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OZET

Calismamizda 2012-2017 arasinda Dicle Universitesi Hastanesinde DBE nedenli
yatis yapilan hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi. Bu g¢alismada
DBE’lu hastalarin medikal tedaviyle tedavi olabilecegi gibi acil cerrahiye ragmen geri
doniistimsiiz hayati tehdit eden durumlar ortaya ¢ikabilir. DBE’lu hastalarin tiimii ayrintili
anamnez, muayene, goriintiileme ve laboratuar tetkikleri 1s18inda degerlendirilmelidir. Cok
hizli degerlendirme takip ve tedavi ile pek ¢ok hasta morbiditesi ve mortalitesi olan bu
hastaliktan kurtulabilir.

Anahtar Sozciik : DBE, Trakeotomi, Ludwing



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. GIRIS VE AMAC

Ikinci yiizyilda, Galen déneminden beri bilinmekte olan derin boyun
enfeksiyonu (DBE), boyundaki potansiyel bosluklarda enfeksiyon gelismesiyle
karakterizedir. Antibiyotik 6ncesi zamana gore sikligi belirgin olarak azalmakla birlikte
morbiditesi halen yiiksektir ve tedavisinin zamaninda yapilamamasi 6liimciil sonuglara
sebep olabilmektedir. (1)

Calismamizda 2012-2017 arasinda Dicle Universitesi Hastanesinde DBE

nedenli yatig yapilan hastalar1 retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Derin boyun enfeksiyonlarmin zor bir klinik olmasimin sebepleri;

-Kompleks anatomi: Enfeksiyon tam olarak lokalize edilemeyebilir.

-Derin yerlesim: Enfekte olan bolgenin {izerindeki dokunun saglam olmasi
sebebiyle inspeksiyon ve palpasyonla tan1 zordur.

-Vital yapilara yakinlik: Enfeksiyon noral, vaskiiler, trakea ve akgiger gibi
yagsamsal 6neme sahip yapilara zarar verebilir.

-Bolgeler arasi iligki: Derin boyun bosluklar birbirleriyle iliskilidir.

-Enfeksiyon odagi tespiti zordur.

2.1. ANATOMI
Derin boyun enfeksiyonlarin yayilimini ve komplikasyonlarini anlayabilmek
icin boyun fasyalarini ve bu fasyalarin olusturdugu boyun alanlarini anatomisini bilmek

gerekmektedir.

A) Servikal fasyanin anatomisi
*Siiperfisyal Servikal fasya
*Derin Servikal faysa

1) Derin fasyanin yiizeyel tabakasi
2) Derin fasyanin orta tabakasi

3) Derin fasyanin derin tabakasi

B) Derin boyun bosluklarinmin anatomisi
1) Tiim boyun boyunca uzanan bosluklar
2) Suprahyoid bosluklar

3) Infrahyoid bosluklar

2.1.1. Servikal Fasyanin Anatomisi

Servikal fasya; kaslar, nérovaskiiler yapilar, organlar: sararak boyunda planlar
ve potansiyel bosluklar yaratan, boynu fonksiyonel iinitelere ayiran fibréz konnektif bir
dokudur. Servikal fasya hastaligin yayilmasini Sinirlandirirken, aksine enfeksiyona yon

vermesinede sebeb olabilir.



Servikal fasya, ilk defa 1811°de Burns tarafindan tamimlanmistir. Servikal
fasyanin iki major boliimii vardir. Bunlar siiperfisyal ve derin servikal fasyalardr. Derin
servikal fasya da kendi igerisinde siiperfisyal tabaka, orta tabaka ve derin tabaka olmak

lizere ii¢ alt boliime ayrilir.

*Siiperfisyal servikal fasya (Servikosefalik fasya):Yiizeysel fasya hemen
deri altindaki platisma kasini ve boynu cilt altinda tamamen sarar.

Stiperfisyel Muskulo-Apondorotik Sistemi (SMAS) olusturur, epikraniumda
aksilla ve gogse kadar gider. Kas ve kemige siki yapigsmasi sebebiyle boyun
bosluklarinin olusumuna katilmaz.

Esas derin boyun bosluklarini olusturan

*Derin servikal fasya derin fasyanin ii¢ tabakasi vardir: Yiizeyel fasya, orta

fasya, derin fasya. (2)

Yiizeyel fasya parotis bezini, submandibuler bezi, ¢igneme kaslarini, trapezius

ve SKM kaslarini sarar.

Orta fasya Ayni zamanda visseral fasya, pretiroid fasya ve pretrakeal fasya
olarak da adlandirilir. Bu tabaka iki alt boliime ayrilir; miiskiiler tabaka ve visseral

tabaka.

Miiskiiler tabaka sternotiroid, thyrohyoid, sternohyoid kasi ve major
damarlarin adventisyasini sarar. Ustte retrofarengeal alanin anterior duvarini yapar. On
tistte hyoid kemik ve tiroid kikirdaga, altta sternum, klavikula ve skapulaya yapisirr.
Visseral tabaka anterosiiperiorda hyoid kemik ve tiroid kartilaja yapigir. Posteriorda
buksinator ve farengeal konstriktorleri sararak kafa tabanina dogru ilerler. Bu bdliime
ayn1 zamanda buccofarengeal fasya da denir. Tiroid bezi Oniindeki fasya ‘pretiroid

fasya’, trakea oniindeki fasya ‘pretrakeal fasya’ olarak adlandirilir.



Derin tabaka: Derin boyun kaslarint ve vertebra cisimlerini ¢evreler. Servikal
vertebranin transvers c¢ikintilari hizasinda ‘Anterior alar tabaka’ ve ‘Posterior
prevertebral tabaka’ olmak tizere ikiye ayrilir. Alar fasya derin fasyanin orta tabakasinin
visseral yapragi ile prevertebral fasya arasinda seyreder. Prevertebral fasya hemen
vertebra korpuslarinin 6niinde seyreder ve tiim vertebra boyunca ilerler. Boylece kafa
tabanindan koksiks kemigine kadar ilerler. Fasyanin bu tabakasi brakiyal pleksus ve
subklavian damarlar1 ¢evreler, sonrasinda laterale aksiller kilif olarak devam eder. Alar
ve prevertebral fasyalar arasindaki alana ‘Tehlikeli Alan’ denilmektedir.

Karotis kilift her ii¢ fasya tabakasi tarafindan olusturulan, iginde karotid arter,
internal juguler ven ve vagus sinirini barindiran bir yapidir. Kafa tabanindan baslar ve

boyunda prevertebral fasyanin anterior yiizii 6niinde ilerleyerek klavikula arkasindan

gogiise girer.

2.1.2. Derin boyun bosluklari:

Tim boyun uzunlugunca olan bosluklar, hyoid kemigin yukarisinda olan

bosluklar, hyoid kemigin asagisinda olan bosluklar seklinde ayrilabilir (Tablo 1).

2.1.2.1 Suprahyoid Bosluklar

Parafarengeal bosluk: Ters donmiis bir piramit seklindedir. Yukarida kafa
taban1 agagida hyoid kemigin kiiciik boynuzu arasindadir. Medial duvart konstriiktor
kaslar1 saran visseral fasya, lateral duvar ise yiizeyel fasya tarafindan yapilmistir.
Arkada prevertebral fasya ile 6nde ise pterigomandibuler rafe ile smirlanmistir. Bu
boslugun enfeksiyonu ¢ok siktir. Bunun sebebi icerdigi lenf nodlarinin fazlalig1 ve diger
bosluklarla  yakin iligkisidir.  Parafarengeal bosluk medialde peritonsiller,
posteromedialde retrofarengeal, lateralde mastikator, altta ise submandibuler boslukla
iligkilidir. Bu boslugun i¢inden karotid boslugu gecer ve bdylece tiim bosluklarin
gogiise gecisi miimkiin olabilir. Styloid ¢ikintidan ¢izilen bir ¢izgi ile bu bosluk ikiye
ayirilir:  Prestyloid ve poststyloid kompartman. Prestyloid kompartman en sik
peritonsiller abse sonrasi enfekte olur. Poststyloid kompartman onemli damar ve
sinirleri igerir (ICA, WV, IX, X, Xl, XII. sinir). (3) Poststyloid kompartman
enfeksiyonlart sessiz giderken, prestyloid kompartman abselerinde trismus, mandibula

kosesinde siskinlik, farinks lateral duvarinda mediale itilme goriiliir.



Vaskiiler ve mediastinal komplikasyon gelismeyen olgularda submandibuler
yaklasim yeterli iken, bu komplikasyonlarin olmasi SKM o6nii insizyonunu gerektirir.
Peritonsiller bosluk: Siiperior konstriktor kas, anterior ve posterior tonsiller plika
arasindaki bosluktur, medialde tonsiller bulunur. Buradaki abse formasyonu, zamaninda
tedavi edilmezse parafarengeal ve hatta retrofarengeal bolgeye enfeksiyon gecisi olur.
Yutma gii¢liigii, ates, trismus ve ""hot-potato’ konusmasi vardir. Muayenede etkilenen
taraftaki tonsilin ortaya dogru uzandigi, uvulanin karsi tarafa dogru yer degistirdigi
saptanir. Absenin varligina ragmen tonsil ylizeyi bulgulart minimal olabilir. Mutlak
antibiotik tedavisine ek olarak agiz i¢inden drenaj gerekir. 3 hafta sonrasinda
tonsillektomi endikasyonu vardir. Tonsillektomi ile bu bosluk da ortadan kaldirilir. Bazi
merkezlerde uygulanan "sicak tonsillektomi" diye adlandirilan girisim abse sirasinda
tedavi amagh tonsillektomidir. Peritonsiller abse gelisen taraftaki tonsil cerrahi olarak

alinir.

Submandibuler bosluk: Mandibula, agiz tabani, hyoid kemik, derin servikal
fasyanin yiizeyel fasyasi arasindaki bosluktur. Mylohyoid kasin ayirdigi sublingual ve
submylohyoid boliimlerine ayrilir. Mylohyoid kasin arka kenari etrafindan birbirleri ile
iliskidedirler. Molar 2. ve 3. dislerin apeksi mylohyoid ¢izgiyi gegerek submandibuler
boslukla iligkili iken diger dislerin apeksleri mylohyoid ¢izginin iistiinde ve sublingual
boslukla iliskilidir. En ¢ok odontojenik enfeksiyonlar, daha sonra submandibuler gland
enfeksiyonu ve lenf nodu enfeksiyonuna sekonder enfeksiyon birikir. Bu bosluktan
parafarengeal ve retrofarengeal bolgelere gegis olabilir. Bu bdlgenin spesifik isimli
enfeksiyonu Ludwig anjinidir (1836, Wilhelm von Ludwig). Genellikle
submandibuller bolgede enflamasyon ve selliilit baslar, fasyal planlarla sublingual alana
cikar.

Abselesme ile bu bolge genisler ve agiz tabani endiire olur. Dili yukar1 ve
arkaya dogru iter, dilde ve agiz tabaninda 6dem vardir, solunumu tikayabilir. Sialore,
agri, disfaji, submandibuler bolgede tahta sertliginde endiirasyon ve hiperemi, lokal 1s1
artig1 vardir. Trismus parafarengeal bolgeye yayilimin belirtisidir. Dil obstriikksiyonuna
bagli solunum tikanikligi gelisirse trakeotomi gerekebilir. Dil nekrozu, aspirasyon
pnomonisi ve akciger abseleri diger komplikasyonlaridir. Sadece sublingual komponent
tutulumunda transoral insizyon ve drenaj yeterli iken her iki komponentin

enfeksiyonunda eksternal olarak submental insizyonla yaklagilir.



Mastikator bosluk: Derin servikal fasyanin ylizeyel fasyasi ¢igneme kaslarini
icten ve distan sararak potansiyel bir bosluk olusturur. Parafarengeal bosluga gore
anterolateraldedir. En sik enfeksiyon kaynagi odontojeniktir. Mandibuler fiksator
tellerinin ¢ikartilmasit sonucu bu bolge enfeksiyonlar1 gelisebilir. Enfeksiyonun ilk
belirtisi trismustur, sekel olarak da kalabilir. Yanakta, dista ve agiz iginde sislik vardir.

En hassas bolge mandibulanin ramusunun arka kenaridir.

Parotid bosluk: Derin servikal fasyanin yiizeyel fasyasi parotis bezini
superomedial bolgesi hari¢ sarar, boylece parafarengeal bolge ile iligki saglanmig olur.
Iceride parotis beziyle birlikte lenf nodlar1 da vardir. Enfeksiyon genellikle dehidrate,
oral hijyeni bozuk debil hastalarda bez kanalinin tikanmasma sekonder gelisir.
Trismustan Once, parotis bolgesinde sislik, agr1 ve eritem olur, ates vardir. Drenaj i¢in
yapilan insizyonun ve manevralarin fasiyal sinire zarar vermemesine dikkat edilir.

Fasyal sinirin turuncusu parotis bezinin yiizeyel ve derin lobunun arasinda yer alir.

Temporal bosluk: Temporal fasya (ylizeyel fasya) ile temporal kemik
periosteumu arasinda kalan bosluktur. Inferior olarak mastikator bosluga acilir. Agri,

trismus yapar.

2.1.2.2.Tiim Boyun Boyunca Uzanan Bosluklar

Retrofarengeal bosluk: Kafa tabanindan trakeal bifurkasyonun oldugu T2
seviyesine kadar uzanir. Visseral fasya ile alar fasya arasindaki bosluktur. Her iki
yanindaki parafarengeal bosluklar ile yakin iligkidedir. Siniisler, burun, adenoidal doku
ve nazofarinksi drene eden lenf nodlarini igerir. (Rouvier lenf nodlari). Retrofarengeal
lenf nodlar1 5 yas civarinda geriler, bu nedenle bu bosluk enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda
siktir ve en sik neden de iist solunum yolu enfeksiyonlaridir. Cocuklarda tipik klinik
durum bir st solunum yolu enfeksiyonu sonrasi yutkunma giigliigii, solunum giigliigii
ve ates seklindedir. Yemek yemekten kaginirlar. Boyun sert ve enfekte olmayan tarafa
dogru yatiktir. Prevertebral bosluga enfeksiyonlarin ge¢mesi ile boyundaki
enfeksiyonlar gogiise iner. Enfeksiyonlar buradan da kolaylikla tehlikeli bosluk diye
adlandirilan bosluga gegebilir. Farinks seviyesinde abse, posterior farengeal duvarda
one dogru ¢ikint1 yapar. Retrofarengeal bosluk i¢indeki orta rafenin varligi farenks arka
duvarinda unilateral sigkinlik olugmasina neden olur. Oysa prevertebral bosluk

enfeksiyonlarinda mukozal siskinlik tiim arka duvar ilgilendirir. Transoral olarak hasta



trendelenburg pozisyonuna getirilir, 6nce igne ile aspirasyon yapilir, pii geliyorsa
insizyon ve drenaj uygulanir. Ancak materyel kanli ise ve parafarengeal bolge tutulumu
eslik ediyorsa SKM kas oOniinden eksternal yaklasim gerekir. Tehlikeli bosluk: Alar
fasya ile prevertebral fasya arasindaki bosluktur, kafa tabanindan posterior mediasten ve
diafragmaya kadar uzanir. Laterallerde vertebralarin lateral progesleri ile sinirlandirilir.
Retrofarengeal ve prevertebral bosluklar ortasinda bulunur ve buralardan enfeksiyonun
yayilimi ile enfekte olur. Mediastene yayilim, bu boslugu dolduran gevsek aerolar
dokular sayesinde ¢ok kolay oldugundan tehlikeli bosluk olarak adlandirilir.
Mediastenit, ampiyem ve sepsise sebep olur.

Prevertebral bosluk: Vertebral kemiklerle prevertebral fasya arasindadir.
Koksikse kadar uzanir. Diger bolgelerden yayilim disinda nadiren enfekte olur ve en sik
nedenler tiiberkiiloz, osteomyelit ve cerrahi travmadir. Son zamanlarda insidansi
artmaya baslayan tiiberkiillozun bir lokal enfeksiyonu olan Pott hastaligi sirt agrisi,
sertlik, parapleji gibi norolojik defisitlerle seyreder. C1-C3 seviyesindeki abselere
transoral yaklasilirken, digerlerine eksternal ulasilir. Eksternal yaklasimda SKM Kkas
onli veya arkast yaklasim gerekir. Karotid bosluk: Kafa tabanindan mediastinuma
kadar uzanir, i¢inde IJV, CA, X. sinir ve postganglionik sempatik sinir fibrillerini
barindirir.  Yiizeyel fasya, visseral fasya ve prevertebral faysa tarafindan
olusturuldugundan bunlar1 enfekte eden herhangi bir DBE'nda enfekte olma ihtimali
vardir. Kilif i¢inde enfekte LAP veya iv uyusturucu kullananlarda direkt enfeksiyon
gecisi ile enfekte olur.

Enfeksiyonun bu bosluktan disari ¢ikmasi ¢ok zordur. IJV'deki tromboflebit
sonrast kalp ve akcigerlere septik embolizasyon olabilir. CA tromboze olabilir,
anevrizma gelisebilir veya riiptiire olabilir. Sempatik zincir tutulumu Horner
Sendromu'na yol agar (tek tarafli myozis, ptozis ve anhidroz). Hassasiyet ve boyunda o
tarafa dogru tortikolis vardir. SKM kas derininde sislik ve sertlik hissedilir. Hyoid
kemik alt1 bosluklar:



2.1.2.3. infrahyoid Bosluklar:

Anterior visseral (Pretrakeal) bosluk: Tiroid kartilajdan superior mediastene
kadar uzanan oOzefagus ile larinks dis kaslari arasindaki bosluktur. Visseral fasya
tarafindan olusturulmustur. En sik enfeksiyon nedeni, ozefagus ©n duvarmin
enstriimental, yabanci cisim veya travmatik olarak perforasyonudur. Ses kisikligi,

disfaji, dispne, sislik ve hipofarinkste eritem goriiliir.

Tablo 1: Derin Boyun Bosluklari ve icerikleri
Hyoid Uzeri Bosluklar

Prestyloid Kompartman Konnektif doku ve lenf nodlari
Parafarengeal Bogluk ) IX, X, XII. kranial sinirler, servikal sempatik zincir,
Poststyloid Kompartman .
karotid boslugu

Peritonsiller Bosluk Konnektif doku
Sublingual bez, lingual sinir ve arter, genioglossus

Sublingual bélim o .
ve genihyoid kaslari, submandibuler bez kanali

Submandibuler Bosluk

Submylohyoid
yiony Digastrik kas

bélim

Cigneme kaslari, internal maksiller arter,

Mastikator Bosluk . -
mandibular sinir

Parotid Bosluk Parotis, fasiyal sinir, lenf nodlar
Temporal Bosluk Temporal kas
Tiim Boyun Uzunlugunca Uzanan Bosluklar
Retrofarengeal Bosluk Gevsek konnektif doku ve lenf nodlan
Tehlikeli Bosluk Gevsek konnektif doku
Prevertebral Bosluk m. longus colli
Karotid Bosluk IJV, CA, X.sinir

Hyoid Alti Bosluklar
Pretrakeal Bosluk Konnektif doku




Tablo 2: Derin Boyun Enfeksiyonlarinin Klinik Ozellikleri

Semptom ve Belirtiler Komplikasyonlar
Bosluklar Adn Trismus Sislik Disfaji Dispne Diger
Asfiksi, dil
nekrozu,
. - Agiz .
Submandibuler VAR MINIMAL VAR VAR aspirasyon
tabaninda T
pnémonisi,
akciger absesi
Parafarengeal L L Anterior .
cipDI BELIRGIN VAR NADIREN
Prestyloid orofarinkste
CA erozyonu,
Posterior iJV trombozu,
Parafarengeal . - . L
: MINIMAL MINIMAL plikanin VAR CIDDI lateral ve
Poststyloid .
arkasinda kaverndz sinis
trombozlari
. Mediastenit,
Posterior
o pyopndmotora
Retrofarengeal VAR MINIMAL farinkste VAR VAR )
ks, bronsiyal
yanlarda
erozyon
Posterior
Prevertebral VAR YOK farinkste VAR NADIREN
ortada
Sekill:
Superficial Cervical Fascia (yellm*r)
P S \ Subcutaneous fat
; ‘ tissue between
the skin and the
superficial layer of
the deep cervical
\ fascia (green)
\

Skin

Superficial layer DCF




Sekil 2:

pretracheal fascia

« _Parts of Deep
cervical

fascia:

stemohyoid muscle
A sternothyroid muscle

: platysma

deep cervical
lymph node 73

G &\ longus cervicis
ST

D
R % muscle
0

» Investing
layer.

» Prevertebral
layer.

» Pretracheal
layer. N\ )

» Carotid \ N o=~ 2 V&=
sheath. AN

levator scapulae muscle
ligamentum nuchae splenius capitis

semispinalis capitis
Sekil 3:
Fascial Layers of Neck

Cross Section

Investing fascia

Retropharyngeal space

Buccopharyngeal fascia *
Carotid sheath

Common carotid a.
Internal jugular v.
Vagus n.

Prevertebral fascia

* = Component of visceral fascia



Sekil 4:

Boyundaki Lenf Nodu Bolgeleri

2.2. DERIN BOYUN BOSLUKLARININ ENFEKSIYONLARI

Etyoloji

Antibiyotiklerin kullanima girmesiyle birlikte, derin boyun enfeksiyon
sebeplerinin goriilme sikliklar1 da etkilenmistir. Antibiyotik ¢agindan dnce derin boyun
enfeksiyonlarmin %70 siklikla en sik goriilen sebebi tonsillit veya farenjit iken,
sonrasinda ¢ocuklarda yine en sik sebep tonsillit ve farenjitler, eriskinlerde ise zayif

dental hijyen, intraven6z ilag bagimliligi, cerrahi enfeksiyonlar en sik goriilen
sebeplerdir (4, 5).
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*Retrofarengeal alan enfeksiyonlari: Cocukluk ¢aginda en sik sebep iist
solunum yolu enfeksiyonu iken eriskinlerde travma, vertebral kirik, O6zefagus
enstriimentasyonu sik goriilen sebeplerdir. Lateral farengeal ve prevertebral alandan
enfeksiyon buraya gelebilecegi gibi, tiiberkiiloza bagli soguk apseler de olabilir.
Cocukluk caginda peritonsiller enfeksiyonlar en sik goriilen derin boyun
enfeksiyonlaridir (6). Cocukluk c¢agindanda peritonsiller enfeksiyonlardan sonra
retrofarengeal apseler en sik goriilen derin boyun enfeksiyonlaridir. Ust mediastenin én
ve arka kismina ve tehlikeli alana ilerleme riski sebebiyle boynun en tehlikeli alandir.
Enfeksiyon iist hava yolu ve orofarenkse drene olan lenf nodlarindan kaynaklanir (7).
Karotis, retrofarengeal ve paravertebral alanda lokalize olan enfeksiyonlar hizla toraksa
yayilabilirler (8 - 11). Genellikle bebeklerde ve 4 yasindan kiigiik ¢ocuklarda goriiliir. 6
yasindan kiiglik cocuklarda en sik goriilen abse tiiridiir (12). 5 yasindan sonra goriilme
sikliklar1 azalir. Bunun sebebi de {ist solunum yolu enfeksiyonlarmin azalmaya
baslamasiyla ile buradaki lenf nodlarmin gerilemesidir. Bogaz agrisi, disfaji, odinofaji,
lenfadenopati, hafif boyun rijiditesi ve irritabilite bulunur. Larengeal 6dem sebebiyle
hirtltili solunum olusur. Boyun hasta tarafa dogru egilir ve hiperekstansiyon gelisir.
Apse drene edilmezse solunum giigliigii ortaya c¢ikar. Median rafe sebebiyle
orofarenksin bir tarafi siser. Tanida once selliilit seklinde baslayan zamanla apse
olusumuyla ilerleyen klinik gozlenir. Ayiric1 tamda krup, epiglottit, peritonsiller apse,
vertebra osteomyeliti ve menenjit disiinilir. Ayrica kistik higroma, hemanjioma,
noroblastoma gibi tiimoral olusumlar, servikal vertebranin eozinofilik graniilomas,

hematom, nonopak yabanci cisimler ve retrofarengeal tiroide dikkat edilir.

Tami: Muayene giigliigii sebebiyle ¢ocuklarda zordur. Tanida lateral boyun
grafisi, bilgisayarli tomografi ve gerek duyulursa manyetik rezonans gektirilebilir.
Lateral grafilerde C2 seviyesinde yumusak doku kalinligi normalde 3,5 mm.’dir. 7 mm.
’den fazla olmasi; ¢ocuk ve eriskinlerde pozitif olarak kabul edilir. C6 seviyesinde ise
cocuklarda 14 mm, erigkinlerde ise 22 mm. den fazla olmasi patolojiktir. Bu sebeple
farenks arkasinda yumusak doku sisliginin vertebra cisminin genisliginin yarisinndan
fazla olmasi1 boyun BT ile ileri tetkiki gerektirir. Ayrica BT absenin lokalizasyon ve
boyutu hakkinda daha faydali olabilir (13).
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Tedavi: Hasta oncelikle hastaneye yatirilir. Parenteral antibiyoterapi baslanip
hava yolu kontrolii saglanir. Eger acil havayolu saglanmasi gerekiyorsa trakeotomi
acilir veya dikkatli entiibasyon yapilir. Entiibasyonda abseyi riiptiire etmemek i¢in hasta
trendelenburg pozisyonuna getirilir. Once aspirasyonla kiiltiir alinir. Aspirasyonla kan
geliyorsa karotis riiptiirii tehlikesine karsi eksternal drenaj yapilmalidir. Asla dren
konulmaz. Diger alanlara da yayilim varsa sternokleidomastoid kasin dniinden insizyon
yapilarak retrofarengeal alana girilir ve dren konulur. Retrofarengeal alan enfeksiyonlari
on veya arka mediastene yayilabilir. Komplikasyonlart hava yolu obstruksiyonu,
menenjit, hemoraji, larengeal spazm, bronsgiyal erozyon, septisemi, metastatik abse,
juguler ven trombozu, spontan abse riiptiirii ve aspirasyonu, pnomoni, akut hemipleji ve

perikardittir.

*Tehlikeli alan enfeksiyonlari: Retrofarengeal absenin alar fasyayi penetre
etmesi veya prevertebral absenin prevertebral fasyayir penetre etmesi veya lateral
farengeal alandaki absenin buraya ilerlemesi sonucu olur. Enfeksiyon bir kez buraya
geldiginde posterior mediastinumda diyaframa kadar ilerler. Tan1 ve tedavileri diger

enfeksiyon alanlarindaki gibidir.

*Prevertebral alan enfeksiyonlar:

Akut enfeksiyon olusumu bu alanda nadirdir. Antibiyotik ¢ag1 6ncesi bu alanda
tilberkiiloza bagli soguk abselere (servikal Pott absesi) rastlanirdi. Giinlimiizde
enfeksiyon daha ¢ok travma, vertebra kiriklari, komsu derin boyun bolgelerindeki
enfeksiyonun buraya yayilmasiyla olusur. Bolge sinirlari belirgin olmasi sebebiyle fasya
perforasyonu, tehlikeli alana yayilim, mediastenit sik degildir. Bu alanda midline rafe
olmadigr i¢in orta hatta sislik goriiliir. Hastalarin yakinmalar1 nonspesifiktir. Yutmayla

kotiilesen boyun ve omuz agrilari, disfaji ve nadir olarak da dispne goriilebilir.

*Visseral vaskiiler alan enfeksiyonlari

Bu alana enfeksiyon en sik parafarengeal bolgeden gelir. Enfeksiyon sebebiyle
v. jugularis interna trombiisii olusabilir fakat sik karsilasilan bir durum degildir. Tek
basina bu bolgede enfeksiyon genellikle goriilmez. Ancak intravendz ilag bagimliliginda
ve santral vendz katater uygulamasinda goriilebilir. Karotis kilif tutulumunda
sternokleidomastoid kasin arkasinda endiirasyon goriilir ve etkilenen sahanin aksi

yoniinde tortikollis saptanir. Ates, sok gelisebilir. Intrakraniyal dolasimin bozulmasi
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sonucu fundus muayenesinde dilate venler ve retinal tromboz goriilir. Tanida boyun
USG, BT, MR kullanilir. Tedavide intravendz antibiyoterapi, drenaj, antikoagulan
tedavi uygulanir. V. jugularis interna trombozu olusursa, bakteriyemi, pulmoner emboli,

kaverndz siniis trombozu, metastatik abse ve septisemi gibi komplikasyonlar olusabilir.

*Submandibular alan enfeksiyonlari

Daha 6nce yapilan bir¢cok calismada submandibular alan gegmis yillarda derin
boyun enfeksiyonlarinin en sik goriilen sebebiydi (14 - 16). Submandibular alan parotis
glandindan daha ¢ok mukus tretir, bu da submandibular alan enfeksiyonlardan korur
(16). Bu bolgedeki enfeksiyonlar milohyoid kas boyunca submandibular ve sublingual
alan boyunca yayilirlar (17). Vakalarin %70 ile %85’inde odontojenik bir orjin
bulunmakla birlikte, geri kalan vakalarda siyaladenitler, lenfadenitler, agiz taban:
laserasyonlari veya mandibula fraktiirleri altta yatan sebeplerdir. Submandibular alan
enfeksiyonlart boyunda rijitide, trismus, disfaji, respiratuar distres, siyalore ve yiiksek
ates semptomlarina sebep olur (18,19). Eger enfeksiyon parafarengeal alana yayilirsa
hizlh ve kritik havayolu obstruksiyonu meydana gelebilir (20,21). Bu alan
enfeksiyonlarinda trismus yoktur. Ancak enfeksiyon suprahyoid kaslar1 ve m.
pterigoideus medialisi etkileyecek sekilde yayilirsa trismus olusur. Tanida oyki, ince
igne aspirasyon biyopsisi, dental grafiler, siyalogram ve bilgisayarli tomografi
kullanilir. Tedavi etiyolojiye yonelik yapilir. Drenaj mandibula kenariinn iki parmak
altindan Bezin alt kismindan kiint diseksiyon ile drenaj saglanir. Boylece hasta 24-48
saat icinde hizla iyilesir. Hastada iyilesme olmazsa bagka bir alanda da enfeksiyon
diistiniilmeli ve bilgisayarli tomografi ile arastirilmalidir. Komplikasyonlar arasinda
hava yolu obstruksiyonu, aspirasyon pnémonisi, akciger absesi,, osteomyelit, dil absesi

sayilabilir.

*Submental alan enfeksiyonlari

Bu alan enfeksiyonlar1 da genelde odontojenik kdkenlidir ve 6n mandibular
dislerden koken alir. Submental alanda hiperemi ve endiirasyon bulunur. Siiplirasyon ve
fluktuasyon olusana kadar tahta gibi sertlik ele gelir. Enfeksiyon epiglota dogru ilerlerse
hava yolu tikaniklig1 olusabilir. Ayirici tanida enfekte ranula, lenfadenit, tiimor nekrozu
diisliniilir. Tan1 muayene ve boyun BT ile konur. Tedavi submandibular alan

enfeksiyonlarindaki gibidir. Abse gelismisse drenaj submental insizyonla yapilir.
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*Sublingual alan enfeksiyonlari

Enfeksiyon kaynagi dis, mandibula, alt dudak ya da submandibular alan
olabilir. Submandibular alan rahatga sublingual alanla iliski i¢indedir ve bir alandaki
enfeksiyon diger alana gegebilir (22 - 24). Agiz tabaninda 6dem ve endiirasyonun ortaya
cikmastyla dil ige ve yukariya dogru yer degistirir. Yutmada giicliik ortaya ¢ikar ancak
yiizde 6dem ¢ok azdir. Tamida klinik, odontojenik grafiler ve boyun BT yer tutar.
Ayiric tanida ludwig anjini, anjiondrotik 6dem, siyalolitiyazis ve alerjik reaksiyon yer

tutar. Tedavide parenteral antibiyoterapi eger abse eslik ediyorsa drenaj uygulanir.

Ludwig’s anjini

flk defa 1836 yilinda Wilhelm Friedrich von Ludwig tarafindan, larinks ve
agizz tabani arasindaki kiiclik kaslarin etrafindaki dokulara dogru ilerleyen boynun
konnektif dokusunun gangrenoz bir iltihabi olarak tarif edilmistir (25,26). Ludwig’in
yaymindan 100 yil kadar sonra, bas ve boyun fasyasi ve tabakalarinin ayrintili anatomik
calismalar1 Grodinsky ve Holyoke tarafindan tanimlanmistir. Grodinsky, 1939°da bu
caligmaya dayanarak hastaligin kesin klinik tani kriterlerini ortaya koymustur (26,27).

Bu kriterlere gore:

1. Ludwig anjini ¢ogunlukla odontojenik kaynakli bilateral submandibular
enfeksiyondur.

2. Az miktarda cerahatli veya cerahatsiz gangrendz serozangindz infiltrasyona
yol agar.

3. Submandibular bolgede bag dokusu, fasya ve kaslar1 tutar, glanduler
yapilar1 tutmaz.

4. Yayilmas: lenfatik yolla degil, fasyal tabakalar boyunca komsuluk yoluyla
yapar.

Klinik olarak agresif yayilip hava yolunu sikintiya sokar. Tikiirtiglin
yutulamamasi sebebiyle agizda tiikriik birikir, disfaji, agri, boyunda sertlik, halitozis,
ag1z tabaninda hiperemi olur. Hasta yiiksek ates ve titremeyle birlikte toksik tablodadir.
Hasta hospitalize edilmelidir. Hava yolu kontrol altina alinir. IV antibiyoterapi ve
eksternal cerrahi drenaj uygulanir. Bu drenaj sirasinda m. milohyoideus aralanmalidir.
Girisim esnasinda entiibasyon zorlugu olabileceginden nazal entiibasyon denenebilir.

Ancak her an trakeotomi gerekebilir.
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Mandibula cismi enfeksiyonlar:

Bu alan enfeksiyonlarina en sik premolar disler ile ikinci molarlar kaynaklik
eder. Bu alan enfeksiyonlari ¢ogunlukla submandibular alan enfeksiyonlariyla beraber
goriiliir (28). Klinikte agri, sislik, ates ve tasikardi eslik eder. Intraoral muayenede
mandibulanin bukkal ya da lingual yiiziinde sislik izlenir. Agiz iginde kendiliginden
riptiire olabilir veya mandibula dis yiiziinden yiize dogru vyayilabilir. Tam
submandibular bolge enfeksiyonlarindaki gibidir. Tedavide intraven6z antibiyotik ve
cerrahi drenaj gerekir. Cevre alanlara yayilabilir. Lokalize kaldiginda ise en ¢ok

osteomyelitle sonuglanabilir.

Parafarengeal bosluk enfeksiyonlari

Parafarengeal bosluk enfeksiyonlar1 daha sik olarak buraya peritonsiller
bosluk, submandibular bosluk, retrofarengeal bosluk veya mastikator alanda bulunan
enfeksiyonun uzanimi sonucu olmaktadir. Genellikle de mandibula cismi alani
ozelliklede medial pterigoid kasdan kaynaklanir (29). Eger enfeksiyon parafarengeal
alana yayilirsa hizli ve tehlikeli hava yolu obstruksiyonu meydana gelebilir (19 - 21).
Ates, Uslime ve titreme, disfaji ve medial pterigoid irritasyonuna bagli olarak trismus
gortilebilir. Abse parafarengeal alani, 6zellikle de presitiloid alan1 genisletirse lateral
farengeal duvarda ve tonsilde sislik gozlenir (29). Mandibula kosesi ve hyoid arasinda
eritemli sert endiirasyon gozlenir ve servikal LAP gozlenir. Horner sendromu, VJi
trombozu, karotis arter riiptiirii olabilir. Enfeksiyon karotis kilifindan ya da tehlikeli
alandan mediastene gecebilir. Bazen mediyastinitin Oncii patolojisi, mediyasten
tutulumun diger belirtileri olmaksizin bir boyun absesi olabilir (30). Inspiryum ve
oksiirmekle olan gogiis agris1 acil cerrahi girisim endikasyonudur. Tanida boyun BT
kullanilir. Ancak abse ayriminnda zorluk olusursa 1IAB’sisi faydali olur. Tedavide
intravendz antibiyoterapi, hava yolunun giivenceye alinmasi ve drenaj yapilir. Insizyon

oral kaviteden degil boyundan yapilmalidir.

Peritonsiller alan enfeksiyonlar:

Peritonsiller abseler siipiiratif tonsillitin direk uzanimiyla olur. Tedaviye
yanitsiz tonsillit 6ykiisii genelde vardir. Klinikte, bogaz agrisi, odinofaji veya disfaji, 38
derece lizeri ates, oral alimda azalma veya dehidratasyon izlenebilir (6). Muayenede
ag1z tam olarak agilamaz ve kas spazmina ve refleks irritasyonuna bagli olarak trismus

bulunur. Ayiric1 tanida peritonsiller seliilit, lateral farengeal abse ve tiimor akla
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gelmelidir. Peritonsiller abselerde en Onemli aerobik organizma streptococcus
pyogenesdir (A grubu beta hemolitik streptokok) (31). En sik izole edilen anaerobik
organizma ise Fusabacteriumdur. Abseye en sik sebep olan durum ise aerobik ve
anaerobik organizmalarin beraber olmasidir (32).

Tedavi 3 sekilde yapilir. Bunlar igne aspirasyonu, insizyon-drenaj ve sicak
tonsillektomidir. igne aspirasyonu ile %90 oraninda iyilesme saglanir ancak birden fazla
aspirasyon gerekebilir. Bu yontemde yiiksek rekiirrens orani sebebiyle bu tedavi
sonrasinda insizyon ve drenaj gereksinimi olabilir (33). Insizyon ve drenaj
uygulamasinda tonsil 6n plikasinin en belirgin yerinden insizyon yapilir ve drene edilir.
Sicak tonsillektomi (Quincy tonsillektomi) lateral farengeal alana ulagsan veya

aspirasyon — drenaj uygulamasiyla iyilesmeyen hastalarda gerekebilir.

Parotid alan enfeksiyonlar:

Parotis alaninda bir¢cok bag dokusu septalart bulunur ve bu yiizden bu alan
apseleri multilokiiler dzelliktedir. I¢ taraftaki fasyanin ince olmasindan dolayi, parotis
alan enfeksiyonlar1 rahatlikla lateral farengeal bolgeye gecebilir. Enfeksiyon cesitli
sebeplerle dehidrate olmus bir kiside oral kaviteden retrograd yolla gelir. Gegirilmis
ameliyat ve tiikriikk akisini azaltan ilaglar (ditiretik, barbitiirat, antihistaminik, trisiklik
antidepresanlar) predispozan faktorlerdir.

Klinik olarak trismus ve farengeal dolgunluk olmaksizin ¢ene kosesinde sislik
saptanir. Bez lizerinde gode birakan 6dem vardir ve parotis absesi i¢in patognomoniktir.
Beze yapilan masajla stenon kanali agzindan pii geldigi gortilebilir. Bezde kizariklik
saptanir ve agr1 vardir. Tanida BT ve MR kullanilabilir. Tedavide erken ve sinirh
abselerde fasiyal sinirin dallarina paralel bir kiigiik deri insizyonu yapilabilir. Daha
yaygin bir abse varsa modifiye Blair insizyonuyla deri kaldirilir ve yine fasiyal sinir
dallarina paralel birgok insizyon yapilir. Komplikasyon olarak abse mediyal yiizden
lateral farengeal bolgeye ve mediyastene ilerleyebilir. Ayrica parotis kanali boyunca ya

da dogrudan riiptiire olarak mastikator alana yayilabilir.

Anterior visseral alan enfeksiyonlar:

Yabanci cisim ya da enstriimentasyon sonrasi gelisen hipofarengeal veya
Ozefagial travma sonrast gergeklesirler. Daha az siklikla ise bu bolge enfeksiyonlari
tiroiddeki bir enfeksiyona sekonder olarak gelisebilir. Mediastenit yapabilmesi

bakimindan bu enfeksiyonlar oldukga risklidir.
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Klinikte larengeal 6deme baglh ses kisikligi ve hava yolu obstruksiyonu ilk
bulgu olabilir. Konstriktor kaslardaki 6deme bagl olarak disfaji gelisir ve sivilar
burundan gelebilir. Larenks oOniinde ve hyoidde duyarliik vardir fakat genellikle
fluktuasyon vermez. Parmakla basildiginda gode birakan 6dem saptanmasi altta pii
oldugunun isaretidir. Farenks ve larenks muayenesinde 6dem ve hiperemi saptanir. Tani
icin g¢ekilen lateral boyun grafisinde retrofarengeal dokularda kalinlasma ve ek olarak
yumusak doku iginde hava saptanabilir. Durumun yayginhiginn ve etiyolojinin
saptanmasi acgisindan BT gerekebilir.

Tedavide IV antibiyoterapi, hava yolu saptanmasi ve abse drenaji gerekir. Eger
abse lokalize edilemiyorsa, SKM anterior kenarindan bir insizyonla girilerek karotis
laterale, larenks ve Osefagus ise mediale g¢ekilir. Abse ancak bu sekilde saptandiktan
sonra drene edilir. Komplikasyonlar arasinda larengeal 6dem, hava yolu obstruksiyonu,

pulmoner enfeksiyon, mediastenit ve ampiyem vardir.

2.2.1. Derin Boyun Enfeksiyonlarinda Tani

Derin boyun enfeksiyonlarinin tani birkag basamaklidir;
A) Anamnez ve fizik muayene
B) Laboratuvar

C) Goriintiileme

A) Anamnez ve fizik muayene

Derin boyun enfeksiyonlarinda tanida anamnez ve fizik muayene bulgularinin
tespit edilmesi onemli yer tutar (34). Derin boyun enfeksiyonlarinda semptom ve
bulgular enfeksiyon kaynaginda oldugu gibi ilk tutulan alana ve hastaligin yayilmasina
baglidir.
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Anamnez alirken hastaya,;

-Agr1,

-Dental sorunlar,

-Gegirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu

-Boyun ya da oral kaviteye travma oykiisi,

-Solunum zorlugu,

-Disfaji,

-Olas1 bagisiklik baskilayici sebepler (kemoterapi, AIDS)
-Hastaligin baslangig¢ hizi, semptomlarin seyri ve siiresi mutlaka sorulmalidir.
-Boyun ya da oral kaviteye travma 6ykiisii,

-Solunum zorlugu,

-Hastaligin baslangi¢ hizi, semptomlarin seyri ve siiresi mutlaka sorulmalidir.

B) Laboratuvar

Tiim enfeksiyonlarda oldugu gibi tam kan sayimi, protrombin zaman, parsiyel
tromboplastin zaman: ve rutin biyokimyasal tetkikler yapilmalidir. Bogaz, kan, balgam
kiltirleri ve gerektiginde de asit-fast ve fungal kiiltiirler alinmahidir. Olasi viral
etiyolojiyi ortaya koyabilmek igin serumda viral markerler incelenmelidir. Fluktuasyon
veren Kitlelerde ince igne aspirasyon biyopsisi ile hem piiyiin varligi hemde buradan
elde edilen materyalde bakteriyolojik caligma ve gram boyama yapilir. Asit fast
organizmalar doku Orneklerinden daha kolay izole edildiklerinden, doku Ornegi
patolojik degerlendirmeye gonderilmelidir.

Mikrobiyolojik inceleme boyun enfeksiyonlarinn tani ve tedavisinde énemli bir
dayanak noktasidir. Derin boyun enfeksiyonlari siklikla polimikrobiyaldir veya aerop ve
anaerop floranin birlesimi sonrasi olusur (35). En sik izole edilen aerop bakteriler
arasinda S. aureus, Str. pyogenes ve Haemophilus influenza ve en sik izole edilen
anaerop bakteriler ise Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Peptostrepyococcus,
Clostridium ve Bacteroides spp. (36 - 38). Stafilococcus aureus antibiyotik Oncesi
donemde en sik iiretilen bakteri iken antibiyotiklerin devreye girmesiyle birlikte derin
boyun enfeksiyonlarinda en sik iireyen bakteriler streptokok tiirleri ve nonstreptekokkal

anaeroblardir. Dis kaynakli enfeksiyonlarda siklikla alfa-nonhemolitik streptokoklar n
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planda iken farengotonsiller kaynakli enfeksiyonlarda beta- hemolitik streptokoklar
daha ¢ok 6n planda goriiliir. Derin boyun enfeksiyonlarinda dental sebepler 6n planda
olduklarindan anaerobik bakteriler de siklikla goriilir ve bunlar arasinda da en sik
tireyenler fusobakter, bakteroides, peptostreptokok tiirleridir. Eikenella corrodens
kiiltirlerde en sik tireyen bakteri konumuna gelmektedir. Bunun klinik 6nemi ise bu
bakterinin klindamisine direngli olmasidirr. Fakiiltatif gram negatif basillere pek
rastlanmaz ancak diyabetik hastalarda, yaslilarda, bagisikligi baskilanmis hastalarda
gram negatif mikroorganizmalar kiiltiilerde  saptanabilir.  Intravendz ilag

bagimliliginnda ise yine streptokok ve stafilokok tiirleri bas ¢ekmektedir.

Goriintiileme
Derin boyun enfeksiyonu tanisi koymak sadece hikdye ve fizik muayene
bulgular: ile zor olabilmektedir. Tan1 koymada, seliilit ile abseyi ayirt etmede ve

enfeksiyonun yayiliminin saptamada goriintiileme yontemlerinin faydalar1 vardir.

Konvansiyonel grafiler

1) Lateral boyun grafileri: Lateral boyun grafileri; retrofarengeal abseleri,
prevertebral alan yumusak dokulardaki 6demi, servikal aksda diizlesme ve yumusak
dokuda gazolusumunu gérmede faydalidir (39,40). Grafi boyun ekstansiyondayken
derin inspiryum sirasinda ¢ekilmelidir. Prevertebral ve retrofarengeal yumusak doku
kalinlig1 pozisyon ve solunumla etkilenmenin yaninda aglama ve yutkunmayla da
degisir. Bu dokunun kalinligi ¢ocuklarda ve eriskinlerde C2 seviyesinde 7 mm. ’den
(retrofarengeal bolgede), C6 seviyesinde ise 14 mm. (eriskinlerde 22 mm) fazla ise

enfeksiyon lehine yorumlanabilir. Bu grafilerin duyarlilik oran1 %80 kadardr.

2) Panoramik mandibula grafisi: Odontojenik sebeplerin saptanmas: ve
osteomyelitin ortaya konabilmesi agisindan fikir verir. Yine tiikiiriik bezlerindeki

enfeksiyonlarda rol oynayabilen tiikiiriik taglari opaksa direk grafilerde saptanabilir.

3) Akgiger grafisi: Pndmoni ya da mediastenitin varligini gosterebilecegi gibi,
tiiberkiiloz gibi spesifik enfeksiyonlardaki akciger patolojilerinin saptanmasina da

yardimci olur.
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4)Bilgisayarh  Tomografi:  Bilgisayarli  tomografi ~ derin  boyun
enfeksiyonlarinin ve abselerinin tanisinda 6nemli yer tutmaktadir (41 - 43).

Duyarliligi %95 iken kontrasth gekilirse %100°e ¢ikabilir. Kontrast madde ile
vaskiiler yapilar, juguler ven trombozu, lenf nodu anatomisi daha kolaylikla ortaya
konulabilir. BT abse ile seliilit aymmminda ve cerrahi endikasyon konulmasinda
yararhdir (44).

5)Manyetik Rezonans:

Manyetik rezonans goriintiileme ile bilgisayarli tomografi arasinda tani
acisindan belirgin bir farklilik olmamakla birlikte, sagittal kesitin de goriintiilenebildigi
MR goriintiileme ile retrofarengeal ve lateral farengeal alanda daha iyi sonuglar alinir.
Ayrica iyonize radyasyon verilmemesi, enjektabl kontrast maddenin daha az alerjik
reaksiyonlara yol agmasi, yiikksek yumusak doku sensitivitesi BT ye gore avantajlaridir.
Munozve arkadaslarininn 47 hasta itizerinde yaptiklari bir ¢alismada MR ve BT
Karsilastirilmasinda. MR BT’ye goére anatomiyi gostermede, anomalileri saptamada,
enfeksiyonun yayilimin saptamada ve tutulan alanlari belirlemede daha avantajh

bulunmustur.

6)Ultrasonografi:

Bu yontemin iyi sonug verebilmesi igin tecriibeli ellerce yapilmasi
gerekmektedir. Portabl olmasi bu yontemin avantajidir. Ayrica lenf nodu, seliilit ve
absenin birbirinden ayrimi yapilabilir. Bundan baska USG esliginde abseye ponksiyon
yapilmasi1 da diger bir kullanim alanidir. USG aymi zamanda tedavi esnasinda

diizelmenin izlenmesi amaciyla da kullanilabilir.

2.2.2. Derin Boyun Enfeksiyonlarinin Komplikasyonlari

Derin boyun enfeksiyonlarmin komplikasyonlari ve bu komplikasyonlar
sebebiyle 6liim orani etkili antibiyotiklerin kullanima girmesiyle azalmstir (45). Ancak
halen derin boyun enfeksiyonlari hayati tehdit edici komplikasyonlar gelisiminde
oliimciil olabilmektedir (46). Derin boyun enfeksiyonlarindan 6liim goriilmesi hava yolu
obstruksiyonua sekonder gelisebilecegi gibi, mediastinit, (47) pyotoraks (48), kavernoz
siniis trombozu (49) ve biiyilk damarlarin gogiis bosluguna riiptiirii sonrasida (50)
olabilmektedir. Komplikasyon varsa boyun enfeksiyonunun tedavisinde mutlaka

insizyon ve drenaj gerekmektedir.
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V. jugularis interna trombozu: Titreme, ates, mandibula kdsesinde ve m. scm
boyunca sislikle kendini belli eder. Enfeksiyon adventisyadan baslar, sonra venin tiim
tabakalar: tutulur (flebit) ve sonunda trombiis gelisir. Muayene sirasinda tromboze
venin kordon gibi ele gelmesine ‘kord belirtisi’ denir ve karakteristik bir bulgudur.
Stafilokok, beta hemolitik streptokok ve anaeroplar kiiltiirde saptanir. Bakteriyemi veya
septik embolizasyon gibi uzak enfeksiyonlara yol agabilir. USG, kontrasth BT veya MR
ile tanm1 konur. Gram pozitif-negatif ve anaeroplara yonelik antibiyoterapi verilmelidir.
Ayrica antikoagiilan tedaviye de baslanmalidir. ilag tedavisine yanit vermeyen
hastalarda cerrahi olarak venin ligasyonu yapilmali ve baglanan kisim eksize
edilmelidir. Orofarengeal enfeksiyonlara sekonder olarakgelisen tromboflebit tablosu
‘Lemierre Sendromu’ olarak adlandirilir. Bu sendroma en sik yol agan bakteriler

fusobakterium, necrophorum ve inravendz ilag bagimlilarinda stafilokoklardir.

Karotis riiptiirii: Enfeksiyona bagli olarak Once arterit daha sonra ise
anevrizma gelisir, Arteriyel duvar zayiflar, erode olur ve sonunda kanama baslar. Olay
devam ederken rekiirren kiigiik nobet¢i kanamalarla karsilagsmasi, klinik seyrin uzamas,
cevre dokularda ekimoz ile hematom gelismesi ve sok tablosunun ortaya ¢ikmasi olasi
rlptiir tehlikesini diisiindiirmelidir. Nobet¢i kanamalar durumunda biiyiik damar
yaralanmas: diisiiniilmelidir; arteriogram ile gerektiginde hangi damarin baglanacag:
anlasilabilir. Nobet¢i kanamalar kulak, burun veya agizdan olabilir. Uzamas1 klinik
tabloda hematom, Horner sendromu veya agiklanamayan kraniyal ndropatiler sokun
habercisidir. En sik a. carotis interna, daha sonra carotis communis, en az da eksternal

karotis riiptiire olur. Karotis riptiiriinde mortalite %20 ile %40 arasindadur.

Mediastinit: Mediastinit nadir goriilen ama mortalitesi yliksek bir
komplikasyondur (51). Enfeksiyonun anterior visseral, retrofarengeal, visseral vaskiiler,
tehlikeli alan veya prevertebral bosluktan mediastene uzanimi sonucunda olusur.
Hastalar giderek artan nefes darlig:1 ve gogiis agrisindan yakinirlar. Akgiger grafilerinde
genislemis mediasten veya pnomomediastinum goriilebilir. BT ile enfeksiyonun
uzanmmmi goriilebilir. Tedavide agresif antibiyoterapi ve cerrahi drenaj yapilmalidirr.
Trakeal bifurkasyona kadar olan hastalikta transservikal yaklasim yapilirken, ilerlemis

hastalikta toraks tiipli veya torakotomi gerekebilir.
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*Absenin farenkse riiptiirii: Asfiksiye, pndmoniye, akciger absesine veya

ampiyeme sebep olur.

*Kraniyal sinir noéropatileri: 9, 10, 11, 12. kafa ¢iftlerinde goriilen

noropatiler 6zellikle lateral farengeal alandaki enfeksiyonlarda goriiliir.

*Horner  Sendromu:  Sempatik  zincirin  etkilenmesiyle  olur.Bu
komplikasyonlardan baska enflamatuvar tortikollis (Grisel sendromu), servikal vertebra
subluksasyonu, osteomyelit, nekrotizan servikal fasiit, septik emboliler ve septisemi gibi

durumlara da rastlanabilir.

Ozel Durumlar

*Bagisiklik baskilanmasi

Otoimmun hastaliklarda immiinsupresif tedavi, transplantasyon, kanser
kemoterapisi, diyabetli hastalar ve HIV’in giderek yayginlagsmasi sebebiyle bagisikligin
baskilanmig hastalar daha sik goriiliir hale gelmislerdir. Bu hastalarda semptomlar daha
azdir, daha ciddi komplikasyonlar ortaya cikar ve genellikle patojen olmayan

mikroorganizmalarla enfekteolurlar.

Intravenéz ila¢ kullanimi

Medikal olmayan enjeksiyonlar, derin boyun enfeksiyonlarinn sebebi
olabilirler. En sikenjeksiyon yapilan bdlge anterior boyun ii¢genidir. V. jugularis interna
trombozu riski bu Kkisilerde oldukca fazladir. Mikotik karotis anevrizmalar gibi

kompleks durumlar gelisebilse de en sik karsilasilan durum abselerdir.

2.2.3.Derin Boyun Enfeksiyonlarda Tedavi

Derin boyun enfeksiyonlarinin tedavisi lic basamaklidir;
1) Hava yolu kontrolii

2) Etkili antibiyotik tedavisi

3) Cerrahi tedavi
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1) Hava yolu Kkontrolii: Tiim derin boyun enfeksiyonlarinda hava yolunun
saglanmast oldukca Onemlidir. Larenksin g¢ocuklarda erigkinlere gore daha yiiksek
seviyede yerlesmis olmasindan dolayr hava yolu obstruksiyonu g¢ocuklarda daha az
gorilmektedir.

Hava yolunun gilivence altina alinmasi entiibasyon veya trakeotomi ile
miimkiin olmaktadir. Baz1 durumlarda airway ile hava yolunun saglanmasi entiibasyon
veya trakeotomi girisimini Onleyebilir. Hava yolunun giivence altina alinmasi
entlibasyon veya trakeotomi ile miimkiin olmaktadir. Bazi durumlarda airway ile hava
yolunun saglanmasi entiibasyon veya trakeotomi girisimini onleyebilir. Trismus varsa
entiibasyon yerine trakeotomi agilmalidir. Abse iist solunum yolu obstriiksiyonuna yol
acmigsa oral entiibasyon zor olabilir ve entlibasyon dikkatli yaplmazsa abse riiptiire
olabilir. Bu durumda ideal olarak trakeotomi lokal anestezi ile ag¢ilmalidir. Pretrakeal
veya visseral abselerde trakeotomiden kaginmak uygun olur. Bunun sebebi trakeotomi
yapilabilmesi i¢in gegilmesi gereken doku planlarmin enfeksiyon sebebiyle cerrahi
girisime uygun olmamasidir. Transnazal fiberoptik larengoskopi, hava yolunun
tikanikliginin derecesinin saptanmasi ve olasi bir entiibasyonda olusabilecek zorlugu

onceden tanimlamak i¢in gerekebilir.

2) Antibiyotik Tedavisi: Derin boyun enfeksiyonu olan hastalarin sadece
antibiyoterapi ile tedavi edilmesi giiniimiizde giderek giiglenen bir goriis olmasina
ragmen antibiyoterapi halen cerrahiye eslik eden bir tedavi yontemi olarak
uygulanmaktadir. BT bulgularinda abseden ¢ok seliilit bulgular1 olan hastalarda tedavi
sadece antibiyoterapi olabilmektedir. Bir¢ok yazara gore antibiyoterapi ile 24-48 saat
igerisinde diizelme saglanmazsa yeniden goriintiileme yapilmali ve buna gore cerrahi
girisim tedaviye eklenmelidir. Antibiyoterapi intravenéz yapilmalidir. Genel olarak
ampirik olarak bagslanan antibiyotik tedavisi en sik karsilasilan organizmalar olan
streptokoklara ve anaeroplara yonelik olmalidir.

Derin boyun enfeksiyonu tedavisinde genis spektrumlu antibiyotikler tercih
edilmelidir.

Ozellikle odontojenik kaynakli enfeksiyonlarda segilen antibiyotigin anaerop
mikroorganizmalara da etkili oldugundan emin olunmalidir (52). Onceleri penisilin ilk
secenek antibiyotik iken beta laktamaz {iretiminin artmasi antibiyotik se¢iminde
degisikligine gidilmesine sebep olmustur (53). Cesitli serilerde beta laktamaz iiretim

sitkliginin %17 ile %71 arasinda oldugu raporlanmistir. Bu ylizden tedavide beta
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laktamazlara direngli penisilinlerle birlikte, antianaerop ajanlar kombine edilmelidir.
Uciincii kusak sefalosporinler de tedavide alternatiftir. Penisilin alerjisi olan hastalarda
klindamisin kullanilabilir. Ayrica diger gram negatif fakiiltatif anaeroplarda géz oniine
alindiginda siprofloksasin kullanilmas1 akilcit olacaktir. Antibiyoterapi alinan kiiltiir
sonuclarina gore diizenlenmelidir.

Genel durumu bozuk olan hastalarda kiiltiirde P. aeroginosa saptanmasi
durumunda uygun tedavi tikarsilin-klavulonat, piperasilin-tazobaktam ya da imipenem
silastatin igermelidir.

Direncli stafilokok suslarindan siiphelenildiginde ise tedaviye vankomisin
eklenmesi gram boyamalar1 ve kiiltiirler sonuglanan kadar uygun bir yaklasimdir. Kural
olarak hastanin atessiz kaldig1 48 saat boyunca intravendz tedaviye devam edilir.

Hastanin gastrointestinal fonksiyonlart normalse amoksisilin-klavulonat,
klindamisin veya siprofloksasin ile oral kullanima gegilebilir.

Kural olarak hastanin atessiz kaldigi 48 saat boyunca intravendz tedaviye
devam edilir.

Hastanin gastrointestinal fonksiyonlart normalse amoksisilin-klavulonat,

klindamisin veya siprofloksasin ile oral kullanima gegcilebilir.

3)Cerrahi Tedavi: Seliilit gibi yiizeysel enfeksiyonlarda ve hatta bazen
abselerde antibiyotik tedavisi tek basina yeterli olabilmektedir. Enfeksiyon alaninda
karotisin bulunmasi sebebiyle cerrahi tedaviden ¢ekinildigi durumlarda bile antibiyotik
tedavisiyle iyilesme saglanabilir.

Ancak hava yolu obstruksiyonu yapan ozellikle derin yerlesimli abselerde,
sepsis gelistiginde ve 48 saatlik antibiyotik tedavisine ragmen yanit alinamayan
durumlarda cerrahi girisim gereklidir. Cerrahi girisim gereken hastalarda girisim

absenin yerine ve boyundaki yapilarla olan iliskisine gore planlanmalidir.

A) Transoral Drenaj: Cerrahi planlamada ilk adim drenajin intraoral mi
yoksa eksternal drenajla m1 yapilacagidir. Gegmiste transoral insizyonla drenaj izole
retrofarengeal abselerle sinirliydi. Parafarengeal yerlesimli enfeksiyonlarda bu girisimin
yapilmasinin norovaskiiler yapilara ve poststiloid kompartimana zarar verebilecegi
diisiiniilmekteydi. Cerrahi planlamada ilk adim drenajin intraoral mi yoksa eksternal
drenajla m1 yapilacagidir. Fakat giiniimiizde kontrastli BT sayesinde biiylik damarlarin

abseyle olan iliskisi ve komsulugu ortaya konulabilmektedir. Nagy ve arkadaslari
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preoperatif goriintiileme yontemi kullanarak yapilan transoral drenajin retrofarengeal,
parafarengeal veya kombine abselerde basarili oldugunu saptamislardir. (%97)
Parafarengeal boslugun medial smirim1 superior farengeal konstriktorii ¢evreleyen
bukkofarengeal fasya yapar. Transoral drenajda mukozaya insizyon yapilir ve
konstriktor kasin arasindan kiint diseksiyonla devam edilir. Bu yaklagim preoperatif
cekilen BT’ de biiyiik damarlar absenin lateralinde seyrediyorsa giivenlidir. Absenin
medialinde veya i¢inde damarsal yapilarin seyrettigi durumlarda bu girisim kanama

riskinden dolay1 yapilmamalidir.

B) Eksternal Drenaj: Cerrahi yaklasim primer olarak absenin
lokalizasyonuna ve boyunda tutulan bolgelere yonelik olmalidir. Cerrahi girisimde
birinci ilke genis goriis saglanmasidir. Bu hastalarda genellikle normal anatomi
bozulmustur. Miimkiinse kiint diseksiyon yapilmalidir. Karotis kilifinin taninmasi,
karotis ve kilif i¢indeki norovaskiiler yapilarin zedelenmesinin 6nlenmesi agisindan
gereklidir. Levitt retrofarengeal alan, tehlikeli alan, prevertebral alan ve visseral

vaskiiler alana ulagsmada anterior ve posterior yaklasimlari tanimlamistir.

Anterior yaklasimda sternokleidomastoid kasin anterior sinirina paralel
insizyon yapilarak kasin anterior kenar1 boyunca diseksiyona devam edilir. Karotis kilifi
laterale, larenks, trakea ve tiroid mediale ¢ekilerek abse kavitesi ve hipofarenkse goriis

saglanir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

2012 Agustos ile 2017 Subat arasinda derin boyun enfeksiyonu nedeniyle Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Kliniginde DBE’u nedeniyle yatan 83
hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir.DBE tanist klinik muayene, fizik muayene
bulgulari, ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) bulgularina dayanilarak
konulmustur. Hastanin sikayetleri ve dykiisii, 6z ve soygecmisi fizik muayene bulgulari,
enfeksiyon sebebleri, enfeksiyon lokalizasyonu, medikal tedaviye yanit, yapilan cerrahi
islemler ve komplikasyonlar1 degerlendirilmistir.

DBE’nu diisiindiiren semptomlar; ates, boyunda agri-hassasiyet, agiz agmada
gucliik, solunum giigliigli, yutma giigligii gibi sikayetlerdir. Fizik muayene bulgulari
ise; boyunda agrili sislik, fluktuasyon ve agrili lenfadenopatidir. Hastalarin boyun
bolgesinin  USG incelemesi; enfeksiyonun lokalizasyonu, yayilimi, apse olup
olmamasint degerlendirmek amaciyla yapildi.. BT ile USG’nin yetersiz kaldigi daha

derin yerlesim ve yayilmasini degerlendirmek amaciyla yapildi.
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4. BULGULAR

Tablo 3:DBE’larinda Cinsiyet Dagilimi

94,3

O ERKEK
m KADIN

Bes yil boyunca toplam 83 DBE’nu tanis1 almis hasta ¢alismaya alindi. Bunlarin

3871 (45. 7) erkek, 45°i (54. 3) disi idi.
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Tablo 4: Derin Boyun Enfeksiyonlarinda Yas Dagilim

30
25
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15

10

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

Yas araligr 0-10 11 (%13) , 11-20 15 (%18), 21-30 18 (%21), 31-40 20 (%24)
kisi, 41-50 6 (%7.2) kisi, 51-60 8 (%9.6) kisi, 61 yas iistii 5 (%6) kisiydi.
Tablo 5: DBE’larimin Sebebleri

NEDEN n %
DENTAL 37 44.5
TONSILOFARENJIT 14 16.8
YABANCI CiSiM 3 3.6
HEMATOM 2 2.4
PAROTITIS 6 7.2
ENFEKTE KIST 8 9.6
KOM 5 6.02
TBC 4 4.8
IDIYOPATIK 4 4.8
TOPLAM 83 100

Sebebleri igerisinde 37 kisi dental, 14 kisi tonsiloferanjit, 4 kisi tbc, 3 kisi
yabanci cisim, 2 kisi hematom, 6 kisi parotitis, 8 kisi enfekte kist, 5 kisi KOM, 4 kisi
idiyopatik olarak saptandi.
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Tablo 6: Derin Boyun Enfeksiyonlarinda Semptomlar

80
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0

ATES SiSLIK TRISMUS SOLUNUM HAREKET
SIKINTISI KISIKLIGI

Ates:57 Boyunda sislik:48 Trismus 25 Solunum sikintis1:30 Boyunda Hareket

Kisitlilig1:27 kiside saptandi.

Tablo 7: DBE’nun Tarafi

46%

@ SAG
mSOL
O BILATERAL

38 ( %46) kisinin lezyonu sagdaydi. 30 (%36) kisinin soldaydi. 15 (%18)

kisinin bilateraldi.
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Tablo 8: Derin Boyun Enfeksiyonlarinda Tedavi

Tedavi n %
Drenaj 52 62.6
Drenaj + Trakeotomi 3 3.6
Drenaj + Debritman + Trakeotomi | 9 10.8
Drenaj +Mastoidektomi 5 6.02
Drenaj + Tiipp + Debritman + |3 3.6
Trakeotomi

Medikal 11 13.2
Toplam 83 100

Bu hastalarin 11’1 sadece medikal tedavi, 5’1 drenaj+ mastoidektom1, 3’

drenaj +tlip +debritman+ trakeotomi agilmasi, 6’s1 drenaj + trakeotomi, 6’s1 drenaj +

debritman +trakeotomi, 37 hastaya lokal anestezi altinda, 15 hastaya genel anestezi

altinda olmak iizere 52 hastaya izole drenaj yapildi.

Tablo 9: DBE’larinda Trakeotomi insidansi

ABSE LOKALIZASYONU n %
SUBMANDIBULER 2/33 6.6
PARAFARENGEAL 3/17 17.6
RETROFARENGEAL 3/13 23.7
LUDWING 7/15 46.6

Trakeotomi agilan hastalarin 2/33 i submandibuler, 3/17°si paraferangeal, 3/13

retrofarengeal, 7/15 ludwinge bagl agildu.
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Tablo 10: DBE’larinda Hastanede Kalis Siiresi

40

37
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27
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1-5 GUN 5-10 GUN 10+

Hastanede kalis siirelerine gore bakildiginda 19 (%22) hastamiz 1-5 giin, 37
(%44) hastamiz 6-10 giin, 27 (%32) hastamiz 10 giinden uzun siire hastanede yatis
yapildi.

83 hastamizin 5’1 (%6) ex oldu.83 hastanin 15 sinde BT’de hava degerleri
saptandi. BT de hava degeri saptanan 15 hastanin 12°’sinde gazli gangren saptandi.
Gazli gangren nedeniyle takip edilen hastalarin 3’4 ex oldu.Gazli gangren
hastalarimizin 3’4 1-5 arasinda, 5’1 5-10 arasinda, 4’4 10’dan fazla olmak tizere
ameliyata aralikli alinip debride edildi.

Hastalarimizin 63’1 L.basamak yogun bakimda, 6’s1 [I.basamak yogun bakimda,
14’1 I1I.basamak yogun bakimda takip edildi.

83 Hastamizin ortalama hgb degeri en diisligli 9.8 en yiiksegi 18 olmak {iizere
ortalama degeri 12.3 olarak saptandi.83 hastamizin 9’unda lokositler 4600 -10200
arasinda saptanirken; 74 hastada 10200’in iizerinde saptandi. Ortalama 16kosit sayisi
14300 olarak saptandi. Eritrosit sedimantasyon 38.8mm/h olarak saptandi.3 hastada
CRP degerleri normal saptanirken (0-0.5) 80 hastada CRP degerleri yiiksek saptandi.
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5. TARTISMA

Derin boyun enfeksiyonlari, her yas grubunu etkileyen, yerlesim yerindeki
farkliliklar nedeniyle tanida zorluklarla karsilasilan ve komplikasyon orani yiiksek olan
enfeksiyonlardir. (54)

Cocuklarda en sik sebeb iist solunum yolu iken yetiskinlerde odontojenik
nedenlere baghidir. (4,5) Parhiscar ve Har-el in yapmis oldugu 210 vakalik retrospektif
calismada (55) en sik sebeb olarak odontojenik (%43) olarak saptanmustir. Ismail Iynen
ve arkadaglarinin yapmis oldugu 82 vakalik retrospektif ¢alismada (56) en sik sebeb
%44 ile USYE’nu olarak saptanmustir. Alexender ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada (57) 80 vakalik ¢alismada en sik neden %27.5 ile odontojenik olarak
saptanmigtir. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada yas farki gézetmeksizin bakildiginda
en sik etyoloji odontojenik (%44.5) sebebler olarak saptandi.

Buna ek olarak thc, yabanci cisim travma, KOM ve enfekte kiste baglida
DBE’u olusabilir. Parhiscar ve Har-el in yapmis oldugu 210 vakalik retrospektif
caligmada (55) ise tonsilofarenjit %12, thc %5.1, yabanci cisim %3.9, parotitis %1.7,
enfekte Kkist %5.6 olarak saptandi. Alexender ve arkadaslarimin yapmis oldugu
calismada (57) 80 vakalik ¢alismada tonsilit %22.5, parotitis % 6.2, KOM %1.2,
hematom %2. 5, tbc %3.7, enfekte kist %1.2 olarak saptanmistir. Bizim yapmis
oldugumuz calismada tbc %4.8, yabanci cisim %3.6, enfekte Kist %9.6, KOM %6.02,
hematom %2.4, parotitis %7.2, tonsilofarenjit 16.08 olarak saptanmistir. Alexender ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma ile yapmis oldugumuz c¢alismada DBE’larinin
nedenleri olarak parotitis, tbc ve hematoma bagli sebebler oransal olarak birbirine yakin
olarak saptandi. Parhiscar ve Har-el in yapmis oldugu 210 vakalik retrospektif ¢aligma
ile bizim ¢aligmamizda oransal olarak DBE’larinin nedenleri igerisinde yabanci cisim ve
odontojenik sebebler oransal olarak birbirine yakin olarak saptandi.

Derin boyun enfeksiyonlarinda izole medikal tedaviyle gerilemesine karsin
bazi hastalarda cerrahi tedaviye ragmen mortalite ile sonlanabilir. Bizim yapmis
oldugumuz 83 vakalik ¢alismada 5’1 (%6 ) hasta cerrahi tedaviye ragmen ex olmustur.
Ex olan 5 hastanin 3’tinde gazli gangren saptandi. BT’sinde hava degeri olan 15

hastanin 12’sinde gazli gangren saptandi.Gazli gangren hastalarimiza giinliilk olarak

33



yatak basinda pansuman yapildi.Nekrotik alanlar1 artan hastalarimiz ameliyat sartlarinda
debride edildi.3 gazli gangren hastamiza 1-5, 5 hastamiza 5-10, 4 hastamiz ise 10’dan
fazla ameliyata indirip nekrotik dokular debride edildi.Ex olan diger iki hastanin ¢ekilen
BT’de DBE’nunun yayginlasip derinlere dogru yayilmis oldugunu tespit ettik.Yapmis
oldugumuz c¢alismada vakalarimizn 11’1 (%13) sadece izole medikal tedavi ile
iyilesmistir. Alexender ve arkadaslarimin yapmis oldugu caligmada (57) 80 vakalik
calismada izole medikal tedaviden fayda goren 2 (%2. 5) olarak saptandi. izole medikal
tedaviye cevap veren hastalarin USG’de apse yiizeysel olarak ¢ogunda saptanirken,
BT’leri gekilen hastalarin apse biiyiikliigli 2 cm boyutunun altinda saptandi.

Alexender ve arkadaglarinin yapmis oldugu 80 hastalik ¢alismasinda (57),
drenaj yapilan hasta 55 (68.25), drenaj- debritman yapilan hasta 7 (8.75), drenaj-
trakeotomi agilan hasta 6 (7.5), drenaj-mastoidektomi 1 (1.25), drenaj-tiip takilmasi 5
(6. 25) olarak saptandi. Hastalarimizin 72’sine (%87) cerrahi miidahale yapilmistir
Cerrahi miidahaleler arasinda izole drenaj yaptigimiz hasta 52 (%62.6) idi. Drenaj art1
mastoidektomi yapilan hastamiz 5 (%6.0), drenaj-tiip-debritman-trakeotomi agilan hasta
3 (%3.6), drenaj-trakeotomi agilan hastamiz 3 (%3.6), drenaj-debritman-trakeotomi
actigimiz hasta 9 (%10.8) idi. Gazli gangren saptadigimiz tiim hastalarda nekrotik
dokulardan dolay1 debritman yapildi ve trakeotomi agilarak hava yolu giivence altina
alind1.

Parhiccar ve arkadaslarinin yapmis oldugu 210 vakalik ¢alismada (55) DBE’
larindaki trakeotomi insidansi submandibuler alanda trakeotomi insidansi 1/59 (%1.79).
parafarengeal alanda 7/90 (%7. 8), retrofarengeal alanda 8/25 (%32) ludwing anjinli
hastalarda 27/36 (%75) olarak saptandi. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada trakeotomi
insidanslari submandibular alanda 2/33 (%6.06), parafarengeal alanda 3/17 (%17.6),
retrofarengeal alanda 3/13 (%23.07), ludwing anjinli hastada 7/15 (%46.6) olarak
saptandi. Parhiccar ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada ve bizim yapmis
oldugumuz ¢alismada da ludwing anjin 6n tanisiyla girilen vakalarda en sik trakeotomi
acildi. Ludwing anjinli hastalarda trakeotomi agma insidansinin bu kadar yiiksek
olmasinin sebebi; agiz acikliginin kisith olup solunum yetmezligine sebeb olmasidir.

Parhiccar ve arkadaslarinin yapmis oldugu 210 vakalik c¢alismada (55)
DBE’larindaki yas araligi 0-10 yas araligindaki hasta sayist 30, 11-20 yas aras1 hasta
sayis1 20, 21-30 arasindaki hasta says1 60, 31-40 yas araligindaki hasta sayis1 45, 41-50
yas araligindaki hasta sayis1 20, 51-60 yas araligindaki hasta sayis1 18, 61 yas iistii hasta
sayis1 7 olarak saptandi. Alexender ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada (57) 80

34



vakalik ¢alismada 0-10 yas arasinda 1, 11-20 yas arasinda 14, 21-30 yas arasinda 22,
31-40 yas arasinda 13, 41-50yas arasinda 14, 51-60yas arasinda 5, 61 yas iistiinde 9
hasta saptandi. Yapmis oldugumuz c¢alismada 0-10 yas araligindaki hasta sayis1 11
(%13), 11-20 yas araligindaki hasta sayis1 15 (%18) , 21-30 yas araligindaki hasta sayisi
18 (%21), 31-40 yas araligindaki hasta sayis1 20 (%24), 41-50 yas araligindaki hasta
sayist 6 (%7.2) , 51-60 yas araligindaki hasta sayis1 8 (%9.6), 61 yas tstiindeki hasta
say1s1 5 (%6) kisi olarak saptandi.

Parhiscar ve Har-¢l in yapmis oldugu 210 vakalik retrospektif ¢alismada ve
Alexender ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢aligmada 80 vakalik calismada ise en sik
olarak 21-30 yas arasinda tespit edilmisken; Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada en sik
olarak 31-40 (%24) yas arasinda saptandi.

Cemal hac1 ve arkadaslarinin yapmis oldugu 85 vakalik retrospektif calismada
(58) 61 hastada ates (71.7), 43 hastada boyunda sislik (50. 5), 36 hastada trismus(42. 3),
20 hastada odinofaji (%23. 5), boyunda hareket kisithig: 35 (41. 1)saptandi. Ismail Iynen
ve arkadaglarinin yapmis oldugu 82 vakalik ¢alismada (56) ise ates 11 (%13), boyunda
sislik 69 (%84), trismus 5(%6), bogaz agrist 13(%16), yutma giicliigii 7(%9) olarak
saptand1. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada ates 57 (%68. 6), boyunda sislik 48
(%57), trismus 25 (%30), boyunda hareket kisitliligi 27(%32. 5), solunum sikintis1 30
(%36.1) olarak saptandi. Cemal haci ve arkadaslarimin yapmis oldugu g¢alismada ve
bizim caligmada en stk semptom ates olarak saptanirken; Ismail Iynen ve arkadaslarmin
yapmis oldugu calismada ise en sik semptom boyunda sislik saptandi.

Ayse karaaslan ve arkadaslarmin yapmis oldugu 39 vakalik c¢alismada (59)
231 (58.9) disi olarak saptanirken; 16 kisi(%41. 1)ise erkek olarak saptandi.Bizim
yapmis oldugumuz caligmada hastalarimizin 38’1 (%45.3) erkek olarak saptanirken;
45’1(%54. 7) disi olarak saptandi.

Ayse karaaslan ve arkadaslarinin yapmis oldugu 39 vakalik ¢aligmada (59) 5
hasta (%12.8) 1-5 giin, 22 hasta (%56.4) 5-10 giin, 12 hasta (%30.8) 10 giinden fazla
hastanede yatirildi. Bizim yapmis oldugumuz c¢aligmada 19 hasta (%22) 1-5 giin, 37
hasta (%44) 5-10 giin, 27 hasta (%32) 10 giinden fazla hastanede yatisi oldu.

Hastalarimizin 63t I.basamak yogun bakimda, 6’s1 Il.basamak yogun
bakimda, 14’1 Ill.basamak yogun bakimda takip edildi.Hastalarimizin tamaminin yogun
bakimda izlenmesinin nedeni klinigimiz DBE ile yatisa gelen hastalarin oncelikle
gozlem amaciyla I.basamak yogun bakimda izlenip genel durumu kotii olanlar

hastanemizde Il ve I1l basamak yogun bakimda izlendi.
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83 Hastamizin ortalama hgb degeri en diistigii 9.8, en yiiksegi 18 olmak iizere
ortalama degeri 12.3 olarak saptandi.83 hastamizin 9’unda l6kositler 4600 -10200
arasinda saptanirken; 74 hastada 10200’{in tizerinde saptandi. Ortalama lokosit sayisi
14300 olarak saptandi. 3 hastada CRP degerleri normal saptanirken (0-0.5) 80 hastada
CRP degerleri yiiksek saptandi. Daha once birgok c¢alismada oldugu gibi bizim
calismamizda da 16kosit ve CRP degerleri yiiksek bulundu. (60 - 62) Bazi
hastalarimizda CRP ve 16kosit sayisinin yiiksek saptanmamasinin nedeni; hastalarimizin
klinigimize gelmeden 6nce dis merkezli olarak antibiyoterapi baslanmasina bagladik.

Barton ve arkadaglarinin ¢aligma grubunda (61) eritrosit sedimentasyon hizi 56
mm/h olarak tespit edilmisken; Ayse karaaslan ve arkadaslarinin yapmis oldugu 39
vakalik ¢alismada (59) eritrosit sedimentasyon hizi 61,75 mm/h saptandi. Bizim

calismamizda eritrosit sedimentasyon hizi 38.8 mm/h olarak saptandi.
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6. SONUC

DBE ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilecek bir hastaliktir. Bagvuru
sonras1 hastalarin tiimiine ayrintili anamnez, goriintiileme ve laboratuar tetkiklerine
bakilmahdir. Ozellikle BT ile enfeksiyonun derinligi yaygmligi 6grenilmeye
caligilmalidir. Nitekim yapmis oldugumuz ¢alismada izole medikal tedaviye yanit veren
hastalarin BT’sinde apsenin  boyutu 2 cm boyutunun altinda olarak saptandi.
Trakeotomi agmaya kadar varan hastalarda ¢ekmis oldugumuz BT’de ise apsenin
yayginlasip derinlestigini saptadik. Yapmis oldugumuz calisma gostermistir ki 1yi bir
klinik gdzlem ve zamaninda cerrahi miidahelenin DBE’lu hastalarda hayati 6nem arz
etmektedir. Acil cerrahi miidahaleye ragmen DBE mortal seyredebilmektedir. Hizli ve

planli yapilacak bir miidahale hayat kurtarici olabilir.
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