tortikollis (Grisel sendromu), servikal vertebra 

subluksasyonu, osteomyelit, nekrotizan servikal fasiit, septik emboliler ve septisemi gibi 

durumlara da rastlanabilir.  

 

Özel Durumlar 

*Bağışıklık baskılanması 

Otoimmun hastalıklarda immünsupresif tedavi, transplantasyon, kanser 

kemoterapisi, diyabetli hastalar ve HIV’in giderek yaygınlaşması sebebiyle bağışıklığın 

baskılanmış hastalar daha sık görülür hale gelmişlerdir. Bu hastalarda semptomlar daha 

azdır, daha ciddi komplikasyonlar ortaya çıkar ve genellikle patojen olmayan 

mikroorganizmalarla enfekteolurlar.  

Intravenöz ilaç kullanımı 

Medikal olmayan enjeksiyonlar, derin boyun enfeksiyonlarınn sebebi 

olabilirler. En sıkenjeksiyon yapılan bölge anterior boyun üçgenidir. V. jugularis interna 

trombozu riski bu kişilerde oldukça fazladır. Mikotik karotis anevrizmalar gibi 

kompleks durumlar gelişebilse de en sık karşılaşılan durum abselerdir.  

 

2.2.3.Derin Boyun Enfeksiyonlarda Tedavi 

Derin boyun enfeksiyonlarının tedavisi üç basamaklıdır; 

1) Hava yolu kontrolü 

2) Etkili antibiyotik tedavisi 

3) Cerrahi tedavi 
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1) Hava yolu kontrolü: Tüm derin boyun enfeksiyonlarında hava yolunun 

sağlanması oldukça önemlidir. Larenksin çocuklarda erişkinlere göre daha yüksek 

seviyede yerleşmiş olmasından dolayı hava yolu obstruksiyonu çocuklarda daha az 

görülmektedir.  

Hava yolunun güvence altına alınması entübasyon veya trakeotomi ile 

mümkün olmaktadır. Bazı durumlarda airway ile hava yolunun sağlanması entübasyon 

veya trakeotomi girişimini önleyebilir. Hava yolunun güvence altına alınması 

entübasyon veya trakeotomi ile mümkün olmaktadır. Bazı durumlarda airway ile hava 

yolunun sağlanması entübasyon veya trakeotomi girişimini önleyebilir. Trismus varsa 

entübasyon yerine trakeotomi açılmalıdır. Abse üst solunum yolu obstrüksiyonuna yol 

açmışsa oral entübasyon zor olabilir ve entübasyon dikkatli yaplmazsa abse rüptüre 

olabilir. Bu durumda ideal olarak trakeotomi lokal anestezi ile açılmalıdır. Pretrakeal 

veya visseral abselerde trakeotomiden kaçınmak uygun olur. Bunun sebebi trakeotomi 

yapılabilmesi için geçilmesi gereken doku planlarının enfeksiyon sebebiyle cerrahi 

girişime uygun olmamasıdır. Transnazal fiberoptik larengoskopi, hava yolunun 

tıkanıklığının derecesinin saptanması ve olası bir entübasyonda oluşabilecek zorluğu 

önceden tanımlamak için gerekebilir.  

 

2) Antibiyotik Tedavisi: Derin boyun enfeksiyonu olan hastaların sadece 

antibiyoterapi ile tedavi edilmesi günümüzde giderek güçlenen bir görüş olmasına 

rağmen antibiyoterapi halen cerrahiye eşlik eden bir tedavi yöntemi olarak 

uygulanmaktadır. BT bulgularında abseden çok selülit bulguları olan hastalarda tedavi 

sadece antibiyoterapi olabilmektedir. Birçok yazara göre antibiyoterapi ile 24-48 saat 

içerisinde düzelme sağlanmazsa yeniden görüntüleme yapılmalı ve buna göre cerrahi 

girişim tedaviye eklenmelidir. Antibiyoterapi intravenöz yapılmalıdır. Genel olarak 

ampirik olarak başlanan antibiyotik tedavisi en sık karşılaşılan organizmalar olan 

streptokoklara ve anaeroplara yönelik olmalıdır.  

Derin boyun enfeksiyonu tedavisinde geniş spektrumlu antibiyotikler tercih 

edilmelidir.  

Özellikle odontojenik kaynaklı enfeksiyonlarda seçilen antibiyotiğin anaerop 

mikroorganizmalara da etkili olduğundan emin olunmalıdır (52). Önceleri penisilin ilk 

seçenek antibiyotik iken beta laktamaz üretiminin artması antibiyotik seçiminde 

değişikliğine gidilmesine sebep olmuştur (53). Çeşitli serilerde beta laktamaz üretim 

sıklığının %17 ile %71 arasında olduğu raporlanmıştır. Bu yüzden tedavide beta 
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laktamazlara dirençli penisilinlerle birlikte, antianaerop ajanlar kombine edilmelidir. 

Üçüncü kuşak sefalosporinler de tedavide alternatiftir. Penisilin alerjisi olan hastalarda 

klindamisin kullanılabilir. Ayrıca diğer gram negatif fakültatif anaeroplarda göz önüne 

alındığında siprofloksasin kullanılması akılcı olacaktır. Antibiyoterapi alınan kültür 

sonuçlarına göre düzenlenmelidir.  

Genel durumu bozuk olan hastalarda kültürde P. aeroginosa saptanması 

durumunda uygun tedavi tikarsilin-klavulonat, piperasilin-tazobaktam ya da imipenem 

silastatin içermelidir.  

Dirençli stafilokok suşlarından şüphelenildiğinde ise tedaviye vankomisin 

eklenmesi gram boyamaları ve kültürler sonuçlanan kadar uygun bir yaklaşımdır. Kural 

olarak hastanın ateşsiz kaldığı 48 saat boyunca intravenöz tedaviye devam edilir.  

Hastanın gastrointestinal fonksiyonları normalse amoksisilin-klavulonat, 

klindamisin veya siprofloksasin ile oral kullanıma geçilebilir.  

Kural olarak hastanın ateşsiz kaldığı 48 saat boyunca intravenöz tedaviye 

devam edilir.  

Hastanın gastrointestinal fonksiyonları normalse amoksisilin-klavulonat, 

klindamisin veya siprofloksasin ile oral kullanıma geçilebilir.  

 

3)Cerrahi Tedavi: Selülit gibi yüzeysel enfeksiyonlarda ve hatta bazen 

abselerde antibiyotik tedavisi tek başına yeterli olabilmektedir. Enfeksiyon alanında 

karotisin bulunması sebebiyle cerrahi tedaviden çekinildiği durumlarda bile antibiyotik 

tedavisiyle iyileşme sağlanabilir.  

Ancak hava yolu obstruksiyonu yapan özellikle derin yerleşimli abselerde, 

sepsis geliştiğinde ve 48 saatlik antibiyotik tedavisine rağmen yanıt alınamayan 

durumlarda cerrahi girişim gereklidir. Cerrahi girişim gereken hastalarda girişim 

absenin yerine ve boyundaki yapılarla olan ilişkisine göre planlanmalıdır.  

 

A) Transoral Drenaj: Cerrahi planlamada ilk adım drenajın intraoral mi 

yoksa eksternal drenajla mı yapılacağıdır. Geçmişte transoral insizyonla drenaj izole 

retrofarengeal abselerle sınırlıydı. Parafarengeal yerleşimli enfeksiyonlarda bu girişimin 

yapılmasının nörovasküler yapılara ve poststiloid kompartımana zarar verebileceği 

düşünülmekteydi. Cerrahi planlamada ilk adım drenajın intraoral mi yoksa eksternal 

drenajla mı yapılacağıdır. Fakat günümüzde kontrastlı BT sayesinde büyük damarların 

abseyle olan ilişkisi ve komşuluğu ortaya konulabilmektedir. Nagy ve arkadaşları 
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preoperatif görüntüleme yöntemi kullanarak yapılan transoral drenajın retrofarengeal, 

parafarengeal veya kombine abselerde başarılı olduğunu saptamışlardır. (%97) 

Parafarengeal boşluğun medial sınırını superior farengeal konstriktörü çevreleyen 

bukkofarengeal fasya yapar. Transoral drenajda mukozaya insizyon yapılır ve 

konstriktör kasın arasından künt diseksiyonla devam edilir. Bu yaklaşım preoperatif 

çekilen BT’ de büyük damarlar absenin lateralinde seyrediyorsa güvenlidir. Absenin 

medialinde veya içinde damarsal yapıların seyrettiği durumlarda bu girişim kanama 

riskinden dolayı yapılmamalıdır.  

 

B) Eksternal Drenaj: Cerrahi yaklaşım primer olarak absenin 

lokalizasyonuna ve boyunda tutulan bölgelere yönelik olmalıdır. Cerrahi girişimde 

birinci ilke geniş görüş sağlanmasıdır. Bu hastalarda genellikle normal anatomi 

bozulmuştur. Mümkünse künt diseksiyon yapılmalıdır. Karotis kılıfının tanınması, 

karotis ve kılıf içindeki nörovasküler yapıların zedelenmesinin önlenmesi açısından 

gereklidir. Levitt retrofarengeal alan, tehlikeli alan, prevertebral alan ve visseral 

vasküler alana ulaşmada anterior ve posterior yaklaşımları tanımlamıştır.  

 

Anterior yaklaşımda sternokleidomastoid kasın anterior sınırına paralel 

insizyon yapılarak kasın anterior kenarı boyunca diseksiyona devam edilir. Karotis kılıfı 

laterale, larenks, trakea ve tiroid mediale çekilerek abse kavitesi ve hipofarenkse görüş 

sağlanır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

2012 Ağustos ile 2017 Şubat arasında derin boyun enfeksiyonu nedeniyle Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Kliniğinde DBE’u nedeniyle yatan 83 

hasta retrospektif olarak değerlendirilmiştir.DBE tanısı klinik muayene, fizik muayene 

bulguları, ultrasonografi (USG) ve bilgisayarlı tomografi (BT) bulgularına dayanılarak 

konulmuştur. Hastanın şikayetleri ve öyküsü, öz ve soygeçmişi fizik muayene bulguları, 

enfeksiyon sebebleri, enfeksiyon lokalizasyonu, medikal tedaviye yanıt, yapılan cerrahi 

işlemler ve komplikasyonları değerlendirilmiştir. 

 DBE’nu düşündüren semptomlar; ateş, boyunda ağrı-hassasiyet, ağız açmada 

güçlük, solunum güçlüğü, yutma güçlüğü gibi şikayetlerdir. Fizik muayene bulguları 

ise; boyunda ağrılı şişlik, fluktuasyon ve ağrılı lenfadenopatidir. Hastaların boyun 

bölgesinin USG incelemesi; enfeksiyonun lokalizasyonu, yayılımı, apse olup 

olmamasını değerlendirmek amacıyla yapıldı.. BT ile USG’nin yetersiz kaldığı daha 

derin yerleşim ve yayılmasını değerlendirmek amacıyla yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

 

Tablo 3:DBE’larında Cinsiyet Dağılımı  

54,3

45,7

ERKEK

KADIN

 

 

Beş yıl boyunca toplam 83 DBE’nu tanısı almış hasta çalışmaya alındı. Bunların 

38’i (45. 7) erkek, 45’i (54. 3) dişi idi.  
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Tablo 4: Derin Boyun Enfeksiyonlarında Yaş Dağılımı 

13

18

21

24

7,2

9,6

6

0

5

10

15

20

25

30

0-10 11,-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61+

Seri 1

 

Yaş aralığı 0-10 11 (%13) , 11-20 15 (%18), 21-30 18 (%21), 31-40 20 (%24) 

kişi, 41-50 6 (%7.2) kişi, 51-60 8 (%9.6)  kişi, 61 yaş üstü 5 (%6) kişiydi.  

Tablo 5: DBE’larının Sebebleri 

NEDEN  n % 

DENTAL 37  44.5 

TONSİLOFARENJİT 14 16.8 

YABANCI CİSİM 3 3.6 

HEMATOM 2 2.4 

PAROTİTİS 6 7.2 

ENFEKTE KİST 8 9. 6 

KOM 5 6.02 

TBC 4 4. 8 

İDİYOPATİK 4 4.8 

TOPLAM 83 100 

 

Sebebleri içerisinde 37 kişi dental, 14 kişi tonsiloferanjit, 4 kişi tbc, 3 kişi 

yabancı cisim, 2 kişi hematom, 6 kişi parotitis, 8 kişi enfekte kist, 5 kişi KOM, 4 kişi 

idiyopatik olarak saptandı.  
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Tablo 6: Derin Boyun Enfeksiyonlarında Semptomlar 
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Ateş:57 Boyunda şişlik:48 Trismus 25 Solunum sıkıntısı:30 Boyunda Hareket 

Kısıtlılığı:27 kişide saptandı.  

 

 

Tablo 7: DBE’nun Tarafı 

46%

36%

18%

SAG

SOL

BİLATERAL

 

38 ( %46) kişinin lezyonu sağdaydı. 30 (%36) kişinin soldaydı. 15 (%18) 

kişinin bilateraldi.  
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Tablo 8: Derin Boyun Enfeksiyonlarında Tedavi  

 
Tedavi n % 

Drenaj 52 62.6 

Drenaj + Trakeotomi 3 3.6 

Drenaj + Debritman + Trakeotomi 9 10.8 

Drenaj +Mastoidektomi 5 6.02 

Drenaj + Tüp + Debritman + 

Trakeotomi 

3 3.6 

Medikal 11 13.2 

Toplam 83 100 

 

Bu hastaların 11’i sadece medikal tedavi, 5’i drenaj+ mastoıdektomı, 3’ü 

drenaj +tüp +debritman+ trakeotomi açılması, 6’sı drenaj + trakeotomi, 6’sı drenaj + 

debrıtman +trakeotomi, 37 hastaya lokal anestezi altında, 15 hastaya genel anestezi 

altında olmak üzere 52 hastaya izole drenaj yapıldı.  

 
Tablo 9: DBE’larında Trakeotomi İnsidansı 

 
ABSE LOKALİZASYONU  n  % 

SUBMANDİBULER 2/33 6.6 

PARAFARENGEAL 3/17 17.6 

RETROFARENGEAL 3/13 23.7 

LUDWİNG 7/15 46.6 

 

Trakeotomi açılan hastaların 2/33 i submandıbuler, 3/17’si paraferangeal, 3/13 

retrofarengeal, 7/15 ludwınge bağlı açıldı.  
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Tablo 10: DBE’larında Hastanede Kalış Süresi 
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Hastanede kalış sürelerine göre bakıldığında 19 (%22) hastamız 1-5 gün, 37 

(%44) hastamız 6-10 gün, 27 (%32) hastamız 10 günden uzun süre hastanede yatış 

yapıldı. 

83 hastamızın 5’i (%6) ex oldu.83 hastanın 15’ sinde BT’de hava değerleri 

saptandı. BT’de hava değeri saptanan 15 hastanın 12’sinde gazlı gangren saptandı. 

Gazlı gangren nedeniyle takip edilen hastaların 3’ü ex oldu.Gazlı gangren 

hastalarımızın 3’ü 1-5 arasında, 5’i 5-10 arasında, 4’ü 10’dan fazla olmak üzere 

ameliyata aralıklı alınıp debride edildi. 

Hastalarımızın 63’ü I.basamak yoğun bakımda, 6’sı II.basamak yoğun bakımda, 

14’ü III.basamak yoğun bakımda takip edildi.        

83 Hastamızın ortalama hgb değeri en düşüğü 9.8 en yükseği 18 olmak üzere 

ortalama değeri 12.3 olarak saptandı.83 hastamızın 9’unda lökositler 4600 -10200 

arasında saptanırken; 74 hastada 10200’ün üzerinde saptandı. Ortalama lökosit sayısı 

14300 olarak saptandı. Eritrosit sedimantasyon 38.8mm/h olarak saptandı.3 hastada 

CRP değerleri normal saptanırken (0-0.5) 80 hastada CRP değerleri yüksek saptandı. 
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5. TARTIŞMA 

 

Derin boyun enfeksiyonları, her yaş grubunu etkileyen, yerleşim yerindeki 

farklılıklar nedeniyle tanıda zorluklarla karşılaşılan ve komplikasyon oranı yüksek olan 

enfeksiyonlardır. (54) 

 Çocuklarda en sık sebeb üst solunum yolu iken yetişkinlerde odontojenik 

nedenlere bağlıdır. (4,5) Parhiscar ve Har-el in yapmış olduğu 210 vakalık retrospektif 

çalışmada (55) en sık sebeb olarak odontojenik (%43) olarak saptanmıştır. İsmail İynen 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu 82 vakalık retrospektif çalışmada (56) en sık sebeb 

%44 ile ÜSYE’nu olarak saptanmıştır. Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada (57) 80 vakalık çalışmada en sık neden %27.5 ile odontojenik olarak 

saptanmıştır. Bizim yapmış olduğumuz çalışmada yaş farkı gözetmeksizin bakıldığında 

en sık etyoloji odontojenik (%44.5) sebebler olarak saptandı. 

 Buna ek olarak tbc, yabancı cisim travma, KOM ve enfekte kiste bağlıda 

DBE’u oluşabilir. Parhiscar ve Har-el in yapmış olduğu 210 vakalık retrospektif 

çalışmada (55) ise tonsilofarenjit %12, tbc %5.1, yabancı cisim %3.9, parotitis %1.7, 

enfekte kist %5.6 olarak saptandı. Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada (57) 80 vakalık çalışmada tonsilit %22.5, parotitis % 6.2, KOM %1.2, 

hematom %2. 5, tbc %3.7, enfekte kist %1.2 olarak saptanmıştır. Bizim yapmış 

olduğumuz çalışmada tbc %4.8, yabancı cisim %3.6, enfekte kist %9.6, KOM %6.02, 

hematom %2.4, parotitis %7.2, tonsilofarenjit 16.08 olarak saptanmıştır. Alexender ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma ile yapmış olduğumuz çalışmada DBE’larının 

nedenleri olarak parotitis, tbc ve hematoma bağlı sebebler oransal olarak birbirine yakın 

olarak saptandı. Parhiscar ve Har-el in yapmış olduğu 210 vakalık retrospektif çalışma 

ile bizim çalışmamızda oransal olarak DBE’larının nedenleri içerisinde yabancı cisim ve 

odontojenik sebebler oransal olarak birbirine yakın olarak saptandı. 

 Derin boyun enfeksiyonlarında izole medikal tedaviyle gerilemesine karşın 

bazı hastalarda cerrahi tedaviye rağmen mortalite ile sonlanabilir. Bizim yapmış 

olduğumuz 83 vakalık çalışmada 5’i (%6 ) hasta cerrahi tedaviye rağmen ex olmuştur. 

Ex olan 5 hastanın 3’ünde gazlı gangren saptandı. BT’sinde hava değeri olan 15 

hastanın 12’sinde gazlı gangren saptandı.Gazlı gangren hastalarımıza günlük olarak 
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yatak başında pansuman yapıldı.Nekrotik alanları artan hastalarımız ameliyat şartlarında 

debride edildi.3 gazlı gangren hastamıza 1-5, 5 hastamıza 5-10, 4 hastamız ise 10’dan 

fazla ameliyata indirip nekrotik dokular debride edildi.Ex olan diğer iki hastanın çekilen 

BT’de DBE’nunun yaygınlaşıp derinlere doğru yayılmış olduğunu tespit ettik.Yapmış 

olduğumuz çalışmada vakalarımızn 11’i (%13) sadece izole medikal tedavi ile 

iyileşmiştir. Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada (57) 80 vakalık 

çalışmada izole medikal tedaviden fayda gören 2 (%2. 5) olarak saptandı. İzole medikal 

tedaviye cevap veren hastaların USG’de apse yüzeysel olarak çoğunda saptanırken, 

BT’leri çekilen hastaların apse büyüklüğü 2 cm boyutunun altında saptandı. 

Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu 80 hastalık çalışmasında (57), 

drenaj yapılan hasta 55 (68.25), drenaj- debritman yapılan hasta 7 (8.75), drenaj-

trakeotomi açılan hasta 6 (7.5), drenaj-mastoidektomi 1 (1.25), drenaj-tüp takılması 5 

(6. 25) olarak saptandı. Hastalarımızın 72’sine (%87) cerrahi müdahale yapılmıştır 

Cerrahi müdahaleler arasında izole drenaj yaptığımız hasta 52 (%62.6) idi. Drenaj artı 

mastoidektomi yapılan hastamız 5 (%6.0), drenaj-tüp-debritman-trakeotomi açılan hasta 

3 (%3.6), drenaj-trakeotomi açılan hastamız 3 (%3.6), drenaj-debritman-trakeotomi 

açtığımız hasta 9 (%10.8) idi. Gazlı gangren saptadığımız tüm hastalarda nekrotik 

dokulardan dolayı debritman yapıldı ve trakeotomi açılarak hava yolu güvence altına 

alındı.  

Parhiccar ve arkadaşlarının yapmış olduğu 210 vakalık çalışmada (55) DBE’ 

larındaki trakeotomi insidansı submandibuler alanda trakeotomi insidansı 1/59 (%1.79). 

parafarengeal alanda 7/90 (%7. 8), retrofarengeal alanda 8/25 (%32) ludwıng anjinli 

hastalarda 27/36 (%75) olarak saptandı. Bizim yapmış olduğumuz çalışmada trakeotomi 

insidanslari submandibular alanda 2/33 (%6.06), parafarengeal alanda 3/17 (%17.6), 

retrofarengeal alanda 3/13 (%23.07), ludwıng anjinli hastada 7/15 (%46.6) olarak 

saptandı. Parhiccar ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ve bizim yapmış 

olduğumuz çalişmada da ludwing anjin ön tanısıyla girilen vakalarda en sık trakeotomi 

açıldı. Ludwing anjinli hastalarda trakeotomi açma insidansının bu kadar yüksek 

olmasının sebebi; ağız açıklığının kısıtlı olup solunum yetmezliğine sebeb olmasıdır. 

Parhiccar ve arkadaşlarının yapmış olduğu 210 vakalık çalışmada (55) 

DBE’larındaki yaş aralığı 0-10 yaş aralığındaki hasta sayısı 30, 11-20 yaş arası hasta 

sayısı 20, 21-30 arasındaki hasta saysı 60, 31-40 yaş aralığındaki hasta sayısı 45, 41-50 

yaş aralığındaki hasta sayısı 20, 51-60 yaş aralığındaki hasta sayısı 18, 61 yaş üstü hasta 

sayısı 7 olarak saptandı. Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada (57) 80 
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vakalık çalışmada 0-10 yaş arasında 1, 11-20 yaş arasında 14, 21-30 yaş arasında 22, 

31-40 yaş arasında 13, 41-50yaş arasında 14, 51-60yaş arasında 5, 61 yaş üstünde 9 

hasta saptandı. Yapmış olduğumuz çalışmada 0-10 yaş aralığındaki hasta sayısı 11 

(%13), 11-20 yaş aralığındaki hasta sayısı 15 (%18) , 21-30 yaş aralığındaki hasta sayısı 

18 (%21), 31-40 yaş aralığındaki hasta sayısı 20 (%24), 41-50 yaş aralığındaki hasta 

sayısı 6 (%7.2) , 51-60 yaş aralığındaki hasta sayısı 8 (%9.6), 61 yaş üstündeki hasta 

sayısı 5 (%6) kişi olarak saptandı.  

Parhiscar ve Har-el in yapmış olduğu 210 vakalık retrospektif çalışmada ve 

Alexender ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 80 vakalık çalışmada ise en sık 

olarak 21-30 yaş arasında tespit edilmişken; Bizim yapmış olduğumuz çalişmada en sık 

olarak 31-40 (%24) yaş arasında saptandı. 

 Cemal hacı ve arkadaşlarının yapmış olduğu 85 vakalık retrospektif çalışmada 

(58) 61 hastada ateş (71.7), 43 hastada boyunda şişlik (50. 5), 36 hastada trismus(42. 3), 

20 hastada odinofaji (%23. 5), boyunda hareket kısıtlığı 35 (41. 1)saptandı. İsmail İynen 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu 82 vakalık çalişmada (56) ise ateş 11 (%13), boyunda 

şişlik 69 (%84), trismus 5(%6), boğaz ağrısı 13(%16), yutma güçlüğü 7(%9) olarak 

saptandı. Bizim yapmış olduğumuz çalişmada ateş 57 (%68. 6), boyunda şişlik 48 

(%57), trismus 25 (%30), boyunda hareket kısıtlılığı 27(%32. 5), solunum sıkıntısı 30 

(%36.1) olarak saptandı. Cemal hacı ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ve 

bizim çalışmada en sık semptom ateş olarak saptanırken; İsmail İynen ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalişmada ise en sık semptom boyunda şişlik saptandı. 

 Ayşe karaaslan ve arkadaşlarının yapmış olduğu 39 vakalık çalışmada (59) 

23’ü (58.9) dişi olarak saptanırken; 16 kişi(%41. 1)ise erkek olarak saptandı.Bizim 

yapmış olduğumuz çalışmada hastalarımızın 38’i (%45.3) erkek olarak saptanırken; 

45’i(%54. 7) dişi olarak saptandı.  

Ayşe karaaslan ve arkadaşlarının yapmış olduğu 39 vakalık çalışmada (59) 5 

hasta (%12.8) 1-5 gün, 22 hasta (%56.4) 5-10 gün, 12 hasta (%30.8) 10 günden fazla 

hastanede yatırıldı. Bizim yapmış olduğumuz çalışmada 19 hasta (%22) 1-5 gün, 37 

hasta (%44) 5-10 gün, 27 hasta (%32) 10 günden fazla hastanede yatışı oldu. 

Hastalarımızın 63’ü I.basamak yoğun bakımda, 6’sı II.basamak yoğun 

bakımda, 14’ü III.basamak yoğun bakımda takip edildi.Hastalarımızın tamamının yoğun 

bakımda izlenmesinin nedeni kliniğimiz DBE ile yatışa gelen hastaların öncelikle 

gözlem amacıyla I.basamak yoğun bakımda izlenip genel durumu kötü olanlar 

hastanemizde II ve III basamak yoğun bakımda izlendi. 
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             83 Hastamızın ortalama hgb değeri en düşüğü 9.8, en yükseği 18 olmak üzere 

ortalama değeri 12.3 olarak saptandı.83 hastamızın 9’unda lökositler 4600 -10200 

arasında saptanırken; 74 hastada 10200’ün üzerinde saptandı. Ortalama lökosit sayısı 

14300 olarak saptandı. 3 hastada CRP değerleri normal saptanırken (0-0.5) 80 hastada 

CRP değerleri yüksek saptandı. Daha önce birçok çalışmada olduğu gibi bizim 

çalışmamızda da lökosit ve CRP değerleri yüksek bulundu. (60 - 62) Bazı 

hastalarımızda CRP ve lökosit sayısının yüksek saptanmamasının nedeni; hastalarımızın 

kliniğimize gelmeden önce dış merkezli olarak antibiyoterapi başlanmasına bağladık. 

Barton ve arkadaşlarının çalışma grubunda (61) eritrosit sedimentasyon hızı 56 

mm/h olarak tespit edilmişken; Ayşe karaaslan ve arkadaşlarının yapmış olduğu 39 

vakalık çalışmada (59) eritrosit sedimentasyon hızı 61,75 mm/h saptandı. Bizim 

çalışmamızda eritrosit sedimentasyon hızı 38.8 mm/h olarak saptandı. 
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6. SONUÇ 

 

DBE ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilecek bir hastalıktır. Başvuru 

sonrası hastaların tümüne ayrıntılı anamnez, görüntüleme ve laboratuar tetkiklerine 

bakılmalıdır. Özellikle BT ile enfeksiyonun derinliği yaygınlığı öğrenilmeye 

çalışılmalıdır. Nitekim yapmış olduğumuz çalışmada izole medikal tedaviye yanıt veren 

hastaların BT’sinde  apsenin  boyutu 2 cm boyutunun altında olarak saptandı. 

Trakeotomi açmaya kadar varan hastalarda çekmiş olduğumuz BT’de ise apsenin 

yaygınlaşıp derinleştiğini saptadık. Yapmış olduğumuz çalışma göstermiştir ki iyi bir 

klinik gözlem ve zamanında cerrahi müdahelenin DBE’lu hastalarda hayati önem arz 

etmektedir. Acil cerrahi müdahaleye rağmen DBE mortal seyredebilmektedir. Hızlı ve 

planlı yapılacak bir müdahale hayat kurtarıcı olabilir. 
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