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OZET
Derin Boyun Enfeksiyonlarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

Derin boyun enfeksiyonlari ciddi komplikasyonlari ve mortalitesi bulunan,
toplumda sik gorulen hastaliklarin neticesinde olusabilen, cerrahi ve medikal
tedavi segeneklerinin bulundugu bir hastalik grubudur .

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
Klinigi'nde 01.07.2016 ile 01.07.2017 tarihleri arasinda derin boyun enfeksiyonu
nedeniyle yatirilarak tedavi edilen 74 hasta prospektif olarak incelendi.
Calismada 37 kadin, 37 erkek hasta vardi. Hastalarin yaslari 1 ile 69 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi 31’ dir .

Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, sikayetleri, fizik muayene bulgulari,
hastaneye sikayetlerinin kaginci guninde basvurduklari, basvuru 6ncesi
antibiyotik kullanim o6ykusu, ek hastaliklari, radyolojik tetkikleri ve tetkiklerin
analizleri, tedavi yontemi sekli, tedavide secilen antibiyotik ajanlar, bakteriyel
kaltir sonuglari, yatis siresi, komplikasyonlar, mortalite oranlari sistematik
sekilde kaydedildi. Calismada, rutinde Gretmenin zor oldugu anaerobik bakteriyel
etkenler 6zel tagsima kosullari ve besiyerleri gozetilerek uretildi.

Elde edilen veriler degerlendirildiginde; hastalarin birlikte ek hastaliklarinin
olmasinin hastalarin tedavi sekli ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptandi (p =0,017). Bu grup hastalarda cerrahi tedavi oraninin arttigi gozlendi.
Antibiyotik kullanim 6ykisU olan hastalarda yatis siresi bakimindan pediatrik
gruptaki hastalarin erigkinlere gore istatistiksel olarak daha uzun sire kaldigi
saptandi (p=0,036). Cerrahi uygulanan eriskin hastalarda abse uzun aksinin mm
cinsinden degerinin izole medikal tedavi alan hastalara gére daha uzun oldugu
go6ralmastar (p =0,008).

Anahtar Sozcukler : Derin boyun enfeksiyonlari, Cerrahi, Anaerob bakteri,
Antibiyotik, Mortalite



ABSTRACT

Diagnosis And Treatment Approaches in Deep Neck Infections

Deep neck infections are a group of diseases with serious complications
and mortality, which can occur as a result of common diseases in the community
and which have surgical and medical treatment options.

A total of 74 patients who were hospitalized in the Department of
Otorhinolaryngology, Faculty of Medicine in Mersin University, between
01.07.2016 and 01.07.2017 for deep neck infection were evaluated prospectively.
The study included 37 female and 37 male patients. The ages of the patients
ranged from 1 to 69 and the mean age was 31 years.

Patients ages, genders, complaints, physical examination findings,
hospitalization complaints, history of antibiotic use before the application,
additional diseases, radiological tests and analysis of examinations, type of
treatment method, antibiotic agents selected in treatment, bacterial culture
results, duration of hospitalization, complications, mortality rates were
systematically recorded. In the study, anaerobic bacterial factors, which are
difficult to produce in routine, were produced by considering special transport
conditions and media.

When the data obtained are evaluated; There was a statistically significant
relationship between the patients with additional diseases and the treatment
modalities of the patients (p = 0.017). Surgical treatment rate was increased in
this group of patients. In patients with a history of antibiotic use, it was found that
the patients in the pediatric group stayed longer in terms of length of stay
compared to adults (p = 0.036). In adult patients who underwent surgery, the
absorptive long axis was found to be longer in mm than in patients receiving
isolated medical treatment (p = 0.008).

Key Words : Deep neck infections, Surgery, Anaerobic bacteria,

Antibiotics, Mortality



GIiRIS VE AMAG

Derin boyun enfeksiyonlari, tarihsel surecte ilk olarak ikinci yuzyilda Galen
tarafindan tanimlanmistirl. Derin boyun enfeksiyonlari bas boyun bolgesindeki
potansiyel bosluklarda, fasyalarda meydana gelmektedir?. Bu enfeksiyonlar
yumusak dokuda selilit — flegmondan, yasami tehdit eden ciddi abselere kadar
varabilen sonuglara yol agmaktadirlar. Derin boyun enfeksiyonlarinin sikligi
antibiyotiklerin kullanimindan sonra azalmasina ragmen, tani ve tedavide halen
problemler mevcuttur. Tani ve tedavide gecikme, potansiyel anatomik
bosluklardan yayilabilmeleri sebebiyle hayati tehdit eden ciddi komplikasyonlara
yol acabilmektedir3.

Derin boyun enfeksiyonlarinin tanisinin ve tedavisinin zor olmasinin
nedenleri arasinda anatomik yapilarin karmasikligi, yapilarin derinde yer almasi
ve birbirleriyle yakin iliskide olmasi énemli yer tutar.,

Derin boyun enfeksiyonlarinin etyolojisinde erigkinlerde en sik neden
odontojenik enfeksiyonlar iken c¢ocuk yas grubunda en sik neden
tonsillofarenijitlerdir®. Bunun yani sira lenfadenitler, tukirik bezi enfeksiyonlari,
travma, yabanci cisim, muayene ve \ veya cerrahi manipuilasyonlar, intravenoz
ilac kullanimi ve bagimlilar, konjenital kist ve fistuller, tiroiditler, laringoseller diger
etyolojik sebeplerdir®. Ayrica tiberkuloz, kedi tirmigi hastaligi, toksoplazmoz,
Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS) , aktinomikoz, sifiliz, tularemi,
veba, bruselloz, Kawasaki hastaligi, Kikuchi — Fujimoto hastaligi, sarkoidoz,
romatoid artrit, sistemik lupus eritomatosis gibi sistemik hastaliklar lenfadenit
yapabilmeleri sebebiyle etyolojide yer almaktadir’ . Hastalarin %20 — 50’ sinde
enfeksiyon kaynagi belirlenememektedir®.

En sik semptomlar agri, ates, sislik olmakla birlikte enfeksiyonun yerlesim
yerine gore disfaji, dispne, boyun hareketlerinde kisithlik, trismus da goérulebilir.
Cocuk yas grubunda istahsizlik, halsizlik gorulebilir®.

Anamnez ve fizik muayenenin yani sira laboratuvar tetkikleri,
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goruntileme,
arteriografi, igne aspirasyonu hastaligin tanisinda kullanilabilmektedir®.

Derin boyun enfeksiyonlari mediastinit, Lemierre sendromu, nekrotizan
servikal fasiit, karotid arter anevrizmasi, sepsis ve 6lum gibi komplikasyonlara yol

agmasi nedeniyle otolaringolojik aciller arasinda yer aliri’,



Bu calismada klinigimize 01.07.2016 - 01.07.2017 (12 ay) tarihleri
arasinda derin boyun enfeksiyonu nedeniyle basvuran hastalarda sikayetlerin
baslangiciyla hastaneye basvuru suresi arasindaki zaman, yas, antibiyotik
kullanma o6ykusu, istenen radyolojik tetkikler, absenin ¢api, fizik muayene
bulgulari ve semptomlar, ek hastalik varligi, absenin anatomik lokalizasyonu,
enfeksiyonun kaynaklandigi bolge, aerob ve anaerob etkenler, cerrahi
gereksinimi ve cerrahinin uygulanma zamani, cerrahinin sekli, ampirik baglanan
antibiyotik, antibiyotik tedavisinde degdisim, komplikasyonlar, hospitalizasyon
suresi, toplamda antibiyotik kullanma siresi, yogun bakim ihtiyaci ve 6lum,

uyusturucu — alkol — sigara kullaniminin varligr incelenmistir.



GENEL BILGILER
ANATOMI

Derin boyun enfeksiyonlarinin yayilim yollarini, komplikasyonlarini

anlamak icin boyun fasyalarini ve bu fasyalarin olusturdugu potansiyel bosluklari

ve alanlari iyi bilmek gerekmektedir .

Boyundaki potansiyel bosluklar servikal fasya ile sinirlandiriimistir.

Servikal fasya ilk olarak 1811 yilinda Burns tarafindan tanimlanmigtir. Servikal

fasya ylzeyel ve derin olmak tzere iki ayri bolume ayrilir. Derin servikal fasya da

ylizeyel, orta, derin olmak tzere kendi iginde 3 tabakaya ayrilir. (Sekil 1) Yiuzeyel

ve derin fasyalar arasinda yag, sinir, damar, lenfatik yapilar yer almaktadirlar?12,
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Sekil 1 : Derin boyun fasyalarinin aksiyal ve sagittal kesitleri'3.



Yuzeyel Boyun Fasyasi

Yiuzeyel fasya, platismayr saran cilt alti dokunun yagh tabakasidir.
Yukarida, mimik kaslarini sarar. Asagida omuz, gogus, aksillanin ylzeyel
tabakasi ile devam eder. Vicudun her tarafinda bulunan cilt alti dokusu gibidir,
ancak bas — boyun bolgesinde altinda istemli kaslarin bulunmasi 6zelligi ile
onlardan ayrilir. Boyunda daha gevsek olan fasya, yuz kaslarinin etrafinda daha
sikidir. Yuzde ise orbicularis okuli kasinin etrafinda nispeten gevsek iken,
epikraniyal kaslarin etrafinda daha sikidir. Platisma, tam altinda yerlesmis olan
fasiyal sinirin marjinal mandibuler dalini korur. Platismanin, alti ve uUstinde
kalacak sekilde iki potansiyel bosluk olusturdugu dasunuldr. Platismanin altindaki
alan, derin boyun fasyasindan ayrilmayi saglayan iyi bir potansiyel alandir. Bu
alan cerrahi esnasinda iyi klivaj planidir. Fakat platismanin boyun orta hattinda
ve arka boyun bolgesinde yer almadigi unutulmamalidiri41516.17,18,19,.20

Superfisiyal muskuloapondrotik sistem (SMAS), superfisiyal servikal
fasyanin bir pargasidir. Superfisiyal servikal fasya ile derin servikal fasyanin
yluzeyel tabakasi arasindaki bosluk yag dokusu, sensitif sinirler, eksternal ve
anterior juguler ven gibi damarlar ve superfisiyal lenfatikleri icerir. Bu bélgeye
sinirl enfeksiyonlar, derin boyun enfeksiyonu olarak kabul edilmezler. Sadece
antibiyotikler ile veya Langer’ s hatti boyunca yapilan ylizeyel insizyon ve drenajla
tedavi edilebilirler®>.

Derin Boyun Fasyasi

Derin boyun fasyasi ylUzeyel, orta, derin olmak Uzere ¢ tabakadan
olusmaktadir.

Derin Boyun Fasyasi Yiizeyel Tabakasi

Derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi (investing — Enveloping
Tabaka), boynun her iki tarafinda vertebralarin spindz c¢ikintilari ve ligamentum
nukhae’ den baslayarak 6ne dogru ilerler. Her iki tarafta, trapezius kasini sarmak
Uzere ikiye ayrilir. Trapezius kasinin énidnde birleserek tek tabaka olarak dne
ilerler ve sternokleidomastoid kasa gelince onu sarmak Uzere tekrar ikiye ayrilir.
Arka boyun Ucgeninde iken omohyoideus kasinin alt kismini da sararak arka
boyunda sabit sekilde tutulmasina yardimci olur. Sternokleidomastoid kasin
Onunde strep kaslarin tzerinden hiyoid kemige tutunur. Yukari ilerleyerek mental

foramenin arkasinda mandibulayi sarmalayarak pterigoid kaslarla submandibuler
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ve parotis bezlerini gevreler. Arkada, parotis ve submandibuler bezler arasinda
birleserek stilomandibuler ligamani olusturur ve stiloid ¢ikintiya yapigir. Parotisin
disindaki fasya yukari dogru c¢ikarak temporal fasyayi olusturur. i¢ tarafindaki
kalin kismi ise sfenoid bazisine yapisir ve masseterik alanin i¢ sinirini olusturur.
Asagida sternokleidomastoid kastan sonra ikiye ayrilir ve sternumun énine ve
arkasina yapigir. On altta, bu iki tabaka arasindaki kiiglik alan suprasternal alan
ya da Burns alani olarak bilinirl#416

Derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi icin “ Ikiler kural “ tanimlanabilir.
Fasya, iki kas ve iki bezi sararak iki boslugu sekillendirir. Derin boyun fasyasinin
yuzeyel tabakasi, karotid kilifin lateral ylzine de katihr. Ayrica digastrik ve
milohyoid kaslarin 6n karinlarini ¢érten fasya ile birlesir. Submandibuler bosluk
veya Ucgenin tabanini olusturur. Derin boyun fasyasinin superfisiyal tabakasi
mandibulada ayrilir ve kafa kaidesinin tzerindeki pterigoid kasin medial yuzinu
internal tabaka oOrter. Eksternal tabaka ise masseter kasini Ortiip zigomatik ark
icine girer. Inferior olarak klavikula, sternum ve skapulanin akromionu igine girer.
Bu fasya tarafindan sekillenen iki bogluk mevcut olup, bunlar Burns alani ve
posterior ticgendir®.

Derin Boyun Fasyasi Orta (Viseral) Tabakasi

Bu tabaka ikiye ayrilarak incelenebilir. Muskuler ve viseral boélumleri
mevcuttur.

Muskdler bolum, derin boyun fasyasinin ylzeyel tabakasinin altinda
devam eden bir kilif gibidir. On — ustte hiyoid kemik ve tiroid kikirdaga yapisir.
Asagida sternum, klavikula, skapulaya yapisir.

Viseral bolum ise boyunda tiroid, trakea, 6zefagusu orten fasyadir. Arka —
Ustte, 6zefagus arkasinda kafa tabanindan baslar, 6n — Ustte tiroid kartilaja ve
hiyoid kemige yapisir. Asagiya dogru devam ederek torasik trakea ve 6zefagusu
sarar ve fibréz perikardium ile devam eder. Viseral bolumuin, kafa tabanindan
krikoid kikirdak seviyesine kadar, farenks arkasinda, farenksin konstriktor
kaslarini ve buksinattr kasi saran kismi bukkofarengeal fasya (posterior viseral
fasya) olarak bilinir. Bukkofarengeal fasya orta hatta, orta hat rafe olusturur ve
prevertebral fasyaya ve farenksin disinda pterigomandibuler rafeye yapisir.
Arkada birinci ve ikinci torasik vertebra seviyesinde derin servikal fasyanin alar
kismi ile birlesir. Tiroid bezi 6nundeki fasya, pretiroid fasya ; trakea onundeki

fasya ise pretrakeal fasya olarak da adlandirilirt47,
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Orta tabaka muskuler bolima sternotiroid, sternohiyoid, tirohiyoid kaslari
kusatir. inferiorda bu bélim klavikula ve sternum arasina da girer. Superior
olarak, derin boyun fasyasinin orta tabakasi hiyoid ve tiroid kikirdaklarin arasina
girer. Posteriorda, derin boyun fasyasinin derin tabakasinin alar boélimuyle
hemen hemen ikinci torasik vertebra seviyesinde birlesir ve retrofarengeal
mesafenin 6n duvarini olusturur. Derin boyun fasyasinin orta tabakasi lateralde
her iki bolimuyle birlikte karotid kilifa destek yapar?®.

Derin Boyun Fasyasi Derin Tabakasi

Derin boyun kaslarini ve vertebra cisimlerini gcevreler. Uzerinde damarlar,
altinda frenik sinir ve brakial pleksus vardir. Prevertebral ve alar fasyadan olusur.
Alar ve prevertebral fasyalar arasindaki alan “ Tehlikeli Alan (Danger Space) “
olarak adlandirilir.

Prevertebral bélim, vertebra cisminin hemen 6nindedir ve digsa dogru
transvers cikintilara ilerler. Arkada vertebra spinlerine yapismadan da derin
boyun kaslarini ¢evreler. Spin ve derin boyun kaslari etrafinda arkaya dogru
uzanarak vertebral kaslari, posterior Gcgenin derin kaslarini ve skalen kaslari
oOrter. Derin boyun fasyasinin derin tabakasi vertebral arter ve venleri, frenik siniri
de sarar. Brakial pleksus ve subklavyen damarlari da kusatir, aksiller kilif gibi
laterale uzanir. Kafa tabanindan koksikse kadar ilerler. Prevertebral bolim,
prevertebral alanin 6n duvarini, tehlikeli alanin arka duvarini olusturur.

Alar bélum, prevertebral fasya ile derin fasyanin orta tabakasi arasindadir.
Derin boyun fasyasinin derin tabakasi, retrofarengeal boslugun arka sinirini
sekillendirir.Transvers ¢ikintidan transvers ¢ikintiya ilerler ve 6n — dista karotid
kihfin yapisina katilir. Kafa tabanindan torasik ikinci vertebra hizasina kadar
ilerler, burada derin boyun fasyasinin orta tabakasinin viseral bélimu ile birlesir.
Alar bolum, prevertebral alanin arka — dis kismini tamamlar ve tehlikeli alanin 6n
duvarini olustururt214.15,

Karotid Kihf

Karotis kilifi, derin servikal fasyanin her ¢ tabakasinin katilimiyla olusur.
Enfeksiyonlarin yayilmasinda énemli bir yol olan “ Lincoln’ un boyun yolunu

icerir??,
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Bas — Boyun Alanlari

Bas — boyun alanlari, yizdeki ve boyundaki alanlar olmak Uzere ikiye
ayrilirlar. Hiyoid kemik, bircok fasya ve kasin yapistigi bir anatomik yapi
olmasinin yanisira enfeksiyonlarin yayiimasini da onler. Bu nedenle hiyoid
kemige gore boyun alanlari suprahiyoid, infrahiyoid ve tim boyunu iceren alanlar
olmak Uizere Uge ayrilabilir'?,

Yuz Alanlari

Yiiz alanlari ikiye ayrilmaktadir. Bunlar, maksiller ve mental alanlardir's,

Maksiller Alan

Maksiller alan igerisinde bukkal ve kanin olmak uzere iki alan
bulunmaktadir.

Bukkal alan buksinator kas, cilt ve boyun yilizeyel boyun fasyasi
arasindaki alandir. Alanin arka tarafi masseter kasi, pterigomaksiller rafe ve
mastikator alan tarafindan olusturulur. Ust tarafi, koronoid gikinti Gizerine yapisan
temporal kasin fasiyal uzantilari ; Ust — i¢ ve alt — i¢i maksillanin alveolar gikintisi
Ustte ve mandibula altta kalacak sekilde, buksinatér kasin uzantilar ; dis kismi
ise boyun yuizeyel fasyasi ve cilt ile sinirlandirilir. icerdigi bukkal yag dokusunun
icinden masseterin 6n kenarindan doénen, parotis bezinin kanali dik agi
olusturacak sekilde gecer. Yag dokusunun bir bolimiu arkaya dogru masseter
altina ve mandibula ramusuna kadar uzanir ve infratemporal fossanin adipoz
dokusu ile devam eder. Alanin icinden fasiyal arter ve ven gecer.

Kanin alan, kaslar tarafindan sinirlandiriimistir. Ustter levator labii
superioris, zigomatikus minér ve levator labii superioris alaque nasi kaslari,
arkada buksinator kas, dnde orbikularis oris kasi yer alir. Alan icinde konnektif ve
yag doku yer alir®é,

Mental Alan

Alanin sinirlari mentalis kasi, depresor anguli oris kasi, orbikularis oris
kasi, depresoér labii inferioris kasi ile tarafindan olusturulur. Mandibuladan orijin
alirlar ve alt dudak, cene yumusak dokularina yapisirlar. Alan icinde konnektif

doku yer alirt4,
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Boyun Alanlari

Boyundaki alanlar boyunun tamamini iceren alanlar, suprahiyoid alanlar
ve infrahiyoid alanlar olmak Gzere ¢ gruba ayrilirlar.

Boynun Tamamini igeren Alanlar

Kendi i¢inde yuzeyel alan ve derin alan olmak tzere ikiye ayrilmaktadir

Yizeyel Alan

Derin boyun fasyasinin yuzeyel tabakasi ile ytzeyel boyun fasyasi ve cilt
arasindaki alandir

Derin Alan

Derin boyun alanlari dérde ayrilirlar. Bunlar ; retrofarengeal alan, tehlikeli
alan, prevertebral alan ve viseral vaskuler alandir.

Retrofarengeal Alan

Farenks ve 6zefagus Ust bolimunun arkasinda, bukkofarengeal fasya ve
derin boyun fasyasinin derin tabakasinin alar bolumi arasindaki alandir.
Bukkofarengeal fasya alani 6énden sinirlayarak farenks arka duvari ile sinir
olusturur. Alar fasya alani arkadan sinirlayarak tehlikeli alandan ayirir. Digta
karotis kilif yer alir. Kafa tabanindan torasik birinci ve ikinci vertebra seviyesine,
ust mediastinuma kadar uzanir. Konstriktoér farengeal kasin, derin boyun
fasyasinin derin tabakasinin prevertebral bélimine yapistigi yerde, orta hat
rafeyle sag ve sol olmak Uzere ikiye ayrilir. Alan icinde retrofarengeal lenf nodlari
ve konnektif doku yer alir. Alan icindeki lenf nodlari da her bir tarafta birer zincir
seklinde yerlesirler ve cevre kaslar , burun, nazofarenks, orta kulak ve paranazal
sintslerden lenfatik drenaj alirlar . Bu alandaki lenf nodlari Rouviere lenf nodlari
olarak adlandirilirlar??,

Tehlikeli Alan

Derin boyun fasyasinin derin tabakasinin prevertebral ve alar bélumlerinin
arasindaki alandir. Prevertebral fasya alani arkadan sinirlayarak prevertebral
alandan, alar fasya da dnden sinirlayarak retrofarengeal alandan ayirir. Alan her
iki dis kisimda vertebralarin transvers cikintilari tarafindan sinirlandiriimistir.
Tehlikeli alan olarak adlandiriimasinin nedeni, kafa tabanindan diafragmaya —
arka mediastinuma kadar uzanan bu alanin enfeksiyonlarin yayilmasi icin igerdigi

gevsek alveolar doku nedeniyle direncinin az olmasindan kaynaklanmaktadir?2,
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Prevertebral Alan

Vertebra cisimlerinin dninde ve derin boyun fasyasinin derin tabakasinin
prevertebral bélimuandn arkasindaki alandir. Alan kafa tabanindan koksikse
kadar uzanir. Dis taraftan, prevertebral fasyanin vertebralarin transvers
cikintilarina baglanmasi ile sinirlidir??.

Viseral Vaskiler Alan

Boyunda karotis kilifi icinde kalan alandir. Alan icinde kommon karotid
arter, internal juguler ven ve vagus siniri yer alir. Alan kafa tabanindan,
mediastinuma kadar uzanir ve “Lincoln Yolu “ olarak adlandirilir??,

Suprahiyoid Alanlar

Bes bdlume aynlir. Bunlar ; mandibuler alan, mastikatér alan,
parafarengeal alan, peritonsiller alan ve parotis alanidir.

Mandibuler Alan

Derin boyun fasyasinin yizeyel tabakasinin mandibulayr sarmasi ile
olusur. Bu sarmalama milohiyoid kas hizasinda gergeklesir. Onde digastrik kasin
On yapisma yeri, arkada ise medial pterigoid kasin mandibulaya yapisma yeri ile
sinirhdir.

Submandibuler alan, Ustte agiz tabani mukozasi ile altta derin boyun
fasyasinin ylzeyel tabakasi arasindadir. Mandibula 6n ve digtan alani cevreler.
Alt sinirini hiyoid kemik, arka kenarini dilin intrensek kaslari olusturur. Alan,
milohiyoid kas tarafindan submaksiller ve sublingual alana ayrilir.

Submaksiller alan ; tstte milohiyoid kas, 6n ve altta cilt, platisma ve derin
boyun fasyasinin ylzeyel tabakasi ile sinirlidir. Arka kismi acgiktir ve bdylece
milohiyoid kas etrafindan sublingual ve parafarengeal alana baglanir. Alan
submandibuler bezin buyldk kismini icerir ve hipoglossal sinir ve lingual sinir ile
yakin iliski gosterir. Alan submental ve lateral alanlara ayrilir. Submental alan ;
yanda her iki digastrik kasin 6n karinlari, 6n ve altta derin boyun fasyasinin
ylzeyel tabakasi, Gstte milohiyoid kas, arka altta hiyoid kemik ile sinirlidir. Lateral
alanlar ; submaksiller alanin digastrik kas 6n karni disinda kalan kisimlaridir.
Sublingual alan ; tUstte agiz tabani mukozasi, altta milohiyoid kas ile sinirhidir. On
ve dista mandibula vardir. icte ise dil kaslari bulunur. Alan submandibuler bezin
bir kismini, wharton kanalini, lingual siniri, inferior alveolar siniri ve internal

maksiller arteri igerir.
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Mandibula cismi alani ; derin boyun fasyasinin vyiizeyel tabakasi
mandibulayi sarar, mandibulanin periostuna yapisir ve onu kuvvetlendirir. Onde
submental kaslar, tstte milohiyoid kas ve arkada pterigoid ve masseter kaslari
sinirlari belirler. Alttaki periost mandibuladan kolaylikla ayrilir ve mandibula cismi
ile arasinda bir alan olusturur.

Mastikator Alan

Derin  boyun fasyasinin vyizeyel tabakasi ile olusturulur. Fasya,
mandibulanin arka — Ustinden baglayarak digta masseter kasi igte pterigoidi
sarar. Alan, arkada parotis alani, i¢cte parafarengeal alan, altta submandibuler
alan ile yakin komguluk gosterir. Alan masseter kas, mandibula ramusu ve
cisminin arka kismini, pterigoid kaslari, temporal kasi ve tendonunun yapisma
yerini, inferior alveolar siniri ve buna eslik eden damarlari icerir. Mastikat6r alan,
birbirleriyle yakin iligski icerisinde olan U¢ alana ayrilir. Bunlar ; temporal,
masseterik ve pterigomandibuler alandir.

Temporal alan ; derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi ile temporal
kemik periostu arasindaki alandir. Temporal kas bu alani ylzeyel ve derin olmak
tzere ikiye ayirir. Her iki temporal alanda masseterik ve pterigomandibuler
alanlara acilir. Ylzeyel temporal alan ; icte temporal kas, dista derin boyun
fasyasinin ylzeyel tabakasi ile sinirlidir. Derin temporal alan ; dista temporal kas
ve icte de temporal kemigin periostu ile sinirlidir. Derin temporal alanda internal
maksiller arter ve mandibuler sinir bulunur.

Masseterik alan ; mandibula dis kismi ile masseter kasi arasindaki alandir.

Pterigomandibuler alan ; mandibula i¢ kismi ile medial pterigoid kas
arasindaki alandirt4.

Parafarengeal Alan (Lateral Farengeal - Perifarengeal -
Farengomaksiller Alan)

Farenksin dis ve arka kismini olusturur. Bu alanin 6nemi, boyundaki diger
alanlarla iligkili olmasindan kaynaklanmaktadir®®. (Sekil 2) Bu nedenle tim diger
alanlardaki enfeksiyonlardan direk yayillma ile etkilenebilir. Tabani kafa
tabaninda, tepesi hiyoid kemikte olan ters piramid seklindedir. Oniindeki
buksinatér kas ve konstriktor farengeal kas superior birlesim yerindeki
pterigomandibuler rafe, arkasinda prevertebral fasya, icte konstriktér farengeus
superiorun dis yuzeyindeki bukkofarengeal fasya — tonsil ve yumusak damak,

dista mandibula — medial pterigoid kas ve parotis bezi derin lobu bulunur. Stiloid
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cikinti ve ona eslik eden kaslarla prestiloid ve poststiloid olmak tzere iki bolime
ayrilir. Prestiloid bélim, 6n bolumu olusturur. Yag dokusu, mindr ttkurik bezleri,
lenf nodlari, internal maksiller arter, inferior alveolar sinir, lingual sinir,
aurikulotemporal sinir bu boélimde bulunur. Poststiloid bélim, arka bolimu
olusturur. Kommon karotid arter, internal juguler ven, sempatik zincir,

glossofarengeal sinir, vagus siniri, aksesorius siniri, hipoglossal sinir bu bélimde
bulunur.

Orbit

|

Canine space  Infratemporal space

| |

Buceal ) Maxillary periapical abscess

: = Parotid
space e
P Mandibular periapical abscess space
‘ I Masseteric
Submandibular and<+—=Masticator spaces1 Pterygoid
sublingual spaces / Temporal

Lateral pharyngeal space

/o

Carotid sheath «—Retropharyngeal space

'\

Cranium  Mediastinum

Sekil 2 : Boyundaki potansiyel alanlarin birbirleriyle iliskisi ve enfeksiyon
yayilim yollari*8.
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Peritonsiller Alan

Alan, dista konstriktor farengeus superior kasi ve icte tonsilla palatina
kapsulii arasindaki gevsek bag dokusundan olusur. On ve arkadan tonsiller
plikalara kadar uzanirt#22,

Parotis Alani

Alan, derin boyun fasyasinin ylzeyel tabakasinin bir kismi ile c¢evrilidir.
Fasya parotis bezinin diginda daha kalinken, i¢ ylzde incedir. Fasya altta
guglenerek, alani submaksiller alandan ayiran, stilomandibuler ligament adi
verilen bagi olusturur. Alan ; parotis bezini, fasiyal siniri, aurikulotemporal siniri,
eksternal karotid arteri, temporal superfisiyal arteri, posterior fasiyal veni ve lenf
nodlarini igerirl422,

infrahiyoid Alanlar

Pretrakeal (On Viseral) Alan

Viseral kompartmanin pretrakeal kismidir ve viseral fasya tarafindan
cevrilmistir. On kisminda strep kaslarin derininden arkada arka viseral alana
kadar uzanir. Trakeayi tamamen sarar ve 6zefagusun da duvarina karsi yerlesir.
Ustte tiroid kartilajdan, dordinci torasik vertebra hizasinda arkus aortanin st
kisminin 6niuine, Ust mediastinumun 6n kismina kadar uzanir. On viseral alan ;
tiroid arterin Ust seviyesinde trakeanin Ust kismini, 6zefagus ve tiroid bezi

saracak sekilde arka viseral alan ile devam eder'#1822,
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Derin Boyun Enfeksiyonlarn (DBE)

Genis spektrumlu antibiyotiklerin olmadigi dénemde, derin boyun
enfeksiyonlari (DBE) sik izlenirdi, 6Gnemli bir morbidite ve mortalite kaynagi olarak
gorulurdu. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanima girmesi ile DBE’ nin sayisi
oldukgca azalmistir. Ancak erken tani konulamadiginda ve yetersiz, uygun
olmayan sekilde tedavi edildiginde ciddi morbidite ve mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir. Organ nakli, kemoterapi, AIDS’ e bagli immun yetmezlik,
enjeksiyon i¢in boynu kullanan ilag bagimlilari DBE’ nin gorulebildigi yeni hasta
gruplaridirt023.24,

DBE’ nin ciddi komplikasyonlarini engellemek igin ; enfeksiyon kaynagini,
semptomlarini, bulgularini, muhtemel patojenlerini, uygun laboratuvar ve
radyolojik tetkiklerini, tedavi yaklagimlarini bilmek gerekir. Tani koymada
gecikme veya yanlig tani konulmasi ciddi sonuclar dogurabilir?>26:27.28 Modern
antibiyotik caginda bile %40’ a varan yiiksek mortalite orani rapor edilmistir?%:30,

Etyoloji

Ust solunum yolu ve tukirik bezi enfeksiyonlari, odontojenik
enfeksiyonlar, travma, yabanci cisim, muayene ve \ veya cerrahi manipulasyonlar
DBE icin en sik izlenen enfeksiyon kaynaklaridir®?®, Genis spektrumlu
antibiyotiklerin olmadigi dénemde DBE, en sik tonsillofarenjitter nedeniyle
olmaktaydi ve en sik parafarengeal alan icinde gelismekteydi. Antibiyotiklerin
erken donemde yaygin kullanimina bagh olarak tonsillofarenjit kaynakli DBE
sikligi azalmistir. Ginimuzde DBE, siklikla odontojenik ve tukiriuk bezi kaynakli
enfeksiyonlar nedeniyle submandibuler alanda gelismektedir®1927, Cocuklarda
ise, akut tonsilit nedeniyle peritonsiller alanin tutulumu en sik DBE nedeni olarak
goze carpmaktadir>i°, Odontojenik kaynakli submandibuler alan tutulumu ikinci
siklikla izlenmektedir®. Son yillarda yapilan c¢alismalarda intravendz ilag
bagimlilarinda boyundan yapilan ila¢c uygulamalarinin DBE etyolojisinde 6nemli
rol oynadidi gosterilmistir. Ayrica sistemik hastaliklarin bir komponenti olarak da
supdratif lenfadenitlerin etyolojide rol aldigi gésterilmistir. Ancak hastalarin %20
— 50" sinde enfeksiyon kaynadi belirlenememektedir®®. Odontojenik
enfeksiyonlar ginimizde DBE’ nin baslica nedenini olusturmaktadir. Genellikle
tek bir alanda sinirh kalmayip, baslica submandibuler ve mastikator alanlar
etkilenmektedir?®. Ust solunum yollarinda travma kiint, penetran veya iyatrojenik

olabilir. En sik parafarengeal ve retrofarengeal alanlar travma sonucu
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enfeksiyonlarin gelistigi alanlardir. Temporal kemik, 6zellikle parafarengeal alan
enfeksiyonlarinda unutulan enfeksiyon kaynagidir®2°, DBE’ nin diger nedenleri
arasinda brankial kist - sinus - fistuller, tiroglossal kistler, bronkojenik kistler, tiroid
kistleri, kistik higroma, laringosel yer alabilir. Ayrica bu anomaliler 6nce
mediastinumu tutup ikincil olarak boyna yayilabilirlert©20,

Tani

DBE’ den suphesi oldugu zaman taninin konulmasi, enfeksiyon alaninin
ve kaynagin belirlenmesi 6nemlidir. Antibiyotiklerin  sik  kullaniimaya
baslanmasindan sonra tani koymak daha kompleks hale gelmistir. Son
calismalar, hastalarin yaklasik yarisinin hastaneye miracat etmeden antibiyotik
kullandigini gostermektedir. Bu hastalarda o6dem, fluktuasyon, sislik gibi
semptomlar azalmakta ve sistemik bulgular baskilanmaktadir. Bunlarin
sonucunda, tani koymada gecikme ve dnlenebilmesi mimkiin komplikasyonlarin
gorulmesi artmaktadir'®, Hastalardan alinan anamnez, mevcut klinik semptom ve
bulgular, ek laboratuvar ve radyoloji tetkikleri tani koymada faydalanilan
unsurlardir?®23,

Anamnezde disle ilgili girisimler, oral hastaliklar, yeni gegiriimis Ust
solunum vyolu hastaligi, travmalar, intraventz ila¢ kullanimi, otoimmin
hastaliklar, kanser, kemoterapi tedavisi, organ nakli, AIDS, diabetes mellitus gibi
sistemik hastaliklar ve semptomlarin siresi sorgulanmalidirt?32,

Semptomlar ve bulgular hastaligin progresyonuna ve tutulan alana gore
degismektedir. En sik izlenen semptomlar ve bulgular agri, ates ve sisliktir3>33,
Bunun yani sira 6dem, kizariklk, 1si artisi, disfaji, odinofaji, trismus, dispne,
laringeal 6dem, stridor, dis agrisi, dehidratasyon, disfoni, huzursuzluk, aglama,
ajitasyon, istahsizlik, boyunda kitle, tortikollis, boyun hareket kisitlligi, dental
anomali, orofarengeal anomali, larengeal anomali gorilebilir. Bu belirtilerin
suresi on iki saatten yirmi sekiz giine kadar ¢ikabilir. Derin boyun enfeksiyonu
bulunan hastalardaki ekstremite muayenesi yayginli§i artan intravenoz ilac
bagimlihgr dolayisiyla 6nem tagir?33435. Ozel bir durum olan Horner Sendromu
viseral vaskiler bolge veya parafarengeal bdlge tutulumu varsa kendini ipsilateral
pitoz, fasiyal anhidroz, miyozis ile belli edecektir. Bebek ve cocuklarda hizli
ilerleyen hava yolunda tikanma, ates ve boyun kitlesi birlikte goriilebilir. Ozellikle

bebeklerde slipheyi yiksek tutmak énemlidirs®.
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Laboratuvar

Hastalardan tam kan sayimi, sedimentasyon, protrombin zamani, parsiyel
tromboblastin zamani ve rutin biyokimyasal incelemeler istenmelidir?:-?6, Bogaz,
kan, balgam kulturleri, suphe edilmesi durumunda ttberkiloza yonelik aside
direngli boyama ve fungal kulttrler istenmelidir?®25. Mikrobiyolojik inceleme ve
kaltur — antibiyogram DBE’ nin tani ve tedavisinde o6nemlidir. Baslanacak
antibiyotik tedavisinin veya ampirik baslanan antibiyotigin degistirimesinde
onemli rol oynarlar. Ancak kultirlerde zaman zaman tUreme olmamaktadir. Apse
kulttrlerinde bu oran %8,3 — 22 arasindadir?®21.253L Seri olarak hastalardan
gorulen beyaz kire sayisi antibiyotik tedavisini izlemenin iyi bir yoludur. Yalniz
hava yolu tikanikligi olan hastalarda ¢ok gerek olmadikga steroid kullanmamak
gerekir, ¢cunkl kullanilan steroid beyaz kire sayisini etkileyerek hekimi takiplerde
yaniltabilir?®.

Radyoloji

Konvansiyonel Grafiler

Lateral, 6n — arka grafiler taniy1 desteklemesi amaciyla kullanilabilir.
Yabanci cisimlerin gortlmesi, cilt altinda hava, yumusak doku icinde sivi ve
0dem, servikal aksin duzlesmesi enfeksiyon veya abseyi disundurebilir. Lateral
grafiler, retrofarengeal ve retrotrakeal alandaki yumusak doku kalinligini
gOstermesi agisindan 6nem arz eder. Yalniz, enfeksiyon bulgulari elde edilse bile
selilit ve abse ayrimi yapilamamaktadir. Ozellikle cocuk hastalarda pozisyon,
inspirasyon, aglama, yutkunma lateral grafileri degerlendirmeyi
gugclestirmektedir?®2333, Tukuruk bezlerindeki taslar opaksa, direk grafilerde
saptanabilir®®. Panoramik mandibula grafisi, odontojenik enfeksiyonlari
saptamada faydali olabilir. Osteomyelit ve fraktir ortaya konabilir?t. Akciger
grafisinde akciger 6demi, pnémotoraks, ampiyem, pnémoni, pnémomediastinum
ve hiler lenfadenopati gorulebilir. Tuberkiloz ve sarkoidoz gibi spesifik
hastaliklardaki akciger patoloijilerini belirlemek mimkiin olabilir®.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Konvansiyonel radyolojik grafilerden daha iyi rezollisyon saglar, sellilit ve
abse ayriminda yardimci olabilir ve yabanci cisim varsa saptanabilir.
Enfeksiyonun lokalizasyon, yayginlik ve 6nemli anatomik yapilarla iligkisini net
gosterir. Kontrastli BT’ nin duyarhligi daha fazladir. Kontrast madde ile vaskiler

yaplilar, juguler ven trombozu, lenf nodu anatomisi daha kolay ortaya konulur.
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Cerrahi girisimin planlanmasinda 6énemli rol oynar373839, BT, stperfisiyal seldlitin
abselerden ayirt edilmesinde %91 hassasiyet ve %60 spesifiteye sahiptir®.
Pediatrik populasyonda da BT taramanin DBE icin hassasligi %90 , spesifitesi
%60’ tir*. Holt ve arkadaslari yanlig negatif veya yanlis pozitif sonug olmaksizin,
BT kullanarak tiim hastalarina DBE tanisi koymuslardir®:,

Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG)

Yumusgak dokularin degerlendiriimesindeki avantajlari nedeniyle gerekli
hastalarda tercih edilen gorintiileme yontemidir®®. Gadolium kontrastli MRG,
apse kavitelerinin belirlenmesinde daha yardimci olabilir. MRG ile BT arasinda
tani koymada belirgin fark olmamasina ragmen, sagittal kesitlerde MRG
retrofarengeal ve parafarengeal alanlarda daha iyi sonuglar verebilir?®23, Cekimin
uzun surmesi, pahali olmasi, kemik dokulari yeterince degerlendirememesi,
klostrofobili hastalarda uygulama zorlugu, pediatrik hasta grubunda daha fazla
sedasyon gereksinimi MRG’ nin dezavantajlaridir?>3°, Bunun yani sira MRG ;
trakeal kompresyon, mediastinal yayilim, internal juguler ven trombozu, karotid
arterde daralmayir BT gibi saptayabilir®#?. MRG’ nin BT ye ustun taraflari
radyasyon icermemesi, yumusak doku rezolisyonunun daha iyi olmasi, kan
damarlarini daha iyi goéstermesi, kontrast maddesinin daha az alerjik olmasi, dig
dolgularina bagh karisiklik yaratmamasi olabilir®®.

Ultrasonografi (USG)

Ucuz, noninvaziv bir yontemdir. Klinik bulgulari destekleyici bulgular
verebilir, abse — selllit ayriminda yardimci olabilir, igne aspirasyonuna kilavuziuk
edebilir?. Taginabilir olmasi ve iyonize radyasyon icermemesi avantajlaridir. En
blylk dezavantaji bulgularin glvenirliginin tetkiki yapan kisiye bagl olmasidir.
Bundan dolayir USG, daha siklikla igne aspirasyonuna kilavuzluk ve tedavi
takiplerini yapmak icin kullaniimaktadir43,

ince igne Aspirasyonu (iiA)

Bazen tani bazen de tedavi amacl kullanilmaktadir. Selllit — abse ayrimi
yapilmasinda oldukca faydahdir. {iA’ da purulan madde gelmesi abse tanisini
dogrular ve ayni zamanda elde edilen materyalde bakteriyolojik calisma ve gram

boyama olanagi saglar®.
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Arteriografi

llagc bagimlilarinda boyuna yapilan enjeksiyon sonrasi gelisen DBE’ nda,
pso6doanevrizmalarin ayirici tanisi igin distndlmelidir202544,

Mikrobiyoloji

DBE’ nda patojen sayisi oldukga fazladir. Hastalarin bir ¢codunda
polimikrobiyal enfeksiyonlar gorulsede, streptokok tirleri ve Staphylococcus
aureus siklikla etken patojenlerdir. Siklikla aerobik ve anaerobik bakteriler birlikte
sebep olmaktadir. Calismalarin bir ¢cogunda aerob bakteriler daha siklikla
uretiimektedir. Bunun nedeni anaerob bakterilerin Uretiimelerin ve kilturlerde
tanimlanmasinin daha zor olmasindan kaynaklanabilir. K6t kokulu drenaj buyutk
olasilikla,  kdltirde  dretiimeseler  bile  bir  anaerob  enfeksiyonu
dustindirmelidir4>46:47.48.49.50 yapjlan bir arastirmada her bir vakada en az bes
tane patojen belirlenmistir>t. Enfeksiyonlarin orijin noktasina goére abselerin kilttr
sonuglari ¢gesitlilik gostermektedir. Bu ylzden, bu arastirmalar bir boyun
enfeksiyonunu genellemekten ziyade belirli bdlgelerdeki mikroorganizma
dagihmini iyi bilip dikkatli bir bicimde yorumlanmalidir®.

Aerobik organizmalar arasinda ; streptokok turleri (predominant olarak
Streptococcus viridans, 0Ozellikle uyusturucu bagimlilarinda beta hemolitik
streptokoklar), stafilokok tirleri (S. aureus, koagllaz negatif stafilokoklar),
difteroid turleri , neisseria turleri, klebsiella turleri, hemofilus trleri, psédomonas
tirleri yer almaktadir®>>,

Anaerobik organizmalar arasinda ; bacteroides turleri, peptostreptokoklar,
peptokoklar, 6bakteriyum turleri, fusobakteriyum tirleri, prevotella tirleri,
eikenella corrodens, veillonella tirleri, laktobasilus tdrleri, propionibakteriyum
turleri, tanimlanamayan Gram pozitif koklar ve tanimlanamayan Gram negatif
basiller yer almaktadirs>°t,

Anaerobik mikroorganizmalarin  kdltirti  zor oldugundan, sikliklar
literatirde rapor edilenden daha yuksektir. Koti kokulu akinti varhidinda
anaerobik organizma akla gelmelidir fakat kotl koku olmamasi anaerob
organizma varligini ekarte ettirmez®'. Odontojenik orijinli abselerde anaerobik
patojenlerin yuksek oranda oldugu bilinmelidir, agirlikh olarak Bacteroides
melaninogenicus ve peptostreptokok turleri Uretilmistir. Eikenella corrodens
mikroaerofilik bir patojendir ve tedavide klindamisine karsi direng gosterdigi

unutulmamalidir®.
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Pediatrik yas gurubunda yapilan bir ¢alismada dokuz ayliktan kucguk
bebeklerden alinan boyun abse kdlttrlerinde %80 oraninda S. aureus
dretilmistir®®. Brook ve arkadaslari ise yaptiklari arastirmada %56 olarak
bildirmislerdir®?. Ungkanont ve arkadaglari ise %18 oraninda S. Aureus
urettiklerini gézlemlemis olup muhtemelen bu oran galismaya peritonsiller,
bukkal, kanin abseleri sonuca katmasindan kaynaklanabilir>26,

DBE’ 1 siklikla polimikrobiyal olup ¢ogunlukla nedeni oral floradaki
bakterilerdir. Bir kisinin agzindan elliden fazla bakteri izole edilmesine ragmen
tipik DBE bes farkl tir tarafindan olusur®35* Anaerob bakteri tlrleri %90
oraninda gingival aralikta bulunup DBE’ na neden olurlar. Bununla birlikte DBE’
da en sik Uretilen mikroorganizmalar streptokoklardir3®55:56,

Ayirici Tani

Bircok patoloji DBE gibi klinik tablo olusturabilir. Ozellikle boyunda kitle
olusturabilen nedenler ayirici tanida muhakkak dusundlmelidir. Neoplazmalar,
enfeksiy6z lenfadenopatiler, sistemik hastaliklar, ilaca reaktif lenadenopati,
konjenital kistler, eksternal laringosel, divertikuller, amiloidoz, néroma, karotid
anevrizma boyunda kitle olusturarak ayirici taniya girerler.

Neoplazmalar benign ve malign olmak Uzere boyunda kitle olarak
karsimiza c¢ikabilir. Bunlar ; hemanjiom, lenfanjiom, arteriovendz malformasyon,
kemodektoma, nérofibrom, schwannom, lipom, fibrom, lenfoma, 16semi, gesitli
sarkomlar, tiroid karsinomlari, primer bas — boyun neoplazmalari, metastatik
lenfadenopati ile seyreden diger organ malign neoplazmalari seklinde olabilir.

Sistemik hastaliklar bas — boyunda kitle olarak gortlebilir. Bu hastaliklar ;
romatoid artrit, sistemik lupus eritomatosis, kollajen doku hastaliklari, serum
hastaligi, amiloidoz, periyodik ates — aftéz stomatit — lenfadenopati sendromu
(PFAPA) , fokal miyozit, histiyositozis, sarkoidoz, Kikuchi — Fujimoto hastaligi,
Kawasaki hastaligi, AIDS, retikilloendotelyal sistemi ilgilendiren depo
hastaliklaridir.

Yan etki olarak lenfadenopati yapan ilaclar ise ; izoniazid, fenitoin ve
uygulanan asilardir.

Konjenital kistler ise ; tiroglossal kist, brankial yari kisti, dermoid kist ve
teratomlardir. Bunlarin enfekte olabilecegdi akilda tutulmalidir.

Zenker divertikull, eksternal laringosel, travmatik néroma boyunda kitle ile

kendini gosterebilir. Bazen hiyoid kemik, karotis bulbu, vertebra transvers
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cikintisi, patolojik olmayan lenf nodlari normal anatomik yapi olarak karsimiza
cikabilir3257,

Enfeksiyoz servikal lenfadenopatiler (ESL) herkeste saptanabilir. Ozellikle
submandibuler bélgede siklikla bir santimetrenin (cm) altinda, mobil, yumusak,
agrisiz ve kendiliginden kuculen karakterdedir. Lenf nodlari bazen hassaslasir,
ciltte kizarikhk ve is1 artisi meydana getirip sUpuUratif lenfadenite neden
olabilirlers859.60,

ESL’ de neden viral, bakteriyal, fungal ve parazitik olabilir. Viral etkenler
arasinda ; respiratuar virisler, adenovirtsler, enterovirisler, cytomegalovirls,
Epstein — Barr virus, herpes virls ailesi, human immunodeficiency viris, dengue
virls ailesi, kizamik — kizamikgik — kabakulak virtsleri 6ne c¢ikar. Bakteriyel
etkenler arasinda ; streptokoklar, stafilokoklar, mikobakteri tdrleri, atipik
mikobakteri tirleri, anaerobik turler, Bartonella henselae, brucella turleri,
Corynebacterium diphtheria, Borrelia burgdorferi, Yersinia pestis, Spirilium
minus, Treponema pallidum, Aktinomices turleri, Bacillus anthracis,
enterobakterler, leptospira tdrleri, Pasteurella multocida, nocardia turleri,
riketsiya turleri, Francisella tularensis, Salmonella typhi yer alir. Fungal etkenler
arasinda ; kandida turleri, histoplazma turleri , aspergillus trleri, kriptosporidyum
turleri, koksidioides turleri yer alir. Parazitik etkenler arasinda ; toksoplazma,
trypanosoma tirleri yer alir?6.5961,

DBE Tedavisinde Genel ilkeler

Tedavinin ana esaslarl ; hava yolu guvenliginin saglanmasi, medikal
antibiyotik tedavisi ve cerrahidir. Enfeksiyonlarin kaynak noktasina yonelik tedavi
ve destek tedavisi de unutulmamalidir. Hastalari hospitalize etmek her zaman
dusundlmelidir. Dikkatli olunmasi gereken bir nokta da immun yetmezlikli, diabetli
hastalarda atipik semptom ve bulgularin olabilecegidir. Bu hastalarda ayrica
komplikasyonlara da dikkat etmek gerekirl021.62,

Hava Yolu Yonetimi

Hava yolu guvenliginin saglanmasi hastalarda ilk tedavi basamagini
olusturur. Hastalarda gozlem, oksijen destegi, endotrakeal entlbasyon,
trakeotomi hastaligin ciddiyetine ve lokalizasyonuna goére tercih edilebilecek
yaklagimlardir®®. Tercih edilebilecek steroid tedavisi ve airway ile hava yolu
saglanmasi entlibasyon, trakeotomi gibi girisimleri engelleyebilir®l. Ancak

retrofarengeal abse ve Ludwig anjini gibi ciddi hava yolu obstriksiyonuna neden

25



olan durumlarda endotrakeal entubasyon ve trakeotomi gerekebilir. Ludwig
anjininde, cocuklarda larinksin yuksek yerlegimi nedeniyle hava yolu
obstriiksiyonu daha az gortlmektedir?331.63,

Endotrakeal entibasyon, direk larengoskopi veya fiberoptik olarak
gerceklestirilebilir. Hava yolu saglanmasi icin hizli ve cerrahi olmayan bir
uygulamadir. Ancak ciddi Ust hava yolu 6édemi olan hastalarda uygulama
zorluguna ve zaman kaybina neden olabilir.

Trakeotomi, hava yolunu daha guvenli olarak saglar. Hastalar,
endotrakeal entibasyona gore daha rahat olup daha az sedasyon ve ventilasyon
gerektirir. Dezavantaj olarak ise nihayetinde bir cerrahi islemdir ve kanama,
skatris, pnémotoraks, trakeal stenoz gibi komplikasyonlara neden olabilir®s..
Ayrica enfeksiyon nedeniyle anatomik planlarin bozuldugu , dnemli anatomik
belirteclerin  kayboldugu, trakeanin yer degistirmis olabilecegi akilda
tutulmahidir®.

Hava yolu saglanmasi acgisindan hangi yaklasimin tercih edilecegi
konusunda fikir birligi yoktur. Hastanin genel durumu, hekimin deneyimi,
anesteziyoloji boliumunin deneyimi ve teknik ekipmanlari, yogun bakim
Unitesinin olanaklari tercih edilecek yaklasimi belirlemede faydalidir®2,

Hava yolu glvenliginin saglanmasinda dikkat edilmesi gereken bir husus
da endotrakeal entlibasyon sirasinda larengospazm ve apsenin riptire olup alt
solunum yollarini enfekte edebilmesidir?°.

Medikal Tedavi

DBE’ nin tedavisinde efektif ve zamaninda uygulanan antibiyotik tedavisi
tek basina yeterli olabilir?#33, Abse gelisen hastalarda bile cerrahi girisime gerek
duymadan saglanan medikal tedavinin basari orani %8 — 57 arasindadir?*. Ancak
abseli hastalarda medikal tedavi ; abse kicuk — lokalize ve hava yolu
obstriiksiyonu yoksa dnerilmektedir4:33,

Hastalardan atesli donemde iken kan kultiri ve ek olarak abse
orneginden kalttr alinir. Antibiyotik tedavisine genel yaklasim olarak parenteral
baslanir. Eger mumkinse kultir sonuclarina gore planlanmalidir. Ampirik
baslanacak tedavide polimikrobiyal patojenlerin %20 — 40, beta laktamaz Ureten
bakterilerin %17 — 71 oldugu unutulmamalidir824.64,

Ampisilin — sulbaktam, klindamisin, sefoksitin, seftizoksim, seftriakson,

seftazidim ¢ogu hastada uygun tedavi secenekleridir. Klindamisin, Gram pozitif
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ve anaerobik patojenlere karsi iyi bir segenektir. Ancak Gram negatif ajanlarin
etken oldugu dusunulen enfeksiyonlarda, kinolonlarla veya ucunci kusak
sefalosporinlerle kombine edilmelidir. Genel durumu bozuk olan hastalarda kulttr
sonucunda Pseudomonas aeruginosa gibi Gram pozitif etkenlerin kuiltirde
uremesi mevcut ise tedaviye ; tikarsilin — klavunat, piperasilin — tazobaktam,
imipenem — silastatin gibi ilaglar eklenmelidir. Eger organ veya kokenin tukurik
bezi oldugu dusunuliyor ise veya hasta bebekse ; antistafilokokal penisilin
kullaniimasi  6nerilmektedir??. Metisilin direncli stafilokok sliphesi varsa
vankomisin tedavisi dislnllmelidir®1%3t, Tetrasiklin ve kinolonlar pediatrik
hastalarda tercih edilmemelidir. Genel ilke olarak hastanin atessiz kaldigi kirk
sekiz saat boyunca parenteral tedaviye devam edilir. Hastanin gastrointestinal
fonksiyonlari normalse amoksisilin — klavunat, klindamisin, sefuroksim aksetil,
sefprozil, siprofloksasin, metronidazol, trimethoprimsulfamethoxazole ile oral
tedaviye gecilebilir'>3!, DBE'nda sivi replasmani tedavisi, idrar gikisi ve akciger
durumu da yakindan izlenmelidir?®. Klindamisin ; penisilin alerjisi olan hastalarda
bir secenek olup, Eikenella corrodens tedavisinde yetersizdir. Eikenella
corrodens icin siprofloksasin veya aminoglikozidler tercih edilebilir. Ayrica
penisilin alerjisi olan hastalarda Pseudomonas aeruginosa tedavisinde
klindamisin tedavisi siprofloksasin veya amiglikozidler ile kombine edilebilir.
Yapilan bir galismada tim DBE’ nin %32’sini uyusturucu bagimlilarin
olusturdugunun go6rilmesi Uzerine bu hasta grubu dikkati ¢ekmistir. Bu
hastalarda enfeksiyon siklikla 6n boyun tcgeninde gorilmektedir. Bu hasta
grubunun kultarlerinde metisiline direncli stafiloklar, streptokoklar, oral
anaeroblar, enterobakterler, hemofilus turleri, Eikenella corrodens siklikla izole
edilmigtirt>3565,

Cerrahi Tedavi

Genel yaklasim olarak ; eger hastada hava yolu obstriiksiyonu ve diger
komplikasyonlar var ve / veya kirk sekiz — yetmis iki saat saatlik antimikrobiyal
tedaviye yanit yoksa, radyolojik olarak abse gdsterilemiyor olsa bile cerrahi
disinilimelidir?®2432 Cerrahi yaklagsim konusunda hastay takip eden hekimin
tecriibesi 6nem arz eder. Siklikla tercih edilen yéntem insizyon ve drenajdir. Bazi
otorler, abse lokalize — kuicik ve ek komplikasyon yoksa igne aspirasyonunu hem
kulttr hem de tedavi amach kullanmiglardir33, Kiictik abselerin tek aspirasyonu

veya buyuk abselerin tekrarlanacak aspirasyonlari icin katater yerlestiriimesi
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cerrahi insizyon ve drenaja alternatif olarak dnerilmistirl®. igne aspirasyon ile
tedavi ve katater yerlestirilmesi fikirlerine Herzon onciliik etmistir®®. Igne
aspirasyon tedavilerine BT, USG kilavuzluk edebilir#3©7,

Cerrahide temel amag, enfeksiyon sahasinin ortaya konulmasi ve absenin
drene edilmesidir. Enfeksiyon sebebiyle var olan anatomik planlar ¢cogu kez
bozulmustur. Sternokleidomastoid kas (SKM) on kenari, hiyoid kemik, tiroid
kartilaj Gst kornusu, krikoid kartilaj, stiloid ¢ikinti, karotid arter, digastrik kas
taninabilecek 6nemli anatomik yapilardir’®3l, Mosher tarafindan 1929°da guivenli
anatomik belirtecler hiyoid kemigin genis kornusunun ucu, lateral olarak stiloid
cikintilar, orta hatta krikoid kartilaj, SKM 6n kenari, digastrik kasin 6n karni olarak
da tarihsel sirecte tanimlanmistir®® Major nérovaskiiler yapilarin zedelenmemesi
icin kint diseksiyon tercih edilmelidir. Enfeksiyon alanina girildiginde tedaviyi
sekillendirmesi agisindan mutlaka kilttr ve antibiyogram icin érnekler alinmalidir
Sdruntu kdltarinden kaginmak gerekir, ply veya doku 6rneklerini laboratuvara
gondermek daha mantiklidir. Strantt kultir géndermek zorunda kalinirsa en az
Uc sdruntd o6rnegi alinmalidir. Bunlardan biri Gram boyama, biri genel
bakteriyolojik kulttr, birisi de anaerob kultir icin olmahdir. Ayrica cerrahi sahadan
patolojik drnekleme icin materyal de alinmahdir. Enfeksiyon sahasi temizlenmeli,
abse drene edilmeli ve septasyonlari agiimali, 61t doku mevcut ise debridman da
yapilmalidir. Hastalarda pansuman yaparken irrigasyon gerekiyorsa genis delikli
drenler tercih edilmelidir. Asiri nekroz mevcut olan vakalarda sik debridman
gerekecedi icin yara agik birakilmali ve yara kavitesine antimikrobiyal emdirilmig
sargilarla sekonder iyilesmeye birakilmalidir. Nekroz gérilmeyen ve irrigasyon
gereksinimi olmayan durumlarda negatif basingli drenler kullanilabilirt>3t,

Komplikasyonlu DBE’ nda daha agresif cerrahi gerekebilir. Tromboze
olmus bir internal juguler ven baglanmali ve rezeke edilmelidir. Mediastene
yayilan bir enfeksiyon icin godus cerrahinin gértsu alinip, transtorasik girisime
ihtiyac duyulabilir®®:7°,

Kabul goren genel yaklagimlarla bir algoritma olusturulacak olursa ; 6yku
alinmali—fizik muayene yapilmali—hava yolu gtivenligi saglanmali—kultir alinmali-
intraven®z (i.v) antibiyotik tedavisi baslanmali =BT tarama uygulanmalidir.

BT tarama sonucuna gore abse yoksa yirmi dort — kirk sekiz saat hastayi

izleyip karar vermek gerekir. Klinik dizelmesi mevcutsa medikal tedaviye devam
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edilir ve igne aspirasyon uygulanabilir, klinik dizelme mevcut dedilse cerrahi
karari alinir.

BT tarama sonucunda kucik abse varsa oncelikle hem kultir hem de
drenaj icin igne aspirasyonu uygulanir. Bu klinik tabloda komplikasyon olasiligi
yoksa hasta yirmi dort - kirk sekiz saat izlenebilir. Komplikasyon olasiligi varsa
cerrahi karari direk alinir.

BT tarama sonucunda blyuk abse varsa beklemeye gerek olmadan
cerrahi karari alinir.

Hastalarin kudltir sonuglari takip edilmeli ve kiltir sonuclarina goére
antibiyotik tedavileri gerekli oldugunda yeniden dizenlenmelidir?®.

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT)

Son yillarda direncli enfeksiyonlarin tedavisinde HBOT kullanimi bir ilgi
artisina neden olmustur. Ozellikle kronik iyilesmeyen vyaralar, nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonlari, gazli gangren, ezilme yaralanmalari, yaniklar,
direncli mantar enfeksiyonlari, osteoradyonekroz ve intrakraniyal abselerde
kullaniimaktadir. Yapilan bir¢cok galismada yara iyilesmesinde kritik rolti oldugu
kanittanmigtir.  Bakterilerin  oksidatif yolla 6ldurilmesi, reepitelizasyon,
anjiogenez ve kollajen sentezi safhalarinda etkilidir. Tedavisinde basari
saglanamayan nekrotizan fasiit ve DBE’ nda medikal ve cerrahi tedaviye yardimci
olabilir™.

DBE Komplikasyonlari

Eski donemlerde oldukca fazla goérilen komplikasyonlar ginimizde
azalmistir. Yine de efektif tani metodlarina, genis spektrumlu antibiyotiklere,
cerrahi uygulamalara ragmen gorulebilmekte ve o6lumcil olabilmektedir.
Komplikasyonlar genellikle tanida gecikme, yetersiz ve uygun olmayan tedavi ve
enfeksiyonun primer alan disina yayllimi sonucu olur. Bu nedenle
komplikasyonlarin onlenmesinde erken tani ve tedavi ¢ok o6nemlidirt®371 |
Komplikasyonlari iki gruba ayiracak olursak ; enfeksiy6z komplikasyonlar, cerrahi
komplikasyonlardir.

Enfeksiy6z Komplikasyonlar

Hava yolu obstriksiyonu, sepsis, karotid arter erozyonu — riptird, internal
juguler ven trombozu, mediastinit, internal karotid arter trombozu, tromboflebit,
septik emboli, pnémoni, akut hemipleji, spontan apse rupttrt ve aspriasyon,

multipl organ yetmezligi DBE' nin akut donem komplikasyonlaridir. Horner
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sendromu, 9.-10.-11.-12. Kraniyal sinir paralizileri, mandibula — vertebra
osteomyeliti, akciger 6demi, perikardit, servikal vertebra subluksasyonu, fibrozis,
trismus,tortikollis, menenijit diger enfeksiy6z komplikasyonlardir. Komplikasyonlar
kozmetik, fonksiyonel, psikiyatrik sorunlara yol acabilirl®387273  Hava yolu
obstruksiyonu, septik sok, karotid arter ripturd, internal juguler ven trombozu acil
tedavi gerektiren komplikasyonlardir. intratorasik komplikasyonlarda gégus
cerrahi gorist de alinmalidir’.

internal juguler ven trombozu, DBE’ nda en sik izlenen vaskiiler
komplikasyondur. Antibiyotik 6ncesi donemde goérilme sikligi oldukga fazla ve
mortalitesi %90’ dan fazlaydi. Gunumuzde gorilme sikhid oldukca azalmigtir™,

Lemierre sendromu, orofarengeal veya odontojenik enfeksiyonlarin
karotis kilifina yayilmasi sonucunda internal juguler vende meydana gelen septik
tromboflebit tablosudur. Etken patojen genellikle Fusobacterium necrophorum
olmakla birlikte, streptokoklar, bakteriodesler, prevotellalar da etken olabilir?6.74,
Titreme, bacakli ates, halsizlik, mandibula veya SKM boyunca agri—sislik—
duyarlilikla giden bir tablosu vardiri®”, Enfeksiyon adventisyadan baslayip venin
tum tabakalarini tutar ve sonunda trombus gelisir. Muayene sirasinda tromboze
venin kordon gibi ele gelmesine “ Kord Belirtisi “ adi verilir. Saptandiginda énemili
bir Kklinik bilgidir, fakat her zaman saptanmayabilir. Nadir olmakla birlikte
hastalarda alt kraniyal sinir tutulumlari, disfaji, ses kisikhgi goriilebilir3 74, internal
juguler ven trombozu sepsis, bakteriyemi, subklavyan ven flebiti, lateral sints
tormbozu, kaverntz sinds trombozu, beyin absesi, menenijit, septik arterit,
pulmoner emboli gibi metastatik enfeksiyonlar olugturabilir. Ozellikle i.v ilag
bagimlilarinda daha yiksek oranda metastatik enfeksiyonlara rastlaniri®2:,
Tanida USG, doppler USG, kontrasth BT, MRG, manyetik rezonans anjiografi
(MRA) kullanilabilir?l. Tani da ayrica beyin omurilik sivisi basinci icin lomber
ponksiyon yapildiginda, Tober — Ayer testi de kullanilabilir. Tromboze vene
oklizyon uygulandiginda basingta dedisiklik olmazken, diger vende oklizyon
basincin artmasi ile sonuglanir. Tedavide asil enfeksiyon alaninin tedavisi,
parenteral antibiyotik tedavisi ve gerektiginde cerrahidir. Antikoagilan tedavi
tartismalidir, bazi otérler pulmoner emboli riskini arttirdigini disunmektedir.
Medikal tedaviye yanit olmayan hastalarda venin baglanmasi ve rezeksiyonu

gereklidirlo21.73.74,
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Karotid arter rupturd, ilk kez 1843 yilinda Liston tarafindan bildirilmigtir.
Mortalite oranlari %20 —40 arasinda olmakla birlikte en fatal komplikasyondur. En
sik internal karotid arterde, daha sonra kommon karotid arterde, en az olarak da
eksternal karotid arterde gorulur. Belirti olarak ; rekirren kiguk kanamalar, on
dort gune kadar uzamis klinik tablo, ¢evre dokularda ekimoz — hematom, sok
gorulebilir. Peritonsiller abse iyilesmesi sonrasi kalici sislik, Horner sendromu,
9.-10.-12. kraniyal sinir paralizileri klinik tabloya eslik edebilir. Enfeksiyona bagl
Once arterit sonra anevrizma geligir. Burundan, agizdan, kulaktan gelen kiguk
kanamalar dikkatli degerlendirilmelidir. Tanida arteriogram kullanilabilir. Ruptur
durumunda ruptire olan arter baglanmalidir, mevcut enfeksiyon greftlemeyi
engelleyebilir?373,

Mediastinit, en sik 6zefagial ve trakeal yaralanmalarda izlenir. Bununla
birlikte, DBE geligsen tum hastalar mediastinit riski tagir. Mortalitesi %40 —50
civarindadir'®21.73, Tanida direk grafiler ve BT yardimcidir. Cerrahi drenaj
gereklidir. Cerrahi drenaj transservikal, standart torakotomi , subksifoid, clamshell
insizyon yaklasimi ile yapilabilir. Torakal 4. vertebra (trakeal biftrkasyon)
ustlindeki enfeksiyonlarda servikal girisim gennellikle yeterlidir’s7°,

Apsenin farenkse riptird, ya spontan ya da midahale sirasinda olabilir.
Asfiksi, pnémoni, akciger absesi veya ampiyem gelisebilir . 9.-10.-11.-12.
Kraniyal sinir tutulumlar ve Horner sendromu norolojik
komplikasyonlardandiri04°,

Cerrahi Komplikasyonlar

Enfeksiyon ve 6dem nedeniyle anatomik planlar bozulmaktadir. Kint
diseksiyon teknigine uygun olarak énemli anatomik belirtecler kilavuzlugunda
hareket edilmelidir. Cerrahi komplikasyonlar ; nérovaskiler yaralanmalar, yara
enfeksiyonlari, septisemi, maniptlasyona bagh riptlir neticesinde aspirasyon,
skar dokusu olusumudur!429,

Spesifik Alanlarda DBE

Yuzdeki alanlar ; maksiller alan ve mental alan olmak Uzere ikiye

ayrilmaktadir.
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Yuzdeki Alanlarin Enfeksiyonlari

Maksiller Alan Enfeksiyonlari

Bukkal ve kanin alan olmak tzere iki gruba ayrilirlar. Enfeksiyonlari primer
olarak odontojenik kokenlidir.

Bukkal alan enfeksiyonlari, maksiller dis koklerinin kemigi erode ettiginde
olusacak enfeksiyonda en sik tutulan alandir. Stenon kanali boyunca
enfeksiyonun yayilmasi daha nadir goralur. Alan enfeksiyonunu bukkal dokulara
yayilir. Yayilim cilt alti dokuya ya da bukkal vestibiule dogrudur. Kutandz yayilim,
vestibiler yayilimdan daha sik olur®>2t. Bukkal mukoza altinda abse formasyonu
olusturan sislik izlenir.Enfeksiyon bukkal mukoza altinda sinirli kaldiysa trismus
gorulmez. Agn siddetli, derin yerlesimli ve zonklayici karakterdedir. Odontojenik
veya tukurik bezi kaynakli enfeksiyon bulgulari tespit edilir. Maksiller ikinci ve
tcuncld molar digler, mandibiler tGg¢inct molar dis enfeksiyonu siklikla tespit
edilir. Dental goruntileme yontemleri tani koymada oldukca faydalidir. Tedavide
komplike olmayan enfeksiyon durumunda 6nce enfeksiyon kaynagi tespit edilir
ve anaerob bakterilere yonelik ampirik antibiyotikler baglanir. Abse formasyonu
olugsmussa intraoral drenaj yapilmasi gereklidir. Stenon kanali ve fasiyal sinire
dikkat edilmelidir. Enfeksiyon ; yukari dogru yayilarak infratemporal -
retrozigomatik — temporal alanlara, bukkofarengeal fasya boyunca yayilarak
parafarengeal alana, asagiya dogru yayilarak submandibuler alana, arkaya
dogru yayllarak mastikator alana gecebilir. Kaverndz sinis trombozu, internal
maksiller arter kanamasi, menenjit, metastatik abseler, osteomyelit
komplikasyonlari arasindadir®29:21,

Kanin alan enfeksiyonlarinda siklikla kaynak maksiller 6n ve premolar
dislerdir. Nadir olarak burun ve Ust dudak cildi enfeksiyonlari ile de olusabilirler.
Burun lateralinde sislik, nazolabial olukta silinme, adiz késesinde disme, g6z
kapaklarinda 6dem goriilebilir. infraorbital sinir irritasyonunda daha fazla olmak
uzere genellikle agr, ciltte gerginlik ve kizarikhk goraltur. Maksiller kanin abse
kanin fossanin Uzerinde kasin yapisma yerine dogru yayilarak i¢c kantus
yakininda cilt absesi gibi izlenebilir. Dental muayene ve filmler tanida yardimcidir.
Antibiyotik tedavisi baslanmali, abse olusmussa kanin fossadan insizyonla
intraoral drenaj uygulanmalidir. Retrograd tromboflebit, orbital selllit, kaverndz

sinlis trombozu, osteomyelit gibi komplikasyonlara yol acabilirler?*:31,
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Mental Alan Enfeksiyonlar

Siklikla odontojenik  kaynakh olup, mandibuler diglerin apeks
enfeksiyonlari ile olurlar. Alani sinirlayan kaslarin kemige yapigma yerleri
enfeksiyonunun sinirli kalip, yayilmasini engeller. Mental bélgede ¢ene ucuna
dogru yayilan sislik, ciltte gerginlik ve kizariklik, agri gorulir. Dental muayene ve
filmler tanida yardimcidir. Antibiyotik tedavisine baglanmali, abse mevcut ise
intraoral drenaj uygulanmalidir. Komplikasyon olarak retrograd tromboflebit,
orbital selllit, kavernoz sintis trombozu, osteomyelit gorulebilir?L.

Derin Boyun Alanlarinin Enfeksiyonlari

Retrofarengeal Alan Enfeksiyonlari (RAE)

Cocuklarda daha fazla gorilir. Ust mediastenin 6n veya arka kismina ve
tehlikeli alana ilerleme riski nedeniyle DBE’ nin en tehlikeli olanidir. En sik nedeni
alan icindeki lenf nodlarinin enfekte olup stiptrasyon sonrasi abselesmesidir. En
sik kaynagi Ust solunum yolu enfeksiyonlaridir, bu enfeksiyonlarin sikhidi yasla
birlikte azalir>102476.77 Erigkinlerde en sik neden olarak travma, yabanci cisim,
vertebral kirik ve 6zefagial enstrumentasyondur. Parafarengeal ve prevertebral
alanlar basta olmak lzere komsu alanlarin da enfeksiyonlari bu bélgeye
yayilabilir. Servikal vertebra tiberkilozunda ve sifilisinde de nadir olarak RAE
gorilebilir'®””. RAE siklikla polimikrobiyaldir. En sik rastlanan patojenler
streptokoklar, stafilokoklar ve anaroblardir'’-’6. Ates, bogaz agrisi, disfaji,
odinofaji, sekresyonlari yutmada zorluk, sesin agizda sicak patates varmig gibi
cikmasi, boyunda agrili sislik, servikal lenfadenopati (LAP), boyun rijiditesi ve
hareket kisitlihgi, irritabilite gorulebilir. Laringeal 6dem nedeniyle sesli solunum
olusur. Boyun hasta tarafa dogru egilir ve hiperekstansiyondadir. Dispne hastalik
ilerlediginde gorulebilir. Cocuklarda semptomlar silik ve atipik olabilir, aglama ve
huzursuzluk siklikla izlenir821.76.77 Median rafe varli§i nedeniyle orofarenkste tek
tarafli sislik saptanir. Muayene esnasinda apse tespit edilirse riptire etmemek
icin dikkatli olunmalidir. Sislik ve LAP saptanabilir, parafarengeal alana
yayllmadikga boyunda cok fazla degisiklik saptanmayabilir?®’3, Muayanede
gucluk nedeniyle cocuklarda tani koymak eriskinlere gore zordur. Ayirici tanida
krup, epiglottit, peritonsiller abse, parafarengeal abse, osteomyelit ve menenjit
distndlebilir?>’’, Tanida direk grafi, BT, MRG yardimcidir. Direk grafide ikinci ve
altinci servikal vertebra seviyesindeki yumusak doku kalinhigr énemlidir. ikinci

servikal vertebra seviyesinde yumusak doku kalinligi normalde 3,5 milimetre
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(mm)’ dir. 7 mm’ den fazla olmasi ¢ocuk ve erigkinlerde patolojik kabul edilir.
Altinci servikal vertebra seviyesindeki yumusak doku kalinliginin ¢ocuklarda 14
mm’den, erigkinlerde 22 mm’ den fazla olmasi da patolojik kabul edilir. Ancak
aglama, yutkunma, solunum ile direk grafilerin yanilgl yaratabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle 6zellikle farenks arkasinda yumusak doku sisliginin,
vertebra cisminin genigliginin yarisindan fazla olmasi BT ile ileri tetkik
gerektirirl®47.76.77 - Tedavide hospitalizasyon sarttir. Hava yolu kontrol altina
alinip, parenteral antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Abse mevcut ise drenaj
gereklidir. Acil hava yolu gerekliyse abseyi ruptire etmemek ve aspirasyona
neden olmamak igin dikkatli entibasyon vyapimali veya trakeotomi
aciimalidir’®”’,  Trakeotomi hastalarin ancak %10’ undan azinda gereKii
olmaktadir'®. Sinirli, kugcik, komplikasyon gelismemis abselerde medikal
tedaviyle yaklasik %25 hastada basarili sonuglar alindidi bildirilmistir. Ancak bu
hastalarda uzun sireli antibiyotik tedavisi gereklidir. Ozeliikle cocuklarda,
absenin spontan riptir tehlikesi ve tablonun giderek kotllesebilmesi ihtimali
vardir. Bu nedenlerle abse tespit edildigi zaman insizyon ve drenaj
uygulanmalidir’e. Abse kicuk, lokalize ve major vaskuler yapilarin i¢ kisminda
ise intraoral yaksalimla cerrahi drenaj uygulanabilir>?>76,  Aspirasyonu
engellemek icin hasta Trandelenburg / Rose pozisyonuna getirilir. Drenaj
yapillmadan 6nce aspirasyonla kultir materyali alinmali, kan gelmesi durumunda
internal karotid arter rUptird ihtimaline karsi eksternal drenaj tercih edilmelidir.
Sigligin orofarenkste en fazla oldugu yere vertikal insizyon yapilarak drenaj
saglanir. Drene edilen bdlgeye yutma ve aspirasyon ihitmali yluzinden dren
yerlestiriimez?°2%.73, Eger retrofarengeal abse ilerlemis ve diger boyun alanlarina
yayllmissa eksternal yaklasimla cerrahi uygulanmalidir’®, SKM 06n kenari
boyunca, hiyoid kemik ve klavikula arasindan insizyon yapilir. Karotid kilifla
birlikte SKM disa ve orta hat yapilar da ice ekarte edilerek gortis saglanir'’.
Diseksiyon gerekli ise tum karotid kilif boyunca sternuma kadar genisletilir, dren
yerlestirilir'®25, Krikoid seviyesinde horizontal insizyon veya SKM arka kenari
boyunca insizyon da diger ekternal yaklasim secenekleridir. RAE 6n ve arka
mediastene yayilabilir, eksternal torakotomi ile drenaj gerekebilir'®.
Komplikasyonlari arasinda ; hava yolu obstriksiyonu, menenijit, hemoraji,
larengeal spazm, brongial erozyon, septisemi, metastatik abse, juguler ven

trombozu, spontan abse ruptdrt, aspirasyon / pnomoni, akut hemipleji ve
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perikardit bulunur. RAE parafarengeal, parotis, mastikator, submandibiler alana
da yayilabilir’”.

Tehlikeli Alan Enfeksiyonlar (TAE)

TAE siklikla, RAE’ nin alar fasyayi veya prevertebral absenin prevertebral
fasyayi penetre etmesi sonucu ya da parafarengeal alandaki absenin yayilimi ile
olur. Daha nadir olarak da burun ve bogaz bélgesindeki enfeksiyonlardan lenfatik
yaylhm ile meydana gelirler. TAE, alan yumusak alveolar doku icerdiginden
enfeksiyon hizla diafragma seviyesinde arka mediastinuma ve toraksa
ilerleyebilir. Hasta genellikle genel bulgu ve semptomlari verirken birden bire
toksik hale gelebilir. Tani ve tedavi RAE’ na benzerdir. Arka mediastinuma hizla
ilerleyebilecegi icin komplikasyonlar konusunda dikkatli olmak gerekirt21,

Prevertebral Alan Enfeksiyonlari (PAE)

Antibiyotiklerin yaygin kullanim ¢agi 6ncesinde tedavinin iyi yapiimadigi
tuberkiloz olgularinda soguk abselere rastlanirdi. (Servikal Pott Absesi)
Gunumuzde ise daha ¢ok iyatrojenik ve travmatik vertebra kiriklari neticesinde
goralur. Komsu alanlardan yayillim da izlenebilmekte ancak alanin akut
enfeksiyonu nadirdir. Kompakt bir yapiya sahip olmasi nedeniyle fasyada
perforasyon ve tehlikeli alan — mediastinum yayilimi siklikla izlenmez. Median
rafe olmadigindan orta hat sisligi gibi gorulebilir. Etyolojide tiberkiloz var ise,
tiiberkiiloza bagh genel semptomlar izlenebilir. {iA, BT, MRG, kemik sintigrafisi
tanida yardimcidir. Tedavide parenteral antibiyotik, omurga stabilizasyonu,
eksternal cerrahi drenaj uygulanir. Omurga instabilizasyonu ve osteomyelit
komplikasyonlari arasindadir?.78,

Viseral Vaskiler Alan Enfeksiyonlari (VVAE)

Karotid kilifin olusturdugu alanin yapisina derin boyun fasyasinin her lc¢
tabakasindan da fasya katilimi oldugu icin tim DBE’ nin buraya ulasabilme
olasiligi vardir. Buradaki fasyalarin yogun yapi gostermesi nedeniyle enfeksiyon
lokalize kalma egilimindedir. Ancak “ Lincoln Yolu “ olarak da bilinen ve kafa
tabanindan mediastinuma kadar uzanan bu alan, mediastinuma gecis yapan
enfeksiyonlarin %20’ sinden sorumludur. Enfeksiyon en sik parafarengeal
bolgeden gelir. Diger komsu alan enfeksiyonlari, stpuratif lenfadenit, timor,
hiperkoagulabilite durumlari da enfeksiyonlara neden olabilir. Ayrica i. v ilag
kullanimi ve santral ven0z katater takilmasi gibi durumlarda da bu alan

enfeksiyonlarina rastlanabilir. SKM arkasinda endirasyon, hassasiyet, tortikollis
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vardir. Bacakli ates, titreme, sok izlenebilir. intrakraniyal dolasimin bozulmasina
bagli g6z fundus muayenesinde dilate venler ve retinal tromboz gorilebilir.
internal juguler ven tutulmasina bagli olarak ortaya gikan vaskiiler ve lenfatik
staz, ddem olugmasina neden olabilir. Kommon karotid arter ruptirine bagli
olum gorulebilir. Tanida USG, BT, MRG yardimcidir. Hasta hospitalize edilip, acil
komplikasyonlar ©6nlenmeye calisilir. Etyolojik neden belirlenip, parenteral
antibiyotik baslanir. Abse gelismisse drenaj uygulanir. Bazi hastalara
antikoagulan tedavi gerekebilir. Trombis durumunda internal juguler ven
baglanabilir. Farenks ve kulaktan kanamalar olasi karotid arter ruptirdnin
belirtileri olup, eksplorasyon ve / veya ligasyon gerekebilir. Bakteriyemi, pulmoner
emboli, kaverndz sinis trombozu, metastatik abse, septisemi
gorulebilir?0.21.31.45.79,

Mandibuler Alan Enfeksiyonlari (MAE)

Alan icerisinde enfeksiyon olusabilecek iki ana alan mevcttur. Bunlar ;
submandibuler alan (SA), mandibula cismi (MCA) alanidir. Enfeksiyonlari
genelllikle odontojenik ve travma kaynaklidir?®.

Submandibuler Alan Enfeksiyonlar (SAE)

Alan enfeksiyonlari %85 odontojenik kaynakhdir. Agiz tabani
yaralanmalari, mandibula fraktirleri, yabanci cisimler, dil — agiz tabani —
mandibula tumaorleri, submandibuler bez enfeksiyonlari, lenfadenitler, tonsiller
enfeksiyonlar ve alveolar sinir blokajlari SAE’ na neden olabilir™® . Mandibuler
dislerin apekslerinin milohiyoid kasin mandibulaya yapisma yerine gére durumu,
enfeksiyonlarin yayilimini belirler. On disler ve birinci molar disin koki milohiyoid
kasin Ustlinde, sublingual alanda ve mandibula dis yiiziine yakindir. ikinci ve
tcuncld molar dislerin koki ise milohiyoid kasin altinda submaksiller alanda ve
mandibulanin i¢ ylzine yakindir. Ancak ikinci molar dislerin koki, milohiyoid
kasin Ustlinde kalarak sublingual alani da etkileyebilir?125,

Submaksiller alan enfeksiyonlarinin kaynagi genellikle odontojeniktir. Bu
alan enfeksiyonlarinda trismus genellikle yoktur, submandibuler alanda
endurasyon saptanir. Tedavi gecikirse enfeksiyon komsu alanlara yayilip Ludwig
Anjini (LA) olarak bilinen duruma yol acabilir. Anamnez, IiA, dental grafiler,
submandibuler kanalin probu, siyalogram ve BT tani koymada yardimcidir.
Ayirici tanida submandibuler sialoadenit, servikal lenfadenit, enfekte plonjan

ranula, nekrotik tumoér dusunulmelidir. Tedavide etyolojiye yonelik girigsimler,
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parenteral antibiyotikler uygulanir. Abse olusmussa drenaj gereklidir. Cerrahi
drenaj uygularken fasiyal sinirin marjinal mandibiler dalini hasarlamamak icin
mandibula kenarinin iki parmak altindan yapilir. Hava yolu obstriksiyonu,
aspirasyon pnomonisi, akciger absesi, LA, osteomyelit, dil absesi
komplikasyonlari arasindadir.

Submental alan enfeksiyonlari (SMAE), genellikle odontojenik kaynakhdir,
Ozellikle 6n mandibuler digslerden kdken alir. Submental alanda hiperemi,
endurasyon bulunur. Sipurasyon ve fluktuasyon olana kadar tahta gibi sertlik ele
gelir. Enfeksiyon geniohiyoid ve genioglossus kaslarina dogru ilerleyip hava yolu
obstriksiyonu olugturabilir. Tani, ayirict tani, tedavi ve komplikasyonlar
submaksiller alandaki gibidir422,

Sublingual alan enfeksiyonlari (SLAE), genellikle odontojenik kaynakhdir.
AQiz tabaninda ddem, endirasyonun ortaya gikmasiyla dil ice ve yukariya dogru
yer degistirir. Disfaji olmasina ragmen yuzde ddem ¢ok azdir. Anamnez, dental
grafiler, BT tanida yardimcidir. Ayirici tanida LA, anjiondrotik 06dem,
siyalolitiyazis, alerjik reaksiyon dusunulmelidir. Tedavide parenteral antibiyotikler
baslanir, abse gelismisse drenaj gereklidir. Enfeksiyon cevre alanlara yayiima
egilimindedir. Bu nedenle mandibula ve hiyoid arasindan horizontal bir insizyonla
drene edilir. Geniohiyoid kasinin Ustl ve alti kiint diseksiyonla bosaltilmalidir.
Eger oral kaviteden sislik izleniyorsa intraoral drenaj uygulanir. Lingual arter,
lingual ven, lingual sinir intraoral drenajda dikkat edilmesi gereken anatomik
yapilardir. Hava yolu obstriiksiyonu, asfiksi, 6lim gibi komplikasyonlari olabilir.
Enfeksiyonun parafarengeal alana, karotid kilifa, pretrakeal alana ilerlemesi
mumkandar??.

Ludwig Anjini (LA)

LA, 1936 yilinda Wilhelm Friedrich von Ludwig tarafindan tanimlanmis,
submandibuler alanda 6zel bir enfeksiyon tablosudur. LA, sublingual ve
submaksiller alanin birlikte tutulmasidir, yani milohiyoid kasin hem Ustiinde hem
altinda enfeksiyon mevcuttur. LA, hizli gelisen bir seldlit olup submandibuler
bolgeden kdken alir ve hicbir zaman tek bir alanda sinirli kalmaz. Lenfatik yayilim
ile degil de komsuluk yoluyla yayilir. Serosanguineous putrid infiltrasyonlu
gangren geligir, ply yoktur veya ¢ok azdir. Konnektif doku, fasya, kas tutulumu
vardir, glandiler tutulum yoktur®?®, Psédo — LA (PsOdoangina Ludovici),

submandibtler bdlgede daha sinirh enfeksiyonlar icin kullanilan bir terimdir.
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Sublingual alanda, submaksiller alanda, submandibuler lenf nodlarinda ve \ veya
submandibuler bezde enfeksiyon gorulebilir. LA, antibiyotik gagi 6éncesinde %50’
nin Gzerinde mortal iken giinimizde bu oran %0 — 5 arasindadir. LA, siklikla
genglerde gorulur. Genellikle odontojenik kaynaklidir. Mandibuler fraktir, travma,
lingual tonsilit, lokal tonsillektomi diger nedenleridir. Aerob ve anaeroblarin birlikte
olusturduklari mikst enfeksiyonlar yaygindir. En sik Uretilen aerob alfa — hemolitik
streptokoklardir,  stafilokoklar, bacteriodesler, peptostreptokoklar diger
gorilebilen mikroorganizmalardir. Stafilokoklar ve Gram negatif bakteriler
diabetik ve alkolik hastalarda daha ¢ok gordlurlert’-2573, Hastalarda gangrentz
seldlit goralur. Higbir belirti vermeden agresif olarak yayilarak hava yolu sikintisi
olusturabilir. TUkUrok akintisinda artma, disfaji, agri, boyunda sertlik, halitozis,
agiz tabaninda hiperemi saptanir. Agiz tabanindaki 6deme bagli olarak dil arkaya
dogru yer degistirmistir. iki tarafli submandibiiler alan enfeksiyona katiimissa,
agiz tabani ve dilde daha fazla 6dem olusup daha ciddi hava yolu obstriiksiyonu
gelisebilir. Hasta yiksek ates ve titreme ile birlikte toksik gériinimdedir. Trismus
genellikle gorilmez, suprahiyoid boélge serttir. Disfoni larengeal 6deme badli
olarak gorulebilir. Siklikla ikinci ve Uiclincti molar dislerde enfeksiyon saptanirt©2°,
Hastalar hospitalize edilip, hava yolu kontrol altina alinmalidir. Parenteral
antibiyotik tedavisi ve cerrahi drenaj uygulanir. Radyolojik tetkiklerde abse
formasyonu izlenmese de hafif vakalar disinda cerrahi eksplorasyon onerilir.
Hiyoidin 1 cm {zerinden horizontal insizyon yapilir. insizyon submandibuler
bezleri gormek icin laterallere uzatilabilir. Diseksiyon kint olarak uygulanir ve
drenaj icin penrdz dren konulur®32, En sik gelisen komplikasyon hava yolu
obstriksiyonudur. Enfeksiyon parafarengeal, retrofarengeal alana ve
mediastinuma yayilabilir?®.

Mandibula Cismi Alani Enfeksiyonlari (MCAE)

MCAE, genellikle lokalize kalma egilimindedir. En sik premolar digler ve
birinci — ikinci molar digler kaynaklidir. Osteomyelit, etyolojide bir diger etkendir.
Dis bolgesinde agri, sislik, ates, tasikardi saptanir. intraoral muayenede
mandibulanin bukkal ya da lingual yluzinde duyarh sislik izlenebilir. Sislik adiz
icine kendiliginden ruptiure olabilir ya da mandibula dis ylzinden yilize dogru
yayilabilir. Tani, SAE ile aynidir. Tedavide parenteral antibiyotik tedavisi, abse
varsa cerrahi drenaj gereklidir. Cerrahi drenaj intraoral olarak bukkal veya lingual

yuzden horizontal insizyonla gergeklegtirilir, nadiren de eksternal drenaj
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gerekebilir. Bu durumda, mandibula alt kenarindan paralel bir insizyonla drenaj
gerceklestirilir. Her iki durumda da periostiuma insizyon yapiimahdir. En sik
komplikasyon cevre alanlara yayihmdir. En ¢ok mastikator bolgeye yayilir. Daha
nadiren submandibuler alana yayilim go6zlenir. Kalici lokalize abseler
osteomyelite neden olabilir?™.

Mastikator Alan Enfeksiyonlari (MSAE)

MSAE, genellikle odontojenik kaynaklidir. Ozellikle tigtincti molar dis en
sik enfeksiyon kaynagidir. Travma, bukkal, submandibuler alan enfeksiyonlari da
MSAE gelisiminde dnemlidirl”-2528, Odontojenik enfeksiyon kaynagi mandibulada
ise masseter kas ve medial pterigoid kas tutulur, maksiller kaynakh
enfeksiyonlarda ise temporal kas ve lateral pterigoid kas tutulur?®. Agri,
mandibula ramusu Uzerinde siglik, disfaji, trismus gorilebilir. Genellikle
fluktuasyon alinmaz. Temporal alan enfeksiyonlarinda, orbital rimin arkasindaki
alanda endirasyon olabilir. Temporal kas alani Uzerinde agri saptanir.
Masseterik alan enfeksiyonlarinda ise endirasyon yuzin arka-alt
kismindadiri®2021 Tani MAE’ dakine benzer sekilde konulur. Parenteral
antibiyotik tedavisi ve drenaj gereklidir. Drenaj intraoral, ramus mandibulanin 6n
sinirindan veya eksternal mandibula kdsesinin alt ve arkasindan yapilan
insizyonla saglanabilir. Mandibula periostuna insizyon yapmak da gerekebilir.
Temporal alan absesinde, kasin arka tarafindan temporal fasya Uzerindeki
deriden yapilan insizyonla drenaj saglanir. Komplikasyonlari cevre dokulara
yayilim ve osteomyelittir®©.

Parafarengeal Alan Enfeksiyonlan (PAE)

Antibiyotik 6ncesi donemde DBE’ nin en sik izlendigi alandi. Bu alanin
onemi diger tim alanlarla iligkili olmasindan kaynaklanmaktadir®®46, PAE siklikla
komsu oldugu alanlardaki enfeksiyonlarin yayilmasi sonucu olusur. Dil, dis,
submandibuler — parotis bezi, farenks, tonsil, adenoid, petréz apeks, orta kulak,
dis kulak enfeksiyon kaynagi olabilir*”8°, Tonsiilofarenjitler ve odontojenik
enfeksiyonlar en sik enfeksiyon kaynagidirlar. Orta kulak enfeksiyonlari, mastoid
tipre kemik destriksiyonu olusturarak alana vyayilabilirler. (Bezold absesi)
Peritonsiller abseler, parafarengeal alan icin blylk potansiyel tasirlar’.
Peritonsiller abseler, farengeal duvardan direk bu alana yayilabilecekleri gibi,
lenfatik yayillimla, perivaskiler uzanimla ve peritonsiller venlerin septik

trombozisiyle parafarengeal alanda enfeksiyon olusturabilirler!”4’. Bununla
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birlikte  hastalarin %50’ sinden  fazlasinda  enfeksiyon  kaynagi
belirlenemeyebilir’®>. PAE’ nda miks aerobik ve anaerobik florada bulunan
bakteriler rol oynar. En sik rastlanan aerob bakteriler hemolitik streptokoklar ve
stafilokoklar, en sik rastlanan anaerob bakteri bacteriodeslerdir882, Son
zamanlarda toplum kokenli metisiline direngli Stafilococcus aureus (MRSA)
enfeksiyonlarinin hizla artis gosterdigi gortlmektedir®?. Ates, boyunda sislik,
odinofaji, disfaji, bogaz agrisi, dispne, trismus, boyun hareketlerinde zorluk ve
tortikollis, lateral farengeal duvar ve tonsilin peritonsiller absede oldugu gibi orta
hatta dogru yer degistirmesi, mandibula késesi ile hiyoid arasinda eritemli sert bir
endirasyon ve servikal LAP hastalarda izlenen semptom ve bulgulardir3’3,
Parafarengeal alan prestiloid ve poststiloid olmak Uzere iki bélime ayrilir.
Prestiloid bolge enfeksiyonlarinda pterigoid kas irritasyonuna bagh ciddi trismus
olugur. Lateral farengeal duvarin ve tonsilin orta hatta yer degistirmesi daha
belirgindir. Poststiloid bdlge enfeksiyonlarinda ise, genellikle ¢cigneme kaslari
etkilenmediginden trismus gorulmez. Oral kavitedeki sislik arka tonsiller plika
bolgesindedir. Poststiloid bolge enfeksiyonlarinda kraniyal sinir tutulumlarina
bagli norolojik defisitler, Horner Sendromu go6rilebilir. Ayrica, juguler ven
trombozisine bagli sepsis ve Kkarotid arter raptarine bagli kanamalar
gorilebilir®2, fiA, BT, dental grafiler tanida yardimcidir. Ayirici tanida
peritonsiller abse, servikal lenfadenit, mastikator ve submandibuler alan
enfeksiyonlari disiinilmelidir?. Genellikle hospitalizasyon gerektirir. Parenteral
antibiyotik, hava yolunun glvence altina alinmasi, abse mevcutsa drenaj
uygulanir?'38, Cerrahi tedavi hastalarin biyik ¢ogunlugunda gerekir, tek basina
medikal tedaviyle hastalarin sadece %10 — 15’ i tedavi edilebilir3®4®, Eger
enfeksiyon, belirgin yayillim gostermeden yalnizca parafarengeal alana sinirli,
kiicuk (cocuklarda < 2000 mm?), akut solunum yetersizligi veya septik tablo yoksa
yalnizca paranteral antibiyotik tedavisi yeterli olabilir3”-28, Genel durumu kot ve
diger alanlara enfeksiyon yayilimi mevcut ise, parenteral antibiyotije cevap azsa
cerrahi midahale gerekir®”. Ozellikle cocuk hastalarda medial yerlesimli abseler
disinda intraoral drenaj tercih edilmez. Eksternal drenaj icin genellikle, Mosher
tarafindan tarif edilen klasik “ T “ insizyonuyla submaksiller fossa yaklagimi tercih
edilir. insizyonun horizontal kismi mandibula cismine paralel ve onun altinda,
vertikal kismi ise SKM 6n kenarl boyunca yapilir. insizyon ; viseral,

submandibuler, parafarengeal, prevertebral, karotid kilif, retrofarengeal alanlarin
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enfeksiyonlarinda drenaj i¢in de kullanilabilir. Insizyon, daha kozmetik olmasi
acgisindan vyalnizca horizontal kisimdan olusabilir veya yalnizca horizontal
insizyon daha asagidan da vyapilabilir. Diseksiyonla SKM ©On kenari ve
submandibuler bez ortaya konulur. Submandibuler bezin altinda digastrik kasin
arka karni bulunarak, mastoid tipe yapisma yerine dogru parafarengeal alan
icinde bulunan stiloid ¢ikintiya ulagmak igin kunt diseksiyonla ilerlenilir.
Diseksiyon sirasinda buyuk damarlarin yaralanmasindan kaginmak icin dikkatli
olunmasi gerekir?>3".73,  Mediastinit, internal juguler ven tromboflebiti ve
trombozu, karotid arter riptird, septik pulmoner emboli, hava yolu obstriiksiyonu,
9.-10.-11.-12. kraniyal sinir paralizisi, Horner Sendromu, internal karotid arter
trombozu komplikasyonlari arasindadir®’48.

Peritonsiller Alan Enfeksiyonlari (PTAE)

Alan enfeksiyonlari genellikle, tonsiller enfeksiyonun tonsil kapsulinden
gecerek alana yayllmasiyla olur”®, Alan 0zellikle erigkinlerde boyunda
slipirasyonun en sik izlendigi bolgedir*’. En sik izlenen aerobik patojen
Streptococcus pyogenes iken, en sik izlenen anaerobik etken Fusobacterium’
dur. Ancak gogu abse polimikrobiyaldir®*. Hastalarin gogunda ates, bogaz agrisi,
disfaji, odinofaji, otalji, halitozis, boyun hareketlerinde agri, boyunda agrili LAP
vardirt®®, PTAE’ nda abse gelistii zaman agiz agmada zorluk ve agizda sicak
patates varmis gibi konugsma mevcuttur. Trismus bulunabilir, yumusak damak ve
tonsil 6n plikada sislik saptanir. Tonsil 6ne — ice — asagiya dogru, uvula karsi
tarafa dogru itilmis durumdadir®®. Peritonsiller abse, hastalarin ¢gogunda tek
taraflidir. Calismalarda %0-24 oraninda iki tarafli olabilecegi bildirilmigtirg®.
Abseler %41-70 hastada tonsil Ust kutbuna yerlesir. Alanin orta bolimine
yerlesmis abseler, slperior konstriktor farengeal kasi penetre ederek
parafarengeal alana gecmeye egilimlidirler?4?. Tanida IiA, BT yardimcidir®* .
Ayirici tanida ; ciddi tonsilit, tonsiller abse, enfeksiydz mononukleoz,
parafarengeal abse, timorler, internal karotid arter psddoanevrizmasi yer alir.
Ozellikle travma oykiisii bulunan hastalarda psodoanevrizma yoniinden dikkatli
olunmasi gerekir®387. Abse formasyonu izlenmiyor, septisemi, ciddi trismus, hava
yolu obstriiksiyonu yoksa uygun antibiyotik tedavisi genellikle yeterlidir®*. Abse
formasyonu ve komplikasyon varliginda hastalar hospitalize edilmelidir. Drenaj
icin 1A, insizyon — drenaj, sicak tonsillektomi secenekler arasindadirg®, iiA veya

insizyon — drenajla hastalarin %90’ indan fazlasinda iyilesme saglaniri®°,
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Insizyon tonsil 6n plikasindan absenin en belirgin olarak izlendigi yerden yapihr
ve drenaj saglanir®®?l, Sicak tonsillektomi otorlerin g¢ogu tarafindan
Onerilmesede, bazi otdrler hem komplet drenaj hem de sonrasinda
gerceklestirilecek tonsillektomi nedeniyle ikinci kez hospitalizasyondan sakinmak
icin 6nermektedirler?®84, Sicak tonsillektomi sonrasi kanama orani %0-7
arasindadir, bir ¢cok calismada daha sonra gergeklestirilecek tonsillektomiden
farkli degildir® . Ayrica peritonsiller abse gecirenlerde gelisen skar nedeniyle daha
sonra vyapilacak olan tonsillektominin zor olacagi unutulmamalidir?:.
Komplikasyonlari arasinda parafarengeal alana yayilim, internal juguler ven
trombozisi, karotid arter anevrizmasi ve rUpturd, madiastinit, sepsis,
poststreptokokal glomerilonefrit, romatizmal ates olabilir’*83,

Parotis Alani Enfeksiyonu (PRAE)

Siklhikla enfeksiyon kaynagi parotis bezidir. Genellikle sorumlu patojen
koagulaz pozitif stafilokoklardir®®. Gunuimuizde oral hijyeni iyi olmayan, gui¢csiiz ve
dehidrate hastalarda izlenmektedir®®. Farengeal sislik veya trismus olmaksizin
cene kosesindeki belirgin sislik en 6nemli semptomdur. Bazen beze yapilan
masajla kanal agzindan purtlan sekresyon gelebilir®®. Parotis bezini cevreleyen
fasyanin kalinhigi ve bezdeki multipl fibroz septalar nedeniyle abseler fluktuasyon
gostermeyebilir ve multilokiler olmaya meyillidir. {iA, USG, BT, MRG tanida
yardimcidir?l. Parenteral antibiyotik tedavisi ve abse olusmussa drenaj, tedavi
yontemidir®. Abse erken ve sinirli ise fasiyal sinir dallarina paralel olacak sekilde
insizyon yapilir. Abse buyik ve multilokile ise modifiye Blair insizyonu tercih
edilir’®. Parafarengeal, retrofarengeal, tehlikeli, prevertebral alana ve
mediastinuma yayilabilir?:.

Pretrakeal Alan Enfeksiyonlar (PRTAE)

Tonsilller enfeksiyonlar, endoskopi esnasinda veya yabanci cisim
nedeniyle olusabilecek hipofarenks ve 6zefagus yaralanmalari en sik izlenen
nedenlerdir. PRTAE, mediastinuma yayilim olasiligi nedeniyle her zaman
tehlikelidir?®. En sik izlenen semptomlar ; disfaji, odinofaji, disfoni ve dispnedir?°.
Lateral boyun grafileri, BT, MRG tanida yardimcidir. Parenteral antibiyotik
tedavisi baslanmaldir. Mediastinit ve hava yolu obstriiksiyonu riski nedeniyle
agresif tedavi, yakin gozlem gerektirir. Abse olusmugssa SKM 0On kenarindan

transvers insizyon yapilir. Abse drene edilip, dren yerlestirilir. Larengeal 6dem,
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hava yolu obstriksiyonu, pnémoni, mediastinit, ampiyem komplikasyonlari
arasindadir?L.

Nekrotizan Fasiitis (NF)

Cilt ve yumusak dokularin nekrotizan enfeksiyonlari ciddi, progresif ve
siklikla 6lumcul enfeksiyonlaridir. NF ; cilt ve kas tutulumu olmaksizin, fasya ve
cilt alti dokularin nekrozuna neden olan, agrisiz ve abse formasyonu
gostermeyen agresif bakteriyal bir enfeksiyondur®!. Odontojenik enfeksiyonlar ve
travma siklikla belirlenen nedenlerdir. Odontojenik enfeksiyonlardan siklikla
mandibiler molarlar sorumludur. Enfeksiyon primer olarak veya dis c¢ekimi
sonras! gergeklesebilir. Yaniklar, tonsillofarenjitler, tukirik bezi enfeksiyonlari,
timorler, osteoradyonekroz diger nedenlerdir. immiin yetmezIligi olan diskin
kisilerde daha siklikla gelisir. Diabet, obezite, ateroskleroz, alkolizm, siroz, kronik
bobrek yetmezligi, hipotiroidizm, malignite, ilag bagimlildi, yetersiz beslenme
diger predispozan faktorlerdir®?°394, Gz kapaklari, boyun, ense, sagli deri bas —
boyun bdlgesinde en sik izlendigi yerlerdir. Orta yaslarda daha sik gortliirs®°2,
Hastaliktan fakiltatif aerob ve anaerob bakterilerin sinerjistik etkisi sorumludur’.
Anaerob bakteriler hastalarin %30’ unda tespit edilir®>. NF, patojenlere gore iki
gruba ayrilir. Tip — 1 polimikrobiyaldir. En az bir anaerob bakteri (en sik
Bacteriodes spp. ve peptostreptokok tirleri) ile bir veya daha fazla fakuiltatif
anaerob bakteri (A grubu disindaki streptokoklar, Escherichia coli, Klebsiella,
Enterobacter, Proteus tirleri) etkendir. Pseudomonas aeruginosa nadiren
etkendir. Tip — 2’ de ise etken Streptococcus pyogenes’ tir. Yalniz basina bu
bakteri etken olabilece@i gibi, Staphylococcus aureus ile beraber enfeksiyon
etkeni olabilir'#®, NF’' de tutulan bdlge eritematoz, sis, sicak ve oldukca
hassastir. Hastalik ilerledik¢e ciltte ekimoz ve vezikilasyon ortaya c¢ikar. Ciltte
portakal kabugu goérinimu, hipostezi — anestezi, krepitasyon olabilir. Cilt alti
dokular édemlidir, serésangintz sivi sizar. Kas ve diger derin dokular primer
olarak tutulmaz. Lenfanijit ve bolgesel LAP nadiren gelisir®::°4. Hastalarda lokal
agn, ates, sistemik ciddi toksisite bulunabilir’4®l, NF sliphesi olan hastalarda
erken cerrahi eksplorasyon ile biyopsi ve doku kiltirti alinmasi dnerilmektedir’.
Tanida USG, BT, MRG yardimcidir®. Tedavide parenteral antibiyotik tedavisi,
agresif debridman, altta yatan hastaliklarin tedavisi onemlidir®®. Nekrotik dokulara
tekrarlayici debridman yapilarak saglikli grantlasyon dokusu goériinene kadar

isleme devam edilmelidir. Lokal antibiyotikli pomadlarla yara bakimi
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yapilmahdir®®. HBOT de mortaliteyi diisliren oldukca yararli destek tedavisidir’*.
Son yayinlarda i. V gama globiilin tedavisinin de faydali olabilecegi belirtilmistir®,
Komplikasyonlari arasinda ; kraniyal néropati, menenijit, pndmoni, akciger absesi,
internal juguler ven trombozisi, goégus duvari nekrozu, mandibula nekrozu,
mediastinit, metabolik ve elektrolit bozukluklari vardir. Genel mortalite %6 — 76
ve son yayinlarda %16, 5 — 20 olarak bildirilmistir. Bag — boyun bdlgesinde
antibiyotik dncesi dénemde mortalite %20 — 50 iken, giiniimuizde %9 — 31’ dir%,
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali Klinigi'nde 01.07.2016 ile 01.07.2017 tarihleri arasinda derin boyun
enfeksiyonu nedeniyle yatirilarak tedavi edilen 74 hastanin prospektif olarak
degerlendiriimesi ile yapilmistir. Calisma Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 26/11/2015 tarihli ve 2015/360 sayili kararinca onaylanmigtir.
Derin boyun enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilip, cerrahi ve medikal tedavi
uyguladigimiz hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin demografik ve
muayene bilgilerine ; dosya kayitlari, bilgisayar kayitlari ve intraoperatif fotograf

kayitlar: taranarak ulagiimistir.

Tani, Cerrahi Ve Medikal Tedavi

Derin boyun enfeksiyonu nedeniyle 12 aylik ¢calisma stiresince hospitalize
edilen hastalar pediatrik (O — 18 yas), eriskin (18 - ) olarak kategorize edilmigtir.
Bu calismada hastalarin yas, cinsiyet, sikayetlerinin baglangicindan hastaneye
basvurana kadar gecen siire, hastaneye basvurmadan dnce antibiyotik kullanma
oykusu, radyolojik olarak istenen gortintileme tetkiki, abselerin uzun aksinin mm
cinsinden degeri, fizik muayene bulgulari, semptomlari, ek hastaliklari, absenin
radyolojik ve cerrahi olarak yerlesim yerleri, enfeksiyonlarin kaynaklandigi
lokalizasyonlar, tedavi yontemi, intraoperatif bulgular, bakteriyolojik kulttr
sonuglari, alinan spesmenlerin patoloji sonuglari, uygulanan cerrahi operasyon
yontemi, penisilin allerjisi, ampirik baslanan antibiyotik tedavisi, antibiyotik
tedavisinde degisiklik gereksinimi, komplikasyon varligi, hospitalizasyon suresi,
toplam antibiyotik kullanma siresi, yogun bakim ihtiyaci ve o6lim, trakeotomi

ihtiyaci, uyusturucu — alkol — sigara kullanimi kayit altina alinmistir.

Abse yerlesim yerleri 7 bolgeye ayrilarak, tanimlanmistir. Bu bolgeler ;
Level — 5 (Atipik), parafarengeal, peritonsiller, submandibuler, SKM mediali

(Level 2 — 3 — 4), parotid alan, submental alandir.

Hastalarin sikayetleri ve semptomlari agri, sislik, trismus, disfaji, ates,
boyun hareket kisithli§i, dispne olarak 7 baslk altinda toplanmigtir. Fizik
muayene bulgulari ise parotid sislik, tonsil Ust polde bombelik, uvula itiimesi,
submandibuler sislik, SKM medialinde sislik, posterior servikal ticgende siglik,

mandibuler siglik (sol mandibula corpusu Uzerinde), submental siglik olarak 8
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baslik altinda toplanmigtir.

Derin boyun enfeksiyonu nedeniyle tedavi edilen 74 hastanin 61 tanesinde
cerrahi tedavi ile medikal tedavi (i.v antibiyotik) kombine olarak kullanildi. 13
hastada izole olarak medikal tedavi (i.v antibiyotik) tercih edildi. Cerrahi
uygulanan hastalarin hepsine genel anestezi altinda igslem yapildi. Genel
anestezi uygulanan hastalarda endotrakeal entubasyon tercih edildi. Hastalara
enfeksiyonlarinin yerlesim alanina uygun olarak cerrahi yontemler arasindan
abse drenajl, trakeotomi, boyun eksplorasyonu, unilateral tonsillektomi,
sialoendoskopi islemlerinden biri veya birkagi tercih edildi. 74 hastanin hepsi
hospitalize edilip i.v antibiyotik tedavisi aldi. Segilen antibiyotikler arasinda ;
Ampisid 1.V 1 gram (gr) flakon (Mustafa Nevzat, istanbul, Tiirkiye), Klindan i. V
600 miligram (mg) flakon (Bilim ilag, istanbul, Turkiye), Meronem 1 gr i. V flakon
(AstraZeneca, Maccelsfield, ingiltere), Targocid 400 mg . V flakon (Sanofi,
Anagni, italya), Flotic 400 mg I. V flakon (Vem ilag, istanbul, Turkiye), invanz 1
gr I. V flakon (Merck Sharp & Dohme, Clermont — Ferrand Cedex 9, Fransa),
Duocid 1 gr i. V flakon (Pfizer, istanbul, Tirkiye), iespor 1 gr i. V flakon (ibrahim
Etem Ulagay, istanbul, Turkiye), Eraxis 100 mg i. V flakon (Pfizer, istanbul,
Tirkiye), Zyvoxid 600 mg I. V flakon (Pfizer, istanbul, Tirrkiye), Tazocin EF 4, 5
gr I. V flakon (Pfizer, istanbul, Tirkiye) vardi. Bu antibiyotik ilaclardan hangisine
ampirik olarak baslanacagi hastanin yasina, ek hastaliklarina, daha 6nce
antibiyotik tedavisi alip almamasina gore ¢cocuk enfeksiyon hastaliklari ve erigkin
enfeksiyon hastaliklari bélimlerine danigilarak kararlastirildi. Antibiyotik tedavisi,
alinan kultarlerin sonuglari ve hastalarin tedavi yanitina gére tekrar gézden
gegcirildi. Ampisid 4 * 1, 5 gr \ gin (pediatrik hastalarda 4 esit dozda 200 mg \ kg
\ guin), Klindan 3 * 600 mg \ giin (pediatrik hastalarda 4 esit dozda 25 — 40 mg \
kg \ giin), Meronem 3 * 1 gr \ gun, Targocid 2 * 400 mg \ gin yukleme dozu —
1*400 mg \ gin idame dozu (pediatrik hastalarda yikleme dozu 10 mg \kg 12
saatte bir 3 kere — idame dozu 6 mg — 10 mg \ kg \ gin), Duocid 4 * 1,5 gr \ glin
(pediatrik hastalarda 4 esit dozda 200 mg \ kg \ giin), iespor 3 * 1 gr \ giin, Eraxis
1*200 mg \ guin yikleme dozu — 1* 100 mg \ gtin idame dozu, Zyvoxid 2 * 600 mg

\ glin, Tazocin EF 3 * 4, 5 gr \ guin olarak hastalara i.v yoldan verildi.
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Mikrobiyoloji

60 hastadan kulttr alinmis olup, mikrobiyoloji laboratuarinda aerob ve

anaerob etkenler Uretilmesi amaglanmistir.

I

N o o bk~ w N RE

Arag Ve Geregler

Mikrobiyoloji laboratuvarinda bulunan ve tezde kullanilan cihazlar
37°C'lik etilv (Memmert, ingiltere),

Biyoguvenlik kabini (Thermo Scientific, ABD),

Otoklav (Hirayama HV-L Seies 50L),

Anaerob jar (Genbox, Biomerieux, Fransa)

Kullanilan Kitler Ve Kimyasallar

Anaerob ortam saglayici (Genbox anaer, BioMerieux, Fransa)

Anaerob indikator (BioMerieux, Fransa)

Anaerob bakteri tanimlama rapid ID-32A kiti (BioMerieux, Fransa)
Vankomisin A diski (5 mikrogram)- 1 KUTU(50 DiSK)(Bioanalyse, Tiirkiye)
Kolistin A (10 mikrogram)- 1 kutu(50 disk))(Bioanalyse, Turkiye)
Kanamisin A diski (1000 mikrogram)- 1 kutu(50 disk) Bioanalyse, Turkiye)
SPS Diski -50 disk BBL taxo, (Becton-Dickinson, USA)

Kullanilan Besiyerleri

Anaerob basal agar (CM0972-OXOID, ingiltere)

1 litre distile su icin 46 gram besiyeri katilarak, karistirildiktan sonra

121°C de 15 dakika otoklavda sterilize edildikten sonra 50-55°C soguduktan

sonra steril defibrine koyun kani ilave edilerek steril petrilere dokuldi.

Tiyoglikolath besiyeri (Himedia, Hindistan)
1 litre distile su icine 29.75 gram toz besiyeri katilip, karnistirilarak 121°C

de 15 dakika otoklavda sterilize edildikten sonra steril cam tiplere 5mL
dagitildi.

Koyun kanlh agar (RTA, Turkiye)

Kullanima hazir petrilere dokulmus besiyeri
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Cikolata agar

1 litre distile su i¢in blood agar base (Himedia, Hindistan) toz besiyerinden
40 gram katilarak, karistirildiktan sonra 121°C de 15 dakika otoklavda sterilize
edilir. Besiyerine 70°C sogutulup steril defibrine koyun kani ilave edilerek steril
petrilere dokuldi.

Orneklerin alinmasi ve transportu

Ameliyat sirasinda alinan derin boyun abse 0&rnekleri steril tip ve
tiyoglikolatli besiyerinde hizli bir sekilde laboratuvara ulastirildi.

Orneklerin ekimi

Gelen drneklerin aerob ve anaerob ekimleri bekletiimeden yapildi. Koyun
kanl agar ve cikolata agar ve anaerob kanli agar besiyerine ekimler yapildi.
Koyun kanli agar besiyeri aerop kosullarda etivde, Cikolata agar
desikatore(mumlu kavanoz) ve anaerob kanli agar ise anaerob kosullarda inkiibe
edildi. Anaerob ortam saglamak icin jara anaerob ortam saglayici (Genbox
anaerob, BioMerieux, Fransa) ve anaerob indikator konarak kapagi kapatilip
etiive kaldirildi. Ornekten iki adet preparat hazirlanarak, Gram boyasi yapildi.
Batin besiyerleri 35-37°C’de 48 saat inktibe edildi.

Kultarlerin degerlendirilmesi ve izolatlarin tanimlanmasi

inkiibasyon sonunda anaerop besiyerlerinde Ureyen her koloniden
cikolata agar besiyerine pasajlar yapilarak aerotolerans testi uygulandi. Anaerop
ortamda ureyip %5-10 CO?li ortamda cikolata agarda tremeyen bakteriler
anaerop bakteri olarak degerlendirildi.
Tanimlama icin koloni yapisi incelenerek kolonilerin hemoliz 6zelligi, pigment
olusumu acgisindan degerlendirildi. Her farkli koloniden Gram boyali preparatlar
yapilarak bakterinin boyanma 6zelligi ve morfolojisi incelendi. Anaerob bakteri
tanimlamasi icin bakteri siispansiyonu hazirlanarak, ekivyonla anaerob kanli
agar besiyerine tim alan yayildi. Daha sonra Gram negatif basillerin ayirt
edilmesiicin vankomisin (5 ug; Bioanalyse, Turkiye), kolistin (10 ug; Bioanalyse,
Tarkiye), kanamisin (1000 ug; Bioanalyse, Turkiye)ldiskleri yerlestirildi.
Peptostreptococcus anaerobius’u diger anaerop Gram pozitif koklardan ayirt
edilmesi icin sodyum poliyanetol silfonat (SPS; BBL taxo, (Becton-Dickinson,
USA) diski kullanildi. Ekilen besiyerleri 48 saat anaerop kosullarda inkibe
edildi.Antibiyotik tani disklerinin duyarliliklarina gére tanimlama yapildi. Klasik
yontemler disinda ayrica, Anaerob bakteri tanimlama rapid ID-32A Stripleri
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(BioMerieux, Fransa) kullanilarak anaerob bakteri tanimlamasi tir dizeyinde
yapildi. rapid ID-32A anaerob bakterileri 4 saat iginde tanimlayan 29 enzimatik
testten olusan sistemdir. Anaerob kanli agarda treyen koloniler API stispansiyon
medium icerisine alinarak 4 MacFarland bulanikliginda bakteri siispansiyonu
hazirlanir. Hazirlanan suspansiyon 32 kuyucuk bulunana stripe 55 mikrolitre
dagitiir. Ure kuyucuguna mineral yag damlatildiktan sonra kapagi kapatilarak 4
saat aerobik kogsullarda inklibe edildi. Sire sonunda gozle reaksiyonlar
degerlendirildi. NIT kuyucuguna NIT1+NIT2, IND kuyucuguna JAMES ve PAL
kuyucuguna kuyucugu ve serA kuyucuguna kadar FB ayiraci damlatildiktan 10
dakika sonra kit icinden c¢ikan degerlendirme tablosuna gore reaksiyonlar
degerlendirilerek identifikasyon numarasi elde edildi. Bu numaralar apiwebTM
identifikasyon software girilerek ttr ismi elde edildi.
Aerob besiyerindeki Gremeler degerlendirilerek Gram boyama yapildiktan sonra
Gram pozitif koklar katalaz, DNAase, eskilin hidrolizi, basitrasin, optokin
duyarliliklarina bakilarak tanimlandi.

istatistik

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 21.0 deneme suriimu istatistik paket
programi ile yapildi. Kategorik degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak sayi ve
ylzde verilmis ve iki kategorik degisken arasindaki iliskiyi gostermek icin ki — kare
testi kullanildi. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun kontroli icin
Kolmogorov — Smirnov ve Shapiro — Wilks testleri dikkate alindi. Yapilan ki — kare
degerlendirmeleri sonucunda gruplar arasi farklilik tespit edildigi durumda
kategori sayisi ikiden fazla ise, farkhligin kontrolt iki oran t testi ile degerlendirildi
ve Bonferroni dizeltmesi uygulanmis p dederleri kullanildi. Kategorik tipteki
degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak medyan, birinci ve ti¢incu ceyreklikler
degerleri verildi ve iki grup ortalamalarinin kargilastiriimasi amaciyla independent
samples t testi icin uygun kosullar saglanmadigi durumlarda parametrik olmayan
alternatifi Mann — Whitney U testi kullanildi. Grup sayisi ikiden fazla olan surekli
bir degisken bakimindan veriler normal dagilima uygunluk gdstermedidi
durumlarda, tek yonllu varyans analizi (ANOVA) istatistiginin parametrik olmayan
alternatifi olan Kruskal Wallis istatistigi kullanildi. Farkhligin hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek icin ikili kargilastirmalar yapilarak duzeltilmis p -
degerleri baz alinarak post hoc test uygulandi. Tum analizler igin istatistik

anlamhlik duzeyi (p) 0,05 olarak alindi.
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Caligma 37 kadin, 37 erkek olmak Uizere toplam 74 hasta tUzerinde yapildi.
Hastalarin yaglari 1 ile 69 arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 31, 3’ t0.

Kadinlar icin yas ortalamasi 30, 5 iken erkekler i¢in yas ortalamasi 32, 9’ du.
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BULGULAR

Calisma 37 kadin (%50), 37 erkek (%50) olmak Uzere toplam 74 hasta
Uzerinde yapildi. Hastalarin yaslari 1 ile 69 arasinda degismekteydi. Yas
ortalamasi 31,34’ ti. Kadinlar icin yas ortalamasi 30,57 iken erkekler icin yas

ortalamasi 32,97’ di. Hastalara ait demografik bilgiler Tablo 1 ve Grafik 1’ de

gOsterilmektedir. (Tablo 1, Grafik 1)

Tablo 1 : Hastalara iligkin demografik bilgiler.

Grafik 1 : Hastalara iliskin demografik veriler.

Calismada 13 pediatrik (0-18 yasg), 61 erigskin (18-69 yas)

bulunmaktadir. (Tablo 2, Grafik 2)

istatistikler Frekans Yuzdelik Yas Ortalamasi
Kadin 37 50,0 30,57
Cinsiyet
Erkek 37 50,0 32,97
CINSIYET
& KADIN
W ERKEK

hasta
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Tablo 2 : Pediatrik ve erigkin hasta dagilimi.

Istatistikler Frekans Yiizdelik
Pediatrik 13 17,6
Gruplar _
Erigkin 61 82,4
PEDIATRIK
E PEDIATRIK
M ERISKIN

Grafik 2 : Pediatrik ve erigkin hasta dagilimi.

Pediatrik hastalarin 7’ si (%53,8) kadin, 6" si (%46,2) erkekti. Erigkin
hastalarin 30’ u (%49,2) kadin, 31’ i (%50,8) erkekti.

Hastalarin sikayetlerinin baslangicindan hastaneye basvurmalarina kadar
gecen siure 0 gun ile 47 gun arasinda degismekteydi . Ortalama basvuru siresi
ise 7,32 gundu. (Tablo 3)

Tablo 3 : Sikayetlerin baglangicindan hastaneye basvurana kadar gecen

sure.

Siire

M Minimum | Maksimum | Ortalama St.5apma

SURE T4 0 47 7.32 77

Hastalarin 19 tanesinde ek hastalik varken (%25,7) , 55 tanesinde ek
hastalik yoktu (%74,3) . (Tablo 4)
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Tablo 4 : Ek hastalik varligi.

EK HASTALIK
Frekans Yizde
Yok 55 74,3
Gruplar
Var 19 25,7

Ek hastaliklar arasinda hipotiroidi, hipertansiyon (HT), ¢Olyak hastaligu,
gebelik, koroner arter hastaligi (KAH) , romatoid artrit (RA) + immunsupresan
kullanimi, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), siroz, diabetes mellitus
(DM), kronik bobrek hastaligi (KBH), ampute alt ekstremite, penisilin allerjisi,
ozegafus skuamoz hicreli kanseri (Ozefagus SCC), ankilozan spondilit yer
almaktadir. 2 hastada hipotiroidi, 1 hastada HT, 1 hastada c¢olyak, 4 hastada
gebelik, 1 hastada romatoid artrit + immunsupresan kullanimi, 3 hastada DM, 3
hastada penisilin allerjisi, 1 hastada ankilozan spondilit, 1 hastada HT + KAH, 1
hastada KOAH + siroz, 1 hastada KOAH + DM + KBH + ampute alt ekstermite +

penisilin allerjisi bulunmaktadir. (Tablo 5)

Tablo 5 : Ek hastaliklar.

Ek Hastalik Durumu Frekans Ylzde

Hipotroidi 2 10,5
HT 1 53
Colyak 1 53

Gebelik (1 Gebe Ozefagus
SCC Tanisi Aldi) 4 211

Romatoid Artrit

Ek (immunsupresan Aliyor) ! >3
Hastalik DM 3 15,8
Gruplari Penisilin Allerjisi 3 15,8
Ankilozan Spondilit 1 53
HT+KAH 1 53
KOAH+Siroz 1 53

KOAH+DM+KBH+Ampute
Alt Ekstermite +Penisilin 1 53

Allerjisi
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Ek hastaligi olan hastalarla olmayan hastalar arasinda, hospitalizasyon
suresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p = 0, 137). (Tablo 6)

Tablo 6 : Ek Hastalik Durumu Ile Hospitalizasyon Siiresi Arasindaki iligki.

Ek hastalik var Ek hastalik yok P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.137
Sdresi 6.00[3.00-9.00] 6.00[2.00-11.00] '

Hastalarin ek hastaliklarinin olup olmamasi ile tedavi sekli arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p = 0, 017). (Tablo 7)

Tablo 7 : Ek Hastalik Durumu ile Tedavi Sekli Arasindaki iligki.

Tedavi Sekli — Ek Hastalik Durumu
EK Hastalik
P Degeri
Yok Var
) 42 19
Cerrahi
) ) 76,4% 100,0%
Tedavi Sekli 0,017
13 0
Medikal
23,6% 0,0%

Hastalarin 56 tanesinde (%75,6) hastaneye basvurmadan dnce antibiyotik
kullanim ©6ykusi mevcuttu. Antibiyotikler aile hekimligi veya ikinci-lUcuncu
basamak saglik kuruluglari tarafindan recete edilmisti. Bazi hastalarda ise
muayene olmadan kendi kendilerine antibiyotik kullanma 6ykisi mevcuttu. 18
hastada (%24,4) hastaneye basvurmadan once antibiyotik kullanim o6ykusi
bulunmamaktaydi. 13 pediatrik hastanin 11 tanesinde (%84,6) antibiyotik
kullanim 6ykusu vardi, 2 tanesinde (15,4) yoktu. (Tablo 8) Eriskin hastalarin 45
tanesinde (%73,8) antibiyotik kullanim 6ykisu vardi, 16 tanesinde (%26,2) yoktu.
(Tablo 9)
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Tablo 8 : Pediatrik hastalarda antibiyotik kullanim dykusu.

Antibiyotik Kullanim Oykisu )
o Frekans Yizde
Pediatrik
Antibiyotik Kullanim Oykusu
2 15,4
Yok
Gruplar _ =
Antibiyotik Kullanim Oykusu
11 84,6
Var

Tablo 9 : Erigkin hastalarda antibiyotik kullanim 6ykusu.

Antibiyotik Kullanim Oykusu Erigkin Frekans Yizde
Antibiyotik Kullanim Oykusu
16 26,2
Yok
Gruplar _ -
Antibiyotik Kullanim Oykusu
45 73,8
Var

Hastalarin antibiyotik kullanim 6ykusu ile yaslari (pediatrik — erigskin olmasi)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p = 0, 501). (Tablo 10)

Tablo 10 : Antibiyotik Kullanim Oykiisii — Hasta Yasi.

Antibiyotik Kullanim Oykiisii
P
Pediatrik | Eriskin | Degeri
N . 2 16
- Antibiyotik Kullanim Oykusi Yok
Antibiyotik Kullanim 15,4% 26,2%
B} 0.501
Oykusl - . 11 45
Antibiyotik Kullanim Oykuisti Var
84,6% | 73,8%

Antibiyotik kullanim 6ykisi olmayan hastalarda hospitalizasyon suresi
bakimindan, pediatrik ve eriskin gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yokken (p = 0, 327), antibiyotik kullanim &ykist olan hastalarda
hospitalizasyon siresi bakimindan, pediatrik ve eriskin gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gorulda (p = 0, 036) ve pediatrik hastalarin daha

uzun sire hospitalize edildigi sonucuna varildi. (Tablo 11, Tablo 12)

55



Tablo 11 : Antibiyotik Kullanim Oykusii Olmayan Hastalar — Hospitalizasyon.

Antibiyotik Kullanim
Oykiisii Olmayan Pediatrik Erigkin P Degeri
Hastalar
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.327
Suresi 15.00[12.00-18.00] 5.50[3.00-15.00]

Tablo 12 : Antibiyotik Kullanim Oykiisii Olan Hastalar — Hospitalizasyon.

Antibiyotik Kullanim
Oykiisu Olan Pediatrik Eriskin P Degeri
Hastalar
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.036
Siresi 6.00[9.00-14.00] 3.00[5.00-10.50]

Hastalarin 25 tanesinde (%33,8) izole sigara kullanimi, 7 tanesinde (%9,5)
sigara + alkol kullanimi mevcuttu. Uyusturucu madde kullanimi olan hasta yoktu.

42 hasta (%56,8) alkol, sigara, uyusturucu kullanmamaktaydi. (Tablo 13)

Tablo 13 : Alkol — Sigara — Uyusturucu Madde Kullanim Oykusti

Alkol — Sigara Kullanimi
Frekans Yuzdelik
Yok 42 56,8
Alkol +
Gruplar ) 7 9,5
Sigara
Sigara 25 33,8

Hospitalizasyon suresi bakimindan, sigara icen ve icmeyen gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p = 0, 051). (Tablo 14)

Tablo 14 : Hospitalizasyon Siiresi — Sigara Kullanimi Arasindaki iliski.

Sigara igen Sigara igmeyen P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.051
Siresi 5.00[3.50-8.50] 9.50[4.00-18.00] '
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Izole sigara kullanimi ile tedavi sekli arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p = 1. 00). (Tablo 15)

Tablo 15 : izole Sigara Kullanimi — Tedavi Sekli Arasindaki iliski.

izole Sigara Kullanimi — Tedavi Sekli

Tedavi Sekli

: : P Degeri
Cerrahi Medikal
34 8
Yok
. ) 61,8% 66,7%
Izole Sigara Kullanimi 1.00
21 4
Var
38,2% 33,3%

Hastalarin sikayetleri ve semptomlari ; Agri, sislik, trismus, disfaji, ates, boyun

hareket kisitlihgi, dispne olarak kayit altina alinmigtir. Agri sikayeti 73 hastada
(%98,6) varken, 1 hastada (%1,4) yoktu. (Tablo 16) Sislik sikayeti 38 hastada
(%51,4) varken, 36 hastada (%48,6) yoktu.(Tablo 17) Trismus sikayeti 16

hastada varken (%21,6), 58 hastada (%78,4) yoktu. (Tablo 18) Disfaji 7

hastada (%9,5) varken, 67 hastada yoktu. (Tablo 19) Ates 28 hastada (%37,8)

varken, 46 hastada (%62,2) yoktu. (Tablo 20) Boyun hareket kisitliligi 1

hastada (%1,4) varken, 73 hastada (%98,6) yoktu.(Tablo 21) Dispne 2 hastada
(%2,7) varken, 72 hastada (%97,3) yoktu. ( Tablo 22) En sik gorulen sikayet

agniydi. (%98,6)

Tablo 16 : Agr Sikayeti.

Agn Frekans Yiizdelik
Yok 1 1,4
Gruplar
Var 73 98,6
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Tablo 17 : Siglik Sikayeti.

Sislik
Frekans Yizdelik
Gruplar | Yok 36 48,6
Var 38 51,4
Tablo 18 : Trismus Sikayeti.
Trismus
Frekans Yizdelik
Gruplar | Yok 58 78,4
Var 16 21,6
Tablo 19 : Disfaji Sikayeti.
Disfaji
Frekans Yizdelik
Gruplar | Yok 67 90,5
Var 7 9,5
Tablo 20 : Ates Sikayeti.
Ates
Frekans Yizdelik
Gruplar Yok 46 62,2
Var 28 37,8

Tablo 21 : Boyun Hareket Kisitlhihgr Sikayeti.

Boyun Hareket Kisithhigi

Frekans Yizdelik
Gruplar Yok 73 98,6
Var 1 1,4
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Tablo 22 : Dispne Sikayeti.

Dispne
Frekans Yizdelik
Gruplar Yok 72 97,3
Var 2 2,7

AQri, pediatrik hastalarin 12 tanesinde (%92,3) varken, 1 tanesinde (%7,7) yoktu.
Erigkin hastalarin ise 61 tanesinde (%100) yani hepsinde agri sikayeti vardi.
(Tablo 23)

Tablo 23 : Agn Sikayetinin Pediatrik — Erigkin Hastalarda Dagilimi.

Agn
Frekans Yizdelik
Pediatrik Gruplar Yok 1 7,7
Var 12 92,3
Eriskin Gruplar Var 61 100,0

Siglik sikayeti pediatrik hastalarin 9 tanesinde (%69,2) varken, 4 tanesinde
(%30,8) yoktu. Eriskin hastalarin 29 tanesinde (%47,5) sislik sikayeti varken, 32
tanesinde (%52,5) yoktu. (Tablo 24)

Tablo 24 : Siglik Sikayetinin Pediatrik — Eriskin Hastalarda Dagilimi.

Sislik
Frekans Yuzdelik
Pediatrik Gruplar Yok 4 30,8
Var 9 69,2
Erigkin Gruplar Yok 32 52,5
Var 29 47,5

Trismus sikayeti pediatrik hastalarin 2 tanesinde (%15,4) varken, 11 tanesinde
(%84,6) yoktu. Eriskin hastalarin 14 tanesinde (%23) trismus sikayeti varken, 47
tanesinde (%77) yoktu. (Tablo 25)

Tablo 25 : Trismus Sikayetinin Pediatrik — Eriskin Hastalarda Dagilimi.
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Trismus
Frekans Yizdelik
Pediatrik Gruplar Yok 11 84,6
Var 2 15,4
Erigkin Gruplar Yok 47 77,0
Var 14 23,0

Disfaji gikayeti pediatrik hastalarin 1 tanesinde (%7,7) varken, 12
tanesinde (%92,3) yoktu. Eriskin hastalarin 6 tanesinde (%9,8) disfaji sikayeti
varken, 55 tanesinde (%90,2) yoktu. (Tablo 26)

Tablo 26 : Disfaji Sikayetinin Pediatrik — Eriskin Hastalarda Dagilimi.

Disfaji
Frekans Yizdelik
Pediatrik Gruplar Yok 12 92,3
Var 1 7,7
Eriskin Gruplar Yok 55 90,2
Var 6 9,8

Ates sikayeti pediatrik hastalarin 5 tanesinde (%38,5) varken, 8 tanesinde
(%61,5) yoktu. Eriskin hastalarin 23 tanesinde (%37,7) ates varken, 38 tanesinde
(%62,3) yoktu. (Tablo 27)

Tablo 27 : Ates Sikayetinin Pediatrik — Eriskin Hastalarda Dagilimi.

Ates
Frekans Yuzdelik
Pediatrik Gruplar Yok 8 61,5
Var 5 38,5
Erigkin Gruplar Yok 38 62,3
Var 23 37,7

Boyun hareket kisithihgi sikayeti pediatrik hastalarin 1 tanesinde (%7,7) varken,
12 tanesinde (%92,3) yoktu. Eriskin hastalarin 61 tanesinde (%100) yani
hepsinde boyun hareket kisitlihgi yoktu. (Tablo 28)
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Tablo 28 : Boyun Hareket Kisitlihgi Sikayetinin Pediatrik — Erigkin Hastalarda

Dagihmi.
Boyun Hareket Kisithhgi
Frekans Yuzdelik
Pediatrik Gruplar Yok 12 92,3
Var 1 7,7
Erigkin Gruplar Yok 61 100,0

Dispne sikayeti pediatrik hastalarin 13 tanesinde (%100) yani higbirinde

yoktu.Erigkin hastalarin 2 tanesinde (%3,3) dispne sikayeti varken, 59 tanesinde
(%96,7) yoktu. (Tablo 29)

Tablo 29 : Dispne Sikayetinin Pediatrik — Erigkin Hastalarda Dagilimi.

Dispne
Frekans Yizdelik
Pediatrik Gruplar Yok 13 100,0
Eriskin Gruplar Yok 59 96,7
Var 2 3,3

Hastalarin fizik muayene bulgulari ise ; 4 hastada (%5,4) parotid sislik, 20
hastada (%27) submandibuler sislik, 7 hastada (%9,5) SKM medialinde sislik, 2
hastada (%2,7) posterior servikal Gcgende sislik, 4 hastada (%5,4) submental

sislik, 1 hastada (%21,4) mandibuler sislik (sol mandibula corpusu tzerinde), 31

hastada (%41,9) tonsil Ust polde bombelik + uvula itiimesi, 1 hastada (%1,4)

submandibuler sislik + SKM medialinde sislik + posterior servikal Ui¢cgende sislik,

1 hastada (%1,4) submandibuler sislik + parotid sislik, 1 hastada (%1,4) tonsil st

polde bombelik + uvula itiimesi + submandibuler siglik, 2 hastada (%2,7) da
submandibuler siglik + SKM medialinde sislik seklindeydi. (Tablo 30, Tablo 31)

En sik gorulen fizik muayene bulgusu tonsil Ust polde bombelik + uvula itiimesiydi.

(%41,9)
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Tablo 30 : Fizik Muayene Bulgulari.

Fizik Muayene Frekans | Yuzdelik

Parotid Sislik 4 5,4

Submandibuler Sislik 20 27,0

SKM Medialinde Sislik 7 9,5

Posterior Servikal Uggende Siglik 2 2,7

Submental Sislik 4 54

Mandibuler Sislik (Sol Mandibula Corpusu Uzerinde) 1 1,4
Tonsil Uste Polde Bombelik + Uvula itilmesi 31 41,9

Gruplar

Submandibuler Siglik + SKM Medialinde Sislik + Posterior Servikal Uggende Sislik 1 14
Submandibuler Sislik + Parotid Siglik 1 14
Tonsil Uste Polde Bombelik + Uvula itimesi + Submandibuler Sislik 1 14
Submandibuler Sislik +SKM Medialinde Sislik 2 2,7
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Tablo 31 : Fizik Muayene Bulgulari Ve Abse Yerlesim Yerleri.

Mediali

Fizik Muayene Bulgulari — Abse Yerlesim Yerleri Frekans Yuzde

Parotid Sislik Parafarengeal 1 25,0
Parotid Alan 2 50,0
Peritonsiller + Parafarengeal 1 25,0

Submandibuler Sislik Parafarengeal 8 40,0
Submandibuler 8 40,0
SKM Mediali 1 5,0
Submandibuler + 1 5,0
Parafarengeal
Submandibuler + SKM 2 10,0
Mediali

SKM Medialinde Sislik SKM Mediali 7 100,0

Posterior Servikal Ucgende |Level 5 2 100,0

Sislik

Submental Sislik Submental 4 100,0

Sol Mandibular Sislik Submandibuler 100,0

Tonsil Uste Polde Bombelik | Parafarengeal 1 3,2

+ Uvula itilmesi Peritonsilller 30 96,8

Submandibuler Sislik + Submandibuler + SKM 1 100,0

SKM Medialinde Sislik + Mediali + Level 5

Posterior Servikal Uggende

Sislik

Submandibuler Sislik + Submandibuler 1 100,0

Parotid Sislik

Tonsil Uste Polde Bombelik | Peritonsiller + Parafarengeal 1 100,0

+ Uvula itilmesi +

Submandibuler Sislik

Submandibuler Sislik + SKM Mediali 1 50,0

SKM Medialinde Sislik Submandibuler + SKM 1 50,0

Hastalarin 66 tanesine (%89,2) BT, 5 tanesine (%6,8) USG tetkiki uygulandi. 3
hastaya (%4,1) tetkik istenmedi. (Tablo 32) Radyolojik tetkik olarak en sik BT
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istendi. (%85,2)

Tablo 32 : Radyolojik Goruntileme.

Radyoloji - Tetkik Frekans Yuzdelik
Tetkik istenmedi 3 4,1
Gruplar BT 66 89,2
USG 5 6,8

Tetkik istenmeyen 3 hasta da erigkin olup, bu hastalarin abse yerlesim yerleri

peritonsiller ve submandibuler bolgeydi. (Tablo 33)

Tablo 33 : Tetkik istenmeyen Hastalar.

Absenin Yerlesim Bolgesi Frekans Yuzdelik
Peritonsilller 2 66,7
Gruplar
Submandibuler 1 33,3

Pediatrik hastalarin 11 tanesine BT (%84,6), 2 tanesine (%15,4) USG uygulandi.
Erigkin hastalarin 58 tanesine BT (%94,8), 3 tanesine (%5,2) USG uygulandi.
(Tablo 34, Tablo 35)

Tablo 34 : Pediatrik Hastalarda Gortuntileme Yontemleri.

Pediatrik Hastalar Frekans Yuzdelik
BT 11 84,6
Gruplar
USG 2 154




Tablo 35 : Eriskin Hastalarda Goriunttleme Ydntemleri.

Erigkin Hastalar Frekans Yuzdelik
BT 55 94,8
Gruplar
USG 3 52

Hastalarin abselerinin uzun aksi 6l¢lldd. Yapilan 6lcimlerde abse uzun aksi
minimum 5 mm, maximum ise 76 mm olarak bulundu. (Tablo 36) Pediatrik
hastalarda minimum 5 mm, maximum 45 mm idi. (Tablo 37) Eriskin hastalarda

minimum 5 mm, maximum 76 mm idi. (Tablo 38)

Tablo 36 : Hastalarin Abse Uzun Akslari MM Cinsinden.

Tanimlayici Istatistikler

N : Hasta
Sayisi Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Abse Uzun Aksi mm 71 5 76 27,62 11,526

Tablo 37 : Pediatrik Hastalarin Abse Uzun Akslari MM Cinsinden.

Tanimlayici Istatistikler Pediatrik
N : Hasta

sayisi Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Abse Uzun Aksi mm 13 20 45 29,23 7,650

Tablo 38 : Eriskin Hastalarin Abse Uzun Akslari MM Cinsinden.

Tanimlayici Istatistikler Erigkin

N : Hasta o ]
Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Sayisi
Abse Uzun Aksi mm 58 5 76 27,26 12,251

Abse uzun aksinin mm cinsinden degeri ile hastalarin yasi (pediatrik — erigkin
olmasi) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p = 0, 229). (Tablo
39)
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Tablo 39 : Abse Uzun Aksinin MM Cinsinden Degeri ile Pediatrik — Erigkin

Hastalarin lligkisi.

Pediatrik Eriskin P Degeri
Med[Q1-Q3 Med[Q1-Q3
Abse uzun aksi mm [1-Q3] [Q1-Q3] 0.229
29.00[22.50-32.50] 25.00[20.00-31.50]

Abse uzun aksinin mm cinsinden degeri ile tim hastalarin tedavi sekli arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p = 0, 005). (Tablo 40) Erigkin hastalarda
abse uzun aksinin mm cinsinden degeri ile tedavi sekli arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski vardi (p = 0, 008). Pediatrik hastalarda abse uzun aksinin
mm cinsinden degeri ile tedavi sekli arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktu (p = 0, 318). Cerrahi uygulanan erigkin hastalarin abse uzun aksinin mm
cinsinden degeri izole medikal tedavi uygulananlara goére daha buyuk iken,
pediatrik yas grubunda béyle bir fark yoktu. (Tablo 41, Tablo 42)

Tablo 40 : Tum Hastalarda Abse Uzun Aksinin MM Cinsinden Degeri ile Tedavi
Sekli Arasindaki iligki.

Medikal Cerrahi P Degeri
Med[Q1-Q3 Med[Q1-Q3
Abse uzun aksi mm [e1-Q3] [Q1-Q3] 0.005
20.00[11.25-27.25] 27.00[20.00-35.00]

Tablo 41 : Eriskin Hastalarda Abse Uzun Aksinin MM Cinsinden Degeri ile Tedavi

Sekli Arasindaki iligki.

Erigkin Medikal Cerrahi P Degeri
Med[Q1-Q3 Med[Q1-Q3
Abse uzun aksi mm [01-Q3] [1-Q3] 0.008
18.50[10.00-25.75] 25.00[20.00-34.50]

Tablo 42 : Pediatrik Hastalarda Abse Uzun Aksinin MM Cinsinden Degeri ile
Tedavi Sekli Arasindaki iligki.

Pediatrik Cerrahi Medikal P Degeri
Med[Q1-Q3 Med[Q1-Q3
Abse uzun aksi mm 101-Qa) [Q1-Q3) 0.318
30.00[25.00-35.00] 30.00[26.00-32.50]
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Hastalarin abse yerlesim yerleri incelendiginde 30 hastanin (%40,5) peritonsiller
absesi oldugu goruldi. En sik abse yerlesim alani peritonsiller bélgeydi. Pediatrik
hastalarda en sik SKM medialinde (%30,8) abse gorultrken, erigskin hastalarda
en sik peritonsiller (%44,3) bélgede abse gorildu. (Tablo 43, Tablo 44)

Tablo 43 : Abse Yerlesim Yerleri.

Abse Yerlesim Yerleri
Frekans Yizdelik
Level 5 2 2,7
Parafarengeal 10 13,5
Peritonsilller 30 40,5
Submandibuler 10 13,5
SKM Mediali 9 12,2
Parotid Alan 2 2,7
Submental 4 5,4
Gruplar - :
Peritonsiller+Parafarengeal 2 2,7
Submandibuler+SKM
o 1 1,4
Mediali+Level 5
Submandibuler+
1 1,4
Parafarengeal
Submandibuler+SKM
o 3 4,1
Mediali
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Tablo 44 : Abse Yerlesim Yerleri Ve Pediatik — Erigskin Hasta Dagilimlari.

Abse Yerlesim Yerleri — Pediatik Ve Erigkin Hastalar

_ P Degeri
Pediatrik Eriskin
1 1
Level 5
7,7% 1,6%
2 8
Parafarengeal
15,4% 13,1%
3 27
Peritonsilller
23,1% 44,3%
) 0 10
Submandibuler
0,0% 16,4%
4 5
SKM Mediali
30,8% 8,2%
Abse Yerlesim i 0 2
) Parotid Alan 0,063
Bolgesi 0,0% 3,3%
0 4
Submental
0,0% 6,6%
1 1
Peritonsiller + Parafarengeal
7,7% 1,6%
Submandibuler + SKM Mediali + 1 0
Level 5 7,7% 0,0%
) 0 1
Submandibuler + Parafarengeal
0,0% 1,6%
: . 1 2
Submandibuler + SKM Mediali
7,7% 3,3%

Hasta yasi ile absenin yerlesim bolgesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (p = 0, 063).

Hastalarin 67 tanesinde (%90,5) radyolojik olarak tek alanda abse, 7 tanesinde
(%9,5) cok alanda abse saptandi. Fizik muayenede ise hastalarin 37 tanesinde
(%50) tek alanda abse, 37 tanesinde (%50) ¢cok alanda abse saptandi. Hastalarin
yaslari (pediatrik — erigkin olmasi) ile radyolojik olarak tek alanda — ¢ok alanda
abse saptanmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski yoktu (p = 0, 099).
(Tablo 45)
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Tablo 45 : Radyolojik Olarak Tek Alanda — Cok Alanda Abse ile Hastalarin
Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindaki iligki.

Radyolojik Olarak Tek Alanda — Cok Alanda Abse

P Degeri
Pediatrik | Erigkin
10 57

Radyolojik Olarak Tek Tek alanda abse

76,9% 93,4%

Alanda — Cok Alanda 3 2 0.099

Abse Cok Alanda Abse

23,1% 6,6%

Radyolojik olarak absenin tek alanda veya ¢ok alanda olmasiyla komplikasyon
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p = 1, 00). (Tablo 46)

Tablo 46 : Radyolojik Olarak Absenin Durumu — Komplikasyon Varhgi

Radyolojik Olarak Absenin Durumu — Komplikasyon Varhgi

Radyolojik Olarak Abse
Tek Alanda | Cok Alanda |P Degeri
Abse Abse
64 7
Yok
) 95,5% 100,0%
Komplikasyon 1.00
3 0
Var
4,5% 0,0%

Etyolojik olarak DBE ’ ni incelediginde en sik nedenin tonsiilofarenijitler oldugu
gorildi.(%51,4) 8 pediatrik hastada (%61,5) , 30 eriskin hastada (%49,2) en sik
enfeksiyon kaynagi tonsildi. (Tablo 47, Tablo 48)

Tablo 47 : Enfeksiyonlarin Etyolojisi.

69



Enfeksiyonlarin Etyolojisi

Frekans Ylzdelik
Folikdlit (Ense Cildi) 1 1,4
Parotit 2 2,7
Enfekte Brankial Kist 2 2,7
Lenfadenit 6 8,1
Tonsillofarenijit 38 51,4
Odontojenik Enfeksiyon 20 27,0
Gruplar
Nazofarenjit 2 2,7
Submandibuler Bez
. . 2 2,7
Sialoadeniti
Tonsillofarenijit +
- . 1 1,4
Odontojenik Enfeksiyon
Total 74 100,0

Tablo 48 : Enfeksiyonlarin Kaynaklandigi Yerler Ve Pediatrik — Erigkin Hasta

Dagilimlari.

Enfeksiyonlarin Kaynaklandig Yerler

P
o Dege
Pediatrik | Erigkin .
ri
- 0 1
Ense Cildi
0,0% 1,6%
) 0 2
Parotis
0,0% 3,3%
- 0 2
Brankial Kist
0,0% 3,3%
3 3
Lenfadenit
23,1% 4,9%
Enfeksiyonlarin ) 8 30
Tonsil 0,006
Kaynaklandigi Yerler 61,5% 49,2%
o 0 20
Odontojenik
0,0% 32,8%
2 0
Nazofarenks
15,4% 0,0%
) 0 2
Submandibuler Bez
0,0% 3,3%
. . 0 1
Tonsil + Odontojenik
0,0% 1,6%
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Enfeksiyonlarin kaynaklandigi yerler ile hastalarin yaglari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardi (p = 0, 006). Enfeksiyonlarin kaynaklandigi yerlerden

olan nazofarenks, pediatrik yas grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede

daha sik enfeksiyon kaynagidir (p = 0, 0018).

Enfeksiyonlarin tonsil veya odontojenik kaynakli olmasinin, radyolojik olarak tek

alanda abse — ¢ok alanda abse olmasiyla arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski yoktu (p = 0, 602). (Tablo 49)

Tablo 49 : Tonsil — Odontojenik Kaynakli Enfeksiyonlar ile Radyolojik Olarak Tek

Alanda Abse — Cok Alanda Abse Arasindaki iliski.

Radyolojik Olarak Tek Alanda Abse — Cok Alanda Abse

: __ P Degeri
Tonsil Odontojenik
36 18

Radyolojik Olarak Tek Tek Alanda Abse

94,7% 90,0%
Alanda — Cok Alanda 5 5 0.602

Abse Durumu Cok Alanda Abse
5,3% 10,0%

Absenin yerlesim bdlgesi ile tedavi sekli arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (p = 0, 343). (Tablo 50)
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Tablo 50 : Abse Yerlesim Bolgesi ile Tedavi Sekli Arasindaki iligki.

Abse Yerlesim Bélgesi

Tedavi Sekli
: : P Degeri
Cerrahi Medikal
1 1
Level 5
1,6% 7,7%
7 3
Parafarengeal
11,5% 23,1%
23 7
Peritonsilller
37, 7% 53,8%
8 2
Submandibuler
13,1% 15,4%
9 0
SKM Mediali
14,8% 0,0%
. . . 2 0
Abse Yerlesim Bolgesi Parotid Alan 0,343
3,3% 0,0%
4 0
Submental
6,6% 0,0%
2 0
Peritonsiller + Parafarengeal
3,3% 0,0%
1 0
Submandibuler + SKM Mediali + Level 5
1,6% 0,0%
) 1 0
Submandibuler + Parafarengeal
1,6% 0,0%
3 0
Submandibuler + SKM Mediali
4,9% 0,0%

Ek hastaligi olan hastalarin en sik abse yerlesim yerleri peritonsiller bélge ve

SKM medialiydi. (5’ er hasta, %26,3’ er oran) (Tablo 51)
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Tablo 51 : Ek Hastalik Durumu — Abse Yerlesim Yeri.

Abse Yerlesim Bolgesi

Ek Hastalik Frekans Yizdelikler
Level 5 2 3,6
Parafarengeal 7 12,7
Peritonsilller 25 45,5
Submandibuler 9 16,4
SKM Mediali 4 7,3
Yok Gruplar Parotid Alan 1 1,8
Submental 2 3,6
Peritonsiller + Parafarengeal 2 3,6

Submandibuler + SKM Mediali +
Level 5 ! 18
Submandibuler + SKM Mediali 2 3,6
Parafarengeal 3 15,8
Peritonsilller 5 26,3
Submandibuler 1 53
SKM Mediali 5 26,3
Var Gruplar

Parotid Alan 1 53
Submental 2 10,5
Submandibuler + Parafarengeal 1 53
Submandibuler + SKM Mediali 1 53

izole parafarengeal absesi olan 10 hastanin (%13,5), 7 tanesine cerrahi tedavi

(%70), 3 tanesine (%30) izole medikal tedavi uygulanmigtir. Hospitalizasyon

suresi bakimindan izole parafarengeal alan absesi olan hastalarla diger alanlarda

absesi olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0, 316).

(Tablo 52)

Tablo 52 : Hospitalizasyon Siiresi ile izole Parafarengeal Alan — Diger Alanlarin

iliskisi.

Parafarengeal

Diger Alanlar

P Degeri

o Med[Q1-Q3]
Hospitalizasyon

Med[Q1-Q3]

7.50[5.25-18.50]

6.00[3.25-12.00]

0.316

izole peritonsiller alan absesi olan 30 hastanin 23’ (inde (%76,6), peritonsiller +

parafarengeal alan absesi olan 2 hastanin 2’sinde (%100) cerrahi tedavi
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uygulandi. Bu hastalarin 15 tanesinde (%60) abse drenaji yeterli olurken, 10
tanesinde (%40) abse drenaji + unilateral tonsillektomi gerekti. izole peritonsiller
alan absesi olan 30 hastanin 7 tanesinde (%23,4) izole medikal tedavi uygulandi.

Hastalarin hepsi i.v antibiyotik tedavisi aldi. Hastalarin 61 tanesinde (%82,4)
cerrahi tedavi, medikal tedavi ile kombine olarak uygulandi. Hastalarin 13

tanesinde (%17,6) izole olarak medikal tedavi uygulandi. (Tablo 53)

Tablo 53 : Hastalarin Tedavi Sekili.

Tedavi Sekli Frekans Yuzde
Cerrahi 61 82,4
Gruplar :
Medikal 13 17,6

Pediatrik hastalarin 11 tanesine (%84,6) cerrahi, 2 tanesine (%15,4) medikal
tedavi uygulandi. Erigkin hastalarin 50 tanesine (%82) cerrahi, 11 tanesine (%18)
medikal tedavi uygulandi. Tedavi sekli ile hastalarin yaslari (pediatrik—erigkin

olmalari) arasinda anlamli bir iligki yoktu (p =1. 0 0). (Tablo 54)

Tablo 54 : Pediatrik — Erigkin Hastalarda Tedavi $ekli.

Tedavi SEKLI
_ _ _ P Degeri
PEDIATRIK | ERISKIN
) 11 50
Cerrahi
) ) 84,6% 82,0%
Tedavi Sekli 1.00
2 11
Medikal
15,4% 18,0%

Cerrahi tedavi yapilan 24 hastaya (%32, 4) abse drenajl, 24 hastaya (%32, 4)
boyun eksplorasyonu, 10 hastaya (%13, 5) abse drenaji + unilateral tonsillektomi,
1 hastaya (%1, 4) abse drenaji + trakeotomi, 1 hastaya (%1, 4) boyun
eksplorasyonu + sialoendoskopi, 1 hastaya (%1, 4) boyun eksplorasyonu +
trakeotomi uygulandi. 1 hastaya cerrahi islemden sonraki giinlerde tst hava yolu
obstruksiyonu olmasi tzerine, 1 hastaya da cerrahi islemden sonraki gunlerde

mediastinit + plevral eflzyon + septik sok olmasi Uzerine trakeotomi acildi.
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Calismada hicbir hastaya ilk cerrahi islem sirasinda zor entubasyon veya
komplikasyon nedeniyle trakeotomi agiimadi. (Tablo 55, Tablo 56) En sik yapilan
cerrahi iglemler abse drenajl ve boyun eksplorasyonuydu. (%32,4)

Tablo 55 : Cerrahi iglemler.

Cerrahi
Frekans Yuzdelik
Gruplar Abse Drenajl 24 32,4
Boyun 24 32,4
Eksplorasyonu
Abse drenaji + 10 13,5
Unilateral
Tonsilektomi
Trakeotomi + Abse 1 1,4
Drenaiji
Boyun 1 14
Eksplorasyonu +
Sialoendoskopi
Trakeotomi + Boyun 1 1,4
Eksplorasyonu

Tablo 56 : Pediatrik — Eriskin Hastalarda Cerrahi islemler.

Cerrahi
Frekans Yuzdelik
Abse Drenaiji 3 23,1
: : Boyun Eksplorasyonu 6 46,2
PEDIATRIK | Gruplar
Abse drenajl + Unilateral
2 15,4
Tonsilektomi
Abse Drenaji 21 34,4
Boyun Eksplorasyonu 18 29,5
Abse drenajl + Unilateral
: . 8 13,1
Tonsilektomi
ERISKIN | Gruplar Abse Drenaji + Trakeotomi 1 1,6
Boyun Eksplorasyonu +
D, p . 1 16
Sialoendoskopi
Boyun Ekspolarasyonu +
D, p .y 1 16
Trakeotomi
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Cerrahi uygulanan 19 hastada (%31, 1) ek hastalik mavcut olup 4 tanesinde (%6,

6) DM mevcuttu. DM olan hastalarin hepsi cerrahi olarak tedavi edildi.

Cerrahi tedavi uygulanan 61 hastanin 55 tanesinde (%90, 2) intraoperatif olarak
abse, 6 tanesinde (%9, 8) selllit ve\veya nekrotik LAP saptandi. Hastalarda
intraoperatif olarak abse, selllit ve\veya nekrotik LAP olmasinin radyolojik olarak
tek alanda abse, ¢cok alanda abse olmasiyla istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi
yoktu (p =0, 136). (Tablo 57) Hastalarda intraoperatif olarak abse, sellilit ve\veya
nekrotik LAP olmasiyla bakteriyolojik kultir sonucunda tureme olup olmamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski vardi(p=0,01).(Tablo 58) intraoperatif
goriniml abse olan hastalarda bakteriyolojik kiltiir sonucunda Greme olmasi
daha fazlaydi. Hastalarda intraoperatif olarak abse, selllit ve\veya nekrotik LAP
olmasinin hastalarin yagi (pediatrik erigskin olmasi) ile arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki yoktu. (p=0,294). (Tablo 59 ).

Tablo 57 : Intraoperatif Goriniim ile Radyolojik Olarak Absenin Durumu

Arasindaki iligki.

intraoperatif Goriiniim ile Radyolojik Olarak Absenin Durumu

Radyolojik Olarak Abse
Cok P
Tek Alanda .
Alanda | Degeri
Abse
Abse
Abse 50 5
. 92,6% 71,4%
Intraoperatif GArunim i 0,136
Selllit ve \ veya 4 2
Nekrotik LAP 7,4% 28,6%
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Tablo 58 : Intraoperatif Goriniim ile Bakteriyolojik Kiltir Sonucunda Ureme

Arasindaki lligki.

intraoperatif Goriinim ile Kultir Sonucunda Ureme Arasindaki iligki
Kultir Sonucunda Ureme P
Yok Var Degeri
6 49
Abse
66.7% 98.0%
intraoperatif Goriinim Seliilit ve \ 3 L 0,01
veya Nekrotik
33.3% 2.0%
LAP

Tablo 59 : intraoperatif Goriiniim ile Pediatrik — Erigkin Hastalar Arasindaki iliski

intraoperatif Goriiniim ile Hastalarin Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindaki Iligki

[=]
Pediatrik Eriskin | Degeri
9 46
Abse

) : 81.8% 92.0%

Intraoperatif Gorinim 5 2 0,294
Selulit ve \ veya Nekrotik LAP
18.2% 8.0%

Ampirik olarak verilen antibiyotikler arasinda ; 49 hastaya (%66,2) ampisilin
sulbaktam + klindamisin, 12 hastaya ampisilin sulbaktam (%16,2), 6 hastaya
(%8,1) klindamisin, 3 hastaya (%4,1) sultamisilin, 1 hastaya (%1,4) sefazolin, 1
hastaya (%1,4) ertapenem, 1 hastaya (%1,4) meropenem + teikoplanin, 1
hastaya (%1,4) klindamisin + siprofloksasin + anidulafungin yer almaktaydi.
(Tablo 60, Tablo 61, Tablo 62) En sik kullanilan ampirik antibiyotik tedavisi
ampisilin sulbaktam + klindamisin kombinasyonuydu. (%66,2) Hastalarin 7
tanesinde (%9,4) klinik durumda duzelme olmamasi ve Kkultir sonuclari
neticesinde ampirik antibiyotik tedavisinde degisime gidildi. Bu hastalarda kultur
sonucuna goére linezolid, piperasilin tazobaktam, meropenem, teikoplanin
kullanildi.

Tablo 60 : Ampirik Antibiyotik Tedavisi.
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KLINDAMISIN

Ampirik Antibiyotik Frekans Yizdelik
KLINDAMISIN 6 8,1
AMPISILIN SULBAKTAM 12 16,2
ERTAPENEM 1 1,4
SULTAMISILIN 3 4,1
SEFAZOLIN 1,4
Gruplar MEBOPENEM " 1 1,4
TEIKOPLANIN
KLINDAMISIN +
SIPROFLOKSASIN + 1 1,4
ANIDULAFUNGIN
AMPISILIN SULBAKTAM + 49 66.2

Tablo 61 : Pediatrik Hastalarda Ampirik Antibiyotik Tedavisi.

Pediatrik Frekans Yizdelik
KLINDAMISIN 2 15,4
AMPISILIN SULBAKTAM 1 7,7
Gruplar
AMPISILIN SULBAKTAM +
: o 10 76,9
KLINDAMISIN
Tablo 62 : Eriskin Hastalarda Ampirik Antibiyotik Tedavisi.
Erigkin Frekans Yuzdelik
KLINDAMISIN 4 6,6
AMPISILIN SULBAKTAM 11 18,0
ERTAPENEM 1 1,6
SULTAMISILIN 3 4,9
SEFAZOLIN 1,6
MEROPENEM +
Gruplar . . 1 1,6
TEIKOPLANIN
KLINDAMISIN +
SIPROFLOKSASIN + 1 1,6
ANIDULAFUNGIN
AMPISILIN SULBAKTAM +
39 63,9

KLINDAMISIN

Hastalara hospitalize olduklari stre boyunca i.v antibiyotik tedavisi verilmigtir.

Rutin olarak her hastaya taburculuk sonrasi 10 gun daha antibiyotik tedavisi
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devam ettirildi. Hastalarin ortalama antibiyotik kullanma suresi 17,99 gundu.
(Tablo 63)

Tablo 63 : Antibiyotik Kullanma Suresi

. . Standart
N Minimum | Maksimum | Ortalama
Sapma
Antibiyotik Kullanma
) 74 12 31 17,99 5,262
Siresi

Caligmadaki hastalardan 3 tanesinde (%4, 1) komplikasyon izlendi.
Komplikasyon gelisen hastalarin 2 tanesi (%66,7) DM’tu.1 hastada (%1,4) Ust
hava yolu obstriiksiyonu, 1 hastada (%1,4) erken dogum, 1 hastada (%1,4)
mediastinit+plevral eflizyon+septik sok+ust hava yolu obstriiksiyonu goraldu.
Calismadaki hastalardan 1 tanesi (%1,4) exitus oldu, bu hasta septik sok
kliniginden multiorgan yetmezligine girip kurtarilamadi. Hastalardan 2 tanesinin
(%2,7) yogun bakim Unitesinde go6zlem ihtiyaci oldu. Hastalarin 2 tanesinde
(%2,7) ilk ameliyatlarinda olmamak (zere yatislarinin ilerleyen gunlerinde
trakeotomi ihtiyaci oldu. Komplikasyon gelisen, yodun bakim izlemi gerektiren,

trakeotomi ihtiyaci olan, exitus olan hastalarin hepsi eriskindi.

Cerrahi tedavi uygulanan hastalarin yas ortalamasi 31,84 olup izole medikal

tedavi uygulanan hastalarin yas ortalamasi ise 29’ dur.

Kadin hastalarin 29 tanesine (%78,4) cerrahi, 8 tanesine (%21,6) izole medikal
tedavi uygulanmistir. Erkek hastalarin 32 tanesine (%86,5) cerrahi, 5 tanesine
(%13,5) izole medikal tedavi uygulanmistir. Cinsiyet ile tedavi sekli arasinda
anlamli bir iligki yoktu (p = 0, 543). (Tablo 64)

Tablo 64 : Cinsiyet ile Tedavi Sekli Arasindaki iliski
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Cinsiyet — Tedavi Sekli
Tedavi Sekli .
: : P Degeri
Cerrahi Medikal
29 8
.KADIN
S 47,5% 61,5%
CINSIYET 0,543
32 5
ERKEK
52,5% 38,5%

Calismada 4 hastanin (%5,4) hastanin penisilin allerjisi mevcuttu. Hastalardan 7
tanesinin (%9,4) antibiyotik tedavisi klinik durum ve kultir sonuglarina gore
degistirildi. Antibiyotik tedavisi degisen 7 hasta da erigkindi. Bu 7 hastanin 2
tanesinde (%28,5) ek hastalik bulunmaktaydi. Ek hastaligi bulunan hastalardan
1 tanesi (%50) gebeydi. Bu hasta erken dogum yapmis olup, patoloji sonucu da
Ozefagus SCC olarak raporlandi. Diger hastada DM+KOAH+KBH-+Bacak
Amputasyonu+Penisilin allerjisi mevcuttu ve yodun bakim izlemi gerektirip

mediastinit+plevral eflizyon+septik sok klinigi Gizerine exitus oldu.

Calismadaki 36 hastadan (%48,6) patolojik inceleme icin materyal alindi. Patoloji
alinan hastalardan 1 tanesinde (%2,7) malignite tespit edildi. Bu hastanin sag
SKM medialinde absesi mevcuttu, nekrotik gérinimli lenf nodlarindan alinan
biyopsi sonucu malignite olarak raporlaninca yapilan tetkikler neticesinde
servikal 6zefagus SCC olarak tani aldi. Bu hasta ayni zamanda gebe olup, derin

boyun enfeksiyonu nedeniyle erken dogum yapti.

Calismadaki 60 hastadan (%81,1) kiltur alindi. Kdltdr alinan hastalarin 51
tanesinde (%85) bakteri Uremesi saptandi. Kilttr alinan 10 pediatrik hastadan 9
tanesinde (%90) Ureme saptandi. Klttr alinan 50 eriskin hastadan 42 tanesinde
(%84) Ureme saptandi. Kultir alinan fakat treme olmayan 9 hastanin (%15) abse

yerlesim alanlari tabloda gdsterildi. (Tablo 65)

Tablo 65 : Kiltir Alinan Fakat Ureme Saptanmayan Hastalarin Abse Yerlesim

Yerleri.
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Kiltiir Sonucunda Ureme Olmayan
) Frekans Yuzdelik
Hastalarin Abse Lokalizasyonu

Parafarengeal 2 22,2

Peritonsilller 3 33,3

Gruplar Submandibuler 2 22,2
Parotid Alan 1 11,1

Submandibuler + SKM Mediali 1 111

Kdltdr alinan ve dreme saptanan 51 hastanin (%85) abse yerlesim alanlari

tabloda gosterildi. (Tablo 66) En sik Greme peritonsiller alanda oldu. (%39,2)

Tablo 66 : Kltir Alinan Ve Ureme Saptanan Hastalarin Abse Yerlesim Yerleri.

Kultar Alinan Ve Ureme Saptanan
Frekans Yizdelik
Hastalarin Abse Lokalizasyonlari
Level 5 1 2,0
Parafarengeal 5 9,8
Peritonsilller 20 39,2
Submandibuler 6 11,8
SKM Mediali 8 15,7
Parotid Alan 1 2,0
Gruplar Submental 4 7,8
Peritonsiller + Parafarengeal 2 3,9
Submandibuler + SKM Mediali
1 2,0
+ Level 5
Submandibuler +
1 2,0
Parafarengeal
Submandibuler + SKM Mediali 2 3,9

Kdltdr alinan hastalarin 29 tanesinde (%48,3) izole aerob bakteri, 12 tanesinde
(%20) aerob + anaerob bakteri (mikst, polimikrobiyal), 10 tanesinde (%16,7) izole
anaerob bakteri iremesi oldu. 9 hastada (%15) bakteri tremesi olmadi. (Tablo
67) En sik izole aerob bakteri tredi. (%48,3)

Tablo 67 : Kiltiir Alinan Hastalarda Bakteri Uremesi Durumu
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Kaltir Alinan Hastalarda Durum Frekans Yizdelik
Aerob + Anaerob Bakteri Var
) o ) 12 20,0
(Mikst, Polimikrobiyal)
Gruplar izole Aerob Bakteri Var 29 48,3
izole Anaerob Var 10 16,7
Ureme Yok 9 15,0

izole aerob, izole anaerob ve mikst (polimikrobiyal) Uremesi hastalarin abse

yerlesim yerleri asagidaki tablolarda gosterildi. (Tablo 68, Tablo 69, Tablo 70)

Tablo 68 : izole Aerob Bakteri Uremesi Olan Hastalarin Abse Yerlesim Yerleri.

izole Aerob Bakteri Uremesi Frekans Yizdelik

Level 5 1 3,4

Parafarengeal 1 3,4

Peritonsilller 9 31,0

Submandibuler 3 10,3

SKM Mediali 6 20,7

Gruplar Parotid Alan 1 3,4

Submental 3 10,3

Peritonsiller + Parafarengeal 2 6,9
Submandibular + SKM Mediali +

Level 5 ! 34

Submandibuler + SKM Mediali 2 6,9

Tablo 69 : izole Anaerob Bakteri Uremesi Olan Hastalarin Abse Yerlesim Yerleri.
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izole Anaerob Bakteri Uremesi Frekans Yizdelik

Parafarengeal 2 20,0
Peritonsilller 5 50,0
Gruplar
Submandibuler 2 20,0
SKM Mediali 1 10,0

Tablo 70 : Aerob Ve Anaerob (Mikst, Polimikrobiyal) Uremesi Olan Hastalarin
Abse Yerlesim Yerleri.

Aerob + Anaerob Bakteri Uremesi ]
) o ) Frekans Yizdelik
(Mikst, Polimikrobiyal)
Parafarengeal 2 16,7
Peritonsilller 6 50,0
Submandibuler 1 8,3
Gruplar SKM Mediali 1 8,3
Submental 1 8,3
Submandibuler +
1 8,3
Parafarengeal

Kdltdr alinan ve bakteri Gremesi olan hastalarda abse yerlesim yeri olarak en sik
peritonsiller bélge saptandi. 20 hasta (%39,8) ile abse yerlesim alanlari icerisinde

ilk siradaydi.

Aerob bakteri Uremesi olan hastalarin 36 tanesinde (%87,8) tek aerob, 5

tanesinde (%12,2) birden fazla aerob bakteri tredi.

Anaerob bakteri Uremesi olan hastalarin 17 tanesinde (%77,3) tek anaerob, 5

tanesinde (%22,7) birden fazla anaerob bakteri tremesi oldu.

Hastalarin 33 tanesinde (%64,7) tek bakteri, 18 tanesinde (%35,3) birden fazla
bakteri iremesi oldu. Tek bakteri ve birden fazla bakteri Giremesi olan hastalarin
enfeksiyonlarinin kaynaklandigdi lokalizasyonlar tablolarda gdsterildi. (Tablo 71,
Tablo 72)
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Tablo 71 : Tek Bakteri Uremesi Olan Hastalarin Enfeksiyonlarinin Kaynaklandigi

Lokalizasyonlar.

Tek Bakteri Uremesi Olan Hastalarin
Enfeksiyon Kaynaklari Frekans Vlizdelik

Ense Cildi 1 3

Brankial Kist 2 6

Lenfadenit 3 9
Gruplar Tonsil 16 48,4
Odontojenik 9 27,2

Nazofarinks 1 3

Submandibuler Bez 1 3

Tablo 72 : Birden Fazla Bakteri Uremesi Olan Hastalarin Enfeksiyonlarinin

Kaynaklandidi Lokalizasyonlar.

Birden Fazla Bakteri Uremesi Olan
Frekans Yuzdelik

Hastalarin Enfeksiyon Kaynaklari
Parotis 1 55
Lenfadenit 2 11,1
Gruplar Tonsil 8 44,4
Odontojenik 6 33,3
Tonsil + Odontojenik 1 55

Kdltirinde dreme olmayan 9 hastanin 7 tanesinde (%77,8) hastaneye

basvurmadan dnce antibiyotik kullanma 6ykisu mevcuttu.

Aerob bakteri Uremesi olan 41 hastanin 32 tanesi (%78) eriskin, 9 tanesi (%22)
pediatrik hastaydi. Aerob bakteri Gremesi olan 41 hastanin 20 tanesinde (%48,7)
streptokoklar, 19 tanesinde (%46,3) stafilokoklar gdsterildi. 32 erigkin hastanin
17 tanesinde (%53,1), 9 pediatrik hastanin 3 tanesinde (%33,3) streptokok
uremesi gosterildi. 32 erigkin hastanin 13 tanesinde (%40,6), 9 pediatrik hastanin
6 tanesinde (%66,7) stafilokok Uremesi gosterildi. Aerob bakteri iremesi olan 41
hastanin 5 tanesinde (%12,1) Metisiline Direncli (Rezistan) Staphylococcus

aureus (MRSA) velveya Metisiline Direncli (Rezistan) Koagllaz Negatif
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Staphylococcus (MRKNS) uremesi gosterildi. 32 erigkin hastanin 3 tanesinde
(%9,4), 9 pediatrik hastanin 2 tanesinde (%22) MRSA ve\veya MRKNS Uremesi
gosterildi. Ek hastaligi olan 19 hastanin 1 tanesinde (%5,2) MRKNS Uremesi
gosterildi. (DM+KBH+KOAH+Ampute Bacak+Penisilin Allerjisi olan hasta)

Hastalarin yasi (pediatrik—erigkin olmasi) ile Streptokok, Stafilokok, MRSA
ve\veya MRKNS uremesi arasinda anlamli bir iligki yoktu (Sirasiyla p degerleri =
0. 454, 0. 260, 0. 299). (Tablo 73, Tablo 74, Tablo 75)

Tablo 73 : Hasta Yagi (pediatrik — erigskin olmasi) Ile Streptokok Uremesi
Arasindaki lligki.

Streptokok Uremesi lle Hastanin Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindak lligki
_ __ P Degeri
Pediatrik Eriskin
6 15
Yok
66,7% 46,9%
Streptokok Durumu 0.454
3 17
Var
33,3% 53,1%

Tablo 74 : Hasta Yasi (pediatrik — erigkin olmasi) ile Stafilokok Uremesi
Arasindaki ligki.

Stafilokok Uremesi lle Hastanin Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindak lligki
_ _ P Degeri
Pediatrik Erigkin
3 19
Yok
33,3% 59,4%
Stafilokok Durumu 0.260
6 13
Var
66,7% 40,6%

Tablo 75 : Hasta Yas! (pediatrik — erigkin olmasi) lle MRSA Ve \ Veya MRKNS

Uremesi Arasindaki iliski.

85



MRSA Ve \ Veya MRKNS Uremesi lle Hastanin Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindak lligki

_ P Degeri
Pediatrik Erigskin
7 29
Yok
77,8% 90,6%
MRSA Ve \ Veya MRKNS 5 3 0.299
Var
22,2% 9,4%

Aerob bakteri iremesi olan 41 hastadan mikrobiyolojik bakteri kiltirii sonucunda
46 kere aerob bakteri Gremesi tespit edildi. (Tablo 76) En sik Uretilen bakteri 16

kere Uretilen (%34,7) Streptococcus spp. (alfa hemolitik streptokok) oldu.

Tablo 76 : Uretilen Aerob Bakteriler.

Aerob Bakteriler Frekans Yuzdelik
MRSA 3 6,5
Klebsiella pneumoniae 4,3
Streptococcus spp. (alfa
heI:noIitik strepT:k(Ek) 16 3.7
Escherichia coli 1 2,1
Metisilin Duyarl Koagtilaz
Negatif Staphylococcus 11 23,9
(MSKNS)
Non A Non B Grubu Beta
Hemolitik Streptokok 2 43
Gruplar
Brucella Melitensis 1 2,1
Metisilin Duyarl
Staphylococcus Aureus 3 6,5
(MSSA)
Streptococcus pyogenes 2,1
MRKNS 3 6,5
Streptococcus mitis \ oralis 1 21
(alfa hemolitik streptokok)
Streptococcus pneumoniae 1 2,1
Mycobacterium tuberculosis 1 2,1
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Anaerob bakteri Uremesi olan 22 hastadan mikrobiyolojik bakteri kulttri
sonucunda 27 kere anaerob bakteri Uremesi tespit edildi. (Tablo 77) En sik
uretilen bakteriler 5’ er kere duretilen (%18,5) ; Peptostreptococcus spp.,
Prevotella spp., Prevotella oralis oldu.

Tablo 77 : Uretilen Anaerob Bakteriler.

Anaerob Bakteriler Frekans Yuzdelik
Peptostreptococcus spp. 5 18,5
Prevotella spp. 5 18,5
Prevotella oralis 5 18,5
Veillonella spp. 1 3,7
Porphyromonas spp. 1 3,7
Campylobacter Ureolyticus
Gruplar (Literatiirdeki Eski ismi 2 7,4
Bacteroides ureolyticus)
Bacteroides spp. 1 3,7
Prevotella intermedia 4 14,8
Fusobacterium nucleatum 1 3,7
Prevotella melaninogenica 1 3,7
Porphyromonas endotalis 1 3,7

Hastalarin kdltir sonucunda anaerob bakteri Gremesi ile hastalarin yasi
(pediatrik—erigkin olmasi) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski yoktu
(p=0,076). (Tablo 78) Kulttr alinan hastalarda bakteri Gremesi olmasi, aerob-
anaerob—mikst bakteri Uremesi ile hastalarin yasi (pediatrik—erigkin olmasi)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0, 081). (Tablo 79)

Tablo 78 : Anaerob Bakteri Uremesi ile Hastalarin Pediatrik — Eriskin Olmasi

Arasindaki lligki.
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Anaerob Bakteri Uremesi lle Pediatrik — Erigkin Olmasi Durumu

_ __ P Degeri
Pediatrik Eriskin
9 29
Yok
. ) 90,0% 58,0%
Anaerob Bakteri Uremesi 0,076
1 21
Var
10,0% 42,0%

Tablo 79 : Bakteri Uremesi Ve Ureyen Bakterinin Aerob — Anaerob — Mikst Olmasi

Durumu ile Hastanin Pediatrik — Erigkin Olmasi Arasindaki iligki.

Kultir Alinan Hastalarda Durum Ile Pediatrik — Erigkin Hasta Olmasi Arasindaki iligki

— P Degeri
Pediatrik Erigkin
Aerob + Anaerob Bakteri 1 11
Var 10,0% 22,0%
. 8 21
|zole Aerob Bakteri Var
Kultar Alinanlarda 80,0% 42,0%
0,081
Durum . 0 10
Izole Anaerob Bakteri Var
0,0% 20,0%
. 1 8
Ureme Yok
10,0% 16,0%

Kultir alinan hastalarda bakteri Giremesi olmasi, aerob—anaerob—mikst bakteri

uremesi ile enfeksiyonlarin kaynaklandigi yerler ve abse yerlesim yerleri ile

istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (Sirasiyla p = 0, 954, p = 0, 604). (Tablo

80, Tablo 81)
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Tablo 80 : Bakteri Uremesi Ve Ureyen Bakterinin Aerob — Anaerob — Mikst Olmasi

Durumu Ile Enfeksiyonlarin Kaynaklandigi Yerler Arasindaki iligki.

Kiltir Alinan Hastalarda Durum ile Enfeksiyonlarin Kaynaklandigi Yerler Arasindaki iligki

Kdiltar Alinanlarda Durum

izole izole P
Aerob + Aerob | Al b |U
ero naero reme o
Anaerob . ) Degeri
. Bakteri | Bakteri Yok
Bakteri Var
Var Var
0 1 0 0
Ense Cildi
0.0% 3.4% 0.0% 0.0%
_ 0 1 0 1
Parotis
0.0% 3.4% 0.0% 11.1%
- 0 2 0 0
Brankial Kist
0.0% 6.9% 0.0% 0.0%
1 3 1 1
Lenfadenit
8.3% 10.3% 10.0% 11.1%
Enfeksiyonlarin Kaynaklandigi _ 7 12 5 4
_ Tonsil 0,954
Lokalizasyonlar 58.3% 41.4% 50.0% 44.4%
o 4 7 4 2
Odontojenik
33.3% 24.1% 40.0% 22.2%
0 1 0 0
Nazofarenks
0.0% 3.4% 0.0% 0.0%
Submandibuler 0 1 0 1
Bez 0.0% 3.4% 0.0% 11.1%
0 1 0 0
Tonsil+Odontojenik
0.0% 3.4% 0.0% 0.0%
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Tablo 81 : Bakteri Uremesi Ve Ureyen Bakterinin Aerob — Anaerob — Mikst Olmasi

Durumu ile Abse Yerlesim Yeri Arasindaki lligki.

Kiltir Alinan Hastalarda Durum ile Abse Yerlesim Yerleri Arasindaki iligki

Kdiltar Alinanlarda Durum

Aerob + izole izole o
Anaerob Aerob Anaerob Ureme L
Degeri
Bakteri Bakteri Bakteri Yok
Var Var Var
0 1 0 0
Level 5
0,0% 3,4% 0,0% 0,0%
2 1 2 2
Parafarengeal
16,7% 3,4% 20,0% 22,2%
6 9 5 3
Peritonsilller
50,0% 31,0% 50,0% 33,3%
1 3 2 2
Submandibuler
8,3% 10,3% 20,0% 22,2%
1 6 1 0
SKM Mediali
8,3% 20,7% 10,0% 0,0%
; 0 1 0 1
Abse Yerlesim Parotid Alan
0,0% 3,4% 0,0% 11,1% | 0,604
Bolgesi
1 3 0 0
Submental
8,3% 10,3% 0,0% 0,0%
_ _ 0 2 0 0
Peritonsiller + Parafarengeal
0,0% 6,9% 0,0% 0,0%
0 1 0 0
Submandibuler + SKM Mediali + Level 5
0,0% 3,4% 0,0% 0,0%
1 0 0 0
Submandibuler + Parafarengeal
8,3% 0,0% 0,0% 0,0%
0 2 0 1
Submandibuler + SKM Mediali
0,0% 6,9% 0,0% 11,1%

Hastalarin hastaneye basvurmadan 6nce antibiyotik kullanim dykisi olmasi ile

kdltdr alinan hastalarda bakteri Uremesi olmasi, aerob — anaerob — mikst bakteri

uremesi olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0,753).

(Tablo 82)
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Tablo 82 : Antibiyotik Kullanim Oykiisul ile Bakteri Uremesi Ve Ureyen Bakterinin
Aerob — Anaerob — Mikst Olmasi Arasindaki iligki.

Kiltar Alinan Hastalarda Durum ile Antibiyotik Kullanim Oykiisii Arasindaki lligki

Kdiltar Alinanlarda Durum

izole izole

Aerob + . P
Aerob Anaerob Ureme )
Anaerob . . Degeri
) Bakteri Bakteri Yok
Bakteri Var
Var Var
2 9 2 2

Antibiyotik Kullanim Oykiisii Yok
16,7% 31,0% 20,0% 22,2%

Antibiyotik

0,753
Kullanimi

10 20 8 7

Antibiyotik Kullanim Oykiisii Var
83,3% 69,0% 80,0% 77,8%

Kdltdr alinan hastalardan 2 tanesinde (%3,3) Klebsiella pneumoniae Uremesi
oldu. Bu hastalarin ikisi de erigkindi. 1 tanesinin absesi peritonsiller yerlesimli
olup, hastanin ek hastaligi yoktu. Diger hastanin ise absesi SKM medialinde olup,

gebelik durumu ve 6zefagus SCC hastaligi bulunmaktaydi.

Kdltdr alinan 1 hastada (%1,6) Brucella melitensis tredi. Bu hasta erigkin olup,
enfeksiyon kaynagi parotis beziydi. Absenin yerlesim alani parotid alandi.

Hastanin ek olarak KOAH+siroz hastaligi bulunmaktaydi.

Kdltdr alinan 1 hastada (%1,6) Mycobacterium tubercilosis Uremistir. Bu hasta
eriskin olup, enfeksiyon kaynagi lenf beziydi. (lenfadenit) Absenin yerlesim yeri
submandibuler alan+SKM medialidir. Hastanin ek olarak hipotiroidi hastaligi

bulunmaktaydi.

Hastalarin hospitalizasyon siresi 2 ile 22 gin arasinda degismekte olup,
ortalama 8,28 gundu. (Tablo 83, Tablo 84)
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Tablo 83 : Hastalarin Hospitalizasyon Suresi.

Tanimlayici istatistikler
Standart
N Minimum | Maksimum | Ortalama
Sapma
Hospitalizasyon Suresi 74 2 22 8,28 5,641

Tablo 84 : Pediatrik Ve Erigkin Hastalarda Hospitalizasyon Suresi.

Tanimlayici Istatistikler
o Maksimu | Ortalam Standart
N Minimum
m a Sapma
Pediatrik | Hospitalizasyon Suresi 13 3 22 11,15 5,383
Eriskin Hospitalizasyon Suresi 61 2 21 7,67 5,546

Hospitalizasyon siresi bakimindan pediatrik ve erigkin hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi(p=0,017). Erigskin hastalarin

hospitalizasyon slresi pediatrik hastalardan azdi. (Tablo 85)

Tablo 85 : Hospitalizasyon Siiresi — Hasta Yasgi iliskisi.

Pediatrik Erigkin P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.017
Stiresi 11.00[6.50-14.50] 5.00[3.00-11.50] '

Hospitalizasyon suresi ile hastalarin ek hastaliginin olup olmamasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0,137). (Tablo 86)

Tablo 86 : Hospitalizasyon Siiresi — Ek Hastalik iliskisi.

Ek Hastalik Yok Ek Hastalik Var P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.137
Sdresi 6.00[3.00-12.00] 8.00[4.00-15.00] '
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Hospitalizasyon suresi ile hastalarin DM olup olmamasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,605). (Tablo 87)

Tablo 87 : Hospitalizasyon Siiresi — DM lligkisi

DM Yok DM Var P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.605
Siresi 6.00[3.75-12.00] 11.00[3.25-19.50] '

Hospitalizasyon slresi bakimindan absenin radyolojik olarak tek alanda veya ¢ok
alanda olmasinin istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi yoktu (p=0,746). (Tablo 88)

Tablo 88 : Hospitalizasyon Siresi — Radyolojik Olarak Abse.

Tek alanda abse Cok alanda abse P Degeri
Hospitalizasyon Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3] 0.746
Sdresi 6.00[3.00-9.00] 6.00[2.00-9.00] '

Hastalara bagvurularin kaginci gininde cerrahi midahalede bulunulduguna

bakildiginda minimum 1 gin, maksimum 13 gin oldugu géruldu. (Tablo 89)

Tablo 89 : Basvurunun Kacinci Guninde Cerrahi Midahalede Bulunuldu ?.

Tanimlayici istatistikler

N Minimum Maksimum Ortalama Standart Sapma
Basvurunun Kaginci Glninde 61 1 13 1,80 1,948
Cerrahi Mudahale Yapildi ?

Calismada, mikrobiyoloji laboratuvarinda alinan goérintller ve hastalara ait
preoperatif — intraoperatif fotograflar ekler bdoluminde gOsterilmistir.
(Mikrobiyoloji icin Bkz. EK - 1, 23 ve hasta fotograflar icin Bkz. EK - 24, 37)
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TARTISMA

Bu calismada DBE’ nin epidemiyolojisi, etyolojisi, yerlesim yeri, tani ve
tedavi yontemleri, mikrobiyolojik bakteri kultir sonugclari, komplikasyonlari
incelendi.

Demografi

Kataria’ nin 76 hastalik calismasinda yas ortalamasi 33, 2 olup, yas araligi
4 — 72 arasindadir. Hastalarin 42’ si erkek, 36’ si kadindir®, Literattirde sirasiyla
; Cordesmeyer’ in 63, Shimizu’ nun 123, Pascual’ in 330, Adovica’ nin 263, Ban’
In 97 hastalik serileri bulunmaktadir297.9899.100  Bjzim calismamizda 74 hasta
bulunmaktaydi. 37" si erkek, 37’ si kadindi. Hastalarin yaslari 1-69 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi 31,34’ ti. 0-18 yas arasi (pediatrik) hasta sayisi
13, 18-69 yas arasi (eriskin) hasta sayisi 61’ di.

Etyoloji

DBE’ nin etyolojisinde tonsiller ve farengeal enfeksiyonlar, odontojenik
enfeksiyonlar, agiz ici cerrahi girisimler, tikirik bezi enfeksiyonlari, paranasal
sinus ve nazofarenks enfeksiyonlari, oral kavite ve farenkse penetran travmalar,
yabanci cisim aspirasyonlari, lenfadenitler, brankial yarik anomalileri, tiroglossal
ductus Kkistleri, tiroidit, mastoidit, laringopyosel, i.v uyusturucu kullanimi
bulunmaktadir. Adovica’ nin galismasinda en sik etyolojik neden odontojenik
enfeksiyon olarak saptanmigtir. 139 hastada (%70,6) enfeksiyon nedeni
odontojeniktir®®. Pascual’ in 330 hastalik galismasinda 296 hastada etyoloji
saptanabilmis olup 277 hastada (%83,9) enfeksiyon nedeni tonsillofarengeal
enfeksiyonlardir®®. Shimizu’ nun c¢alismasinda c¢ocuklarda en sik neden
lenfadenitler (%73), erigkinlerde en sik neden st solunum yolu enfeksiyonlari
(%45), ikinci en sik neden odontojenik enfeksiyonlar (%29) olarak saptanmistir®’.
Cetin’ in yaptig1 12 pediatrik hastadaki calismasinda 11 hastada neden tonsiller
ve Ust solunum yolu enfeksiyonlari (en sik, %91,6) olarak bulunmusturi®,
Crespo’ nun 65 hastalik ¢calismasinda %43 ile en sik neden odontojenik, ikinci
sikliktaki neden ise %40 ile tonsillofarengeal enfeksiyonlardir®?. Mayor’ un 31
hastalik calismasinda 21 hastada (%67,7) etyoloji saptanamamis, etyoloji
saptanan 10 hastanin 5 inde (%16,1) tonsiller enfeksiyon, 3’ Gnde (%9,6)
odontojenik enfeksiyon, 2’ sinde (%6,4) yabanci cisim saptanmistir®. Celakovsky’

nin 634 hastalik calismasinda %80 oraninda en sik neden odontojeniktirl®3,
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Kataria’ nin 76 hastalik ¢alismasinda 26 hastada neden odontojenik (%34,2), 21
hastada tonsillofarengeal enfeksiyonlar (%27,6) olarak saptanmistir. 7 hastada
(%9,2) neden saptanamamistir®®. Bizim galismamizda 38 hasta ile en sik
enfeksiyon nedeni olarak tonsillofarengeal enfeksiyonlar (%51,4) saptandi.
Odontojenik enfeksiyon kaynakli hasta sayisi 20’ ydi. (%27) Bir hastada (%1,4)
neden tonsillofarengeal enfeksiyonlar + odontojenik enfeksiyonlardi. Pediatrik 13
hastada 8 hasta ile en sik neden tonsillofarengeal enfeksiyonlardi. (%61,5)
Pediatrik grupta 3 hastada lenfadenit (%23,1), 2 hastada akut nazofarinjit
kaynakli enfeksiyon saptandi. (%15,4) Eriskin 61 hastada 30 hasta ile en sik
neden tonsillofarengeal enfeksiyonlardi. (%49,2) Bunu 20 hasta ile odontojenik
enfeksiyonlar (%32,8) takip etti.
Abse Yerlesim Yeri

Adovica’ nin 263 hastalik ¢alismasinda 95 hasta (%36,2) ile en sik abse
yerlesim yeri submandibuler boélgedir®. Pascual’ in 330 hastalik galismasinda
215 hasta (%65,2) ile en sik abse yerlesim yeri peritonsiller bélgedir. Bunu 91
hasta ile (%27,6) parafarengeal bolge takip etmistir®®. Kauffmann’ in 63 hastalik
calismasinda 24 hasta ile (%38,1) en sik abse yerlesim yeri parafarengeal bolge
olup, bunu 19 hasta ile (%30,2) peritonsiller bolge izlemistir*. Crespo’ nun 65
hastalik gcalismasinda %65 ile en sik abse yerlesim yeri parafarengeal bdlge olup,
bunu %60 ile submandibuler boélge izlemistir. Crespo, peritonsiller bolge absesi
olan hastalari ve cerrahi 6ncesi BT’ si olmayan hastalari ¢alisma disinda
birakmistir??, Varghese’ nin 42 hastalik galismasinda 14 hasta ile (%33,3) en sik
abse Klinik formu Ludwig Anjini’ dir. Bunu 12 hasta ile peritonsiller bolge (%28,6),
8 hasta ile (%19) parafarengeal bolge takip etmistir'%4. Kataria’ nin 76 hastalik
calismasinda 22 hasta ile (%28,9) en sik abse klinik formu Ludwig Anjini’dir.
Bunu 18 hasta ile (%23,6) peritonsiller bolge, 14 hasta ile (%18,4) submandibuler
bolge izlemistir®®. Bizim ¢calismamizda 30 hasta ile (%40,5) en sik abse yerlesim
yeri peritonsiller bélgeydi. Submandibuler bolge (%13,5) ve parafarengeal bolge
(%13,5) en sik 2. abse yerlesim bdlgeleri olup 10’ ar hasta bulunmaktaydi.
Calismamizdaki 13 pediatrik hastanin 4’ inde abse yerlesim yeri SKM medialiydi.
(en sik, %30,8) Pediatrik grupta en sik 2. abse yerlesim yeri peritonsiller bélgeydi.
(3 hasta, %23,1) Calismamizdaki 61 eriskin hastanin 27’ sinde abse yerlesim yeri
peritonsiller bolgeydi. (en sik, %44,3) Eriskin grupta en sik 2. abse yerlesim yeri
submandibuler bélgeydi. (10 hasta, %16,4)

95



Tani ve Tedavi

Pascual’ in galismasinda en sik klinik bulgu %98,2 ile odinofaji olup, bunu
%55,5 ile trismus izlemistir®®. Kauffmann’ in galismasinda en sik semptom bogaz
agrisi (%96,8) olup bunu boyunda siglik (%92) takip etmistir. Disfaji (%30,2),
odinofaji (%26,9), ates (%15,9), trismus (%12,7), hava yolu obstruksiyonu (%9,5)
olarak saptanmistir. Crespo’ nun galismasinda en sik semptom agri (%89,2)
iken en sik bulgu %84,6 ile boyunda sisliktir'®?. Sichel’ in 7 hastalik izole
parafarengeal alan enfeksiyonlarini iceren ¢alismasinda (6 pediatrik, 1 erigkin)
biatlin hastalarda ates ve boyunda sislik saptanmistir. Hastalarin 5’ inde (%71,4)
tortikollis, 3’ Unde (%42,8) boyun agrisi, 5 inde (%71,4) disfaji—odinofaji
saptanmistir®. Mayor’ un sadece parafarengeal ve retrofarengeal enfeksiyonlari
dahil ettigi 31 hastalik ¢alismasinda en sik semptom odinofaji (%83,8) olarak
tespit edilmistir®. Kataria’ nin calismasinda en sik semptom %89,4 ile boyun
agnisidir. Bunu %85,5 ile boyunda sislik izlemistir®. Bizim gcalismamizda en sik
semptom %98,6 ile agriydi. Bunu sirasiyla ; sislik (%51,4), ates (%37,8), trismus
(%21,6), disfaji (%9,5), dispne (%2,7), boyun hareket kisithhigi (%1,4) izledi.
Calismamizdaki en sik fizik muayene bulgusu ise %41,9 ile tonsil Ust polde
bombelik + uvula itilmesiydi. Bunu %27 ile submandibuler sislik izledi.

Adovica’ nin galismasinda 194 hastaya (%58,8) BT tetkiki yapilmistir®®,
Shimizu’ nun ¢alismasinda 121 hastaya BT (%98,3), 2 hastaya MRG tetkiki
uygulanmistir ve tetkik istenmeyen hasta yoktur®”. Cetin’ in calismasinda 12
hastanin hepsine BT c¢ektirilmis olup, bu hastalarin 10 tanesinde (%83,3)
parafarengeal ve retrofarengeal alanda enfeksiyon saptanmistir. Bu 12 hastanin
7 tanesinde (%58,3) abse ile uyumlu gorunti saptanmistir. 12 hastaya da
taburculuk ©6ncesi USG yapilmistir'®t, Kauffmann’ in  ve Crespo’ nun
calismalarinda ise butin hastalara (%100) BT cekilmistirt192, Crespo, fizik
muayene ile hastalarin %80’ inde tek bir alan tutulumu saptamistir. Ancak BT
sonucuna bakildiginda hastalarin %90’ inda iki veya daha fazla alanin etkilendigi
gorulmustar. Klinik muayene—BT sonuglarini karsilastirdiginda parafarengeal
alan enfeksiyonu olan hastalarda klinik muayene sadece %30 oraninda dogru
olarak enfeksiyon alanini saptamistir'®2, Sichel’ in 7 pediatrik izole parafarengeal
alan absesi olan hastanin bulundugu calismasinda her hastaya BT cekilmigtir.
Bazi hastalarda tekrar BT tetkiki ve MRG tetkiki istenmistir. Toplamda 7 hastaya
11 defa BT, 2 defa MRG tetkiki istemistir®®. Mayor’ un galismasinda ise 31
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hastanin hepsine (%100) BT istenmis olup, her hafta rutin olarak BT tekrari
yapilmistir8. Smith’ in gcalismasinda BT altin standart gériintiileme yontemi olarak
gorilse de cerrahi bulgular ile korelasyonu %68-83 olarak belirtilmistir'®®, Freling’
in galismasinda DBE’ nda BT’ nin pozitif prediktif degeri %82 olarak bulunmustur.
Hava kabarciklarinin gérulmesi, koleksiyon toplanmasi olsun veya olmasin abse
formasyonunu daha ytksek oranda isaret eder denmektedirl®. Nagy' nin
parafarengeal ve retrofarengeal absesi olan pediatrik hastalardaki ¢alismasinda
57 hastanin hepsine (%100) BT cekilmis olup tetkikin duyarlihdr %100 olarak
saptanmigtir. 18 hastada (%32) abse — homojen hipolusen alani bulunan periferik
halka olusturan bolge, 16 hastada (%28) erken abse/flegmon ve tam olusmamis
periferik halka, 23 hastada (%40) selilit ve yumusak doku planlarinda asimetri
varken hipodens alan yoktur®®. Kataria’ nin calismasinda 69 hastaya (%90,7)
BT, 4 hastaya (%5,2) USG tetkiki yapilmis olup, 3 hastaya (%3,9) tetkik
istenmemistir®®. Lazor’ un galismasinda 38 parafarengeal ve retrofarengeal alan
absesi olan hastalarin hepsine (%100) BT c¢ekilmistir. 29 hastada (%76,3) BT’ de
ve ameliyatta abse saptanmis, 4 hastada (%10,5) BT’ de abse olmamasina
ragmen medikal tedaviyle sikayetleri gerilemeyen hastalarda ameliyatta abse
saptanmis, 5 hastada ise (%13,2) BT’ de abse saptanmasina ragmen ameliyatta
seldlit saptanmistir. BT’ nin duyarhligi %87,9 , yanhs pozitifligi %13,2 , yanhs
negatifligi %10,5 olarak tespit edilmistir?4. Holt’ un galismasinda ise 22 hastaya
BT c¢ekilmis ve 6 hastada (%27,2) BT’ de ve ameliyatta abse saptanmistir. Yanlis
negatiflik ve pozitiflik orani %0’ dir#. Bizim ¢alismamizda 66 hastaya (%85,2) BT,
5 hastaya (%6, 8) USG tetkiki yapildi. 3 hastaya (%4,1) tetkik istenmemis olup
bu hastalarin hepsi eriskindi. (2 hasta peritonsiller abse, 1 hasta submandibuler
abse) Pediatrik hastalarin 11 tanesine (%84,6) BT, 2 tanesine (%15,4) USG
istendi. Erigkin hastalarin 55 tanesine (94,8) BT, 3 tanesine (%5,2) USG istendi.
Cerrahi uygulanan 61 hastanin 55’ inde (%90,2) intraoperatif abse, 6’ sinda
(%9,8) selllit ve/veya nekrotik LAP saptandi. 67 hastada (%90,5) radyolojik
olarak tek alanda abse, 7 hastada (%9,5) cok alanda abse saptandi. Fizik
muayenede ise 37 hastada (%50) tek alanda abse, 37 hastada (%50) ¢cok alanda
abse saptandi. Calismamizda abse uzun aksi ortalamasi 27, 62 mm olarak tespit
edildi. Pediatrik hastalarda ortalama 29, 23 mm (minimum 20 mm — maksimum
45 mm), erigkin hastalarda ortalama 27, 26 mm (minimum 5 mm — maksimum 76
mm) idi.
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Kataria’ nin galismasinda 8 hastada (%10,5) DM, 4 hastada i.v uyusturucu
bagimlihgi, 2 hastada (%2,6) kronik boébrek hastaligi bulunmaktadir. 16 hasta
sigara (%21) kullanirken, 28 hasta (%36,8) tutln Urtind gignemektedir®®. Huang’
In calismasinda ise DM orani %30,3 olarak belirtiimistiri?”. Crespo’ nun
calismasinda 4 hastada (%6,1) DM, 4 hastada ise AIDS (%6,1) tespit
edilmigtir'®?, Kauffmann’ in galismasinda en sik kardiopulmoner (%43) ek
hastalik tespit edilmis olup, bunu %19 ile DM takip etmektedir®. Bizim
c¢alismamizda 19 hastada (%25, 7) ek hastalik mevcuttu. Gebelik durumu da ek
hastalik kategorisinde degerlendirildi. 74 hasta icinde 4’ er hasta ile en sik ek
hastaliklar gebelik durumu (%5,2) , DM (%5,2), penisilin allerjisiydi. (%5,2)
Calismamizda 25 hastada (%33,8) izole olarak sigara kullanimi, 7 hastada
(%9,5) sigara + alkol kullanimi mevcuttu. Higbir hastamizda i.v uyusturucu
kullanimi mevcut degildi.

Kauffmann’ in galismasinda hastalarin %62’ sine amoksisilin/klavulanat
potasyum, %14,3’ Gine 2. ve 3. kusak sefalosporin, %4,7’ sine klindamisin ampirik
antibiyotik tedavisi baslanmistir. 63 hastalik seride 33 hastada bu antibiyotikler
ve bunlarin kombinasyonu basaril olurken, 21 hastada spektrum genisletiimigstir.
9 hastada bu antibiyotiklerin hepsine total diren¢ gelismis olup hastanede yatis
suresi uzamistir. Hastalarin hepsinde genel anestezi altinda cerrahi islem
uygulanmistir. 7 hastada (%11,1) revizyon cerrahi gereksinimi olmustur.
Revizyon cerrahi yapilan 6 hastada (%85,7) multipl abse gorilmustir®.
Literattirde cerrahi orani %60 ile %100 arasinda degismektedir'®8199 Cetin’ in
yaptigi parafarengeal ve retrofarengeal alan enfeksiyonu olan 12 pediatrik
hastalik ¢alismasinda tim hastalar i.v antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmis olup
cerrahi yapilmamistir. Penisilin, metronidazol, klindamisin, seftriakson tedavide
secilen antibiyotiklerdir. Calismada komplikasyon gézlenmemistir'®l, Pascual’ in
330 hastalik galismasinda 304 hastaya (%92,1) beta laktam + beta laktamaz
inhibitori kombinasyonu olan antibiyotikler tercih edilmistir. Diger tercih edilen
antibiyotikler ise ; Aminoglikozid, kinolon, klindamisin, metronidazol olmustur. 3
hastada (%0,9) antibiyotik direnci gorilmis ve tedavide degisiklige gidilerek
karbapenemler tercih edilmistir. Pascual, hastalara ortalama 10,92 gin
antibiyotik tedavisi vermigtir. (minimum 4 giin, maksimum 35 giin) Calismada 245
hastaya (%74,2) cerrahi igslem uygulanmig olup bunun 196’ si transoral (%80),
36’ s1 (%14,7) eksternal servikal yaklagim olarak yapilmistir. 4 hastada (%1,6) bu
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Iki yontem kombine edilmistir. Peritonsiller absesi olan 9 hastada (%3,7) drenaj
sirasinda tonsillektomi yapmak gerekmistir. Cerrahi yapilan 16 hastada (%6,5)
revizyon cerrahi gereksinimi olmustur®®. Adovica’ nin 263 hastalik ¢alismasinda
medikal tedavi icin metronidazol, sefazolin, seftriakson, ampisilin,
amoksisilin/klavulanik asit arasindan genellikle ikili kombinasyon olacak sekilde
antibiyotik tercih edilmistir. 246 hasta (%93,5) cerrahi operasyona alinmig, 22
hastada (%8,9) tonsillektomi yapilmis, 52 hasta (%19,8) ise revizyon cerrahiye
alinmistir. Calismadaki hastalarin ortalama yatis suresi 7 gundur. (minimum 5,
maksimum 11 gin). 27 hasta (%10,3) ise hastaneye basvuru yapmadan 6nce
antibiyotik kullanmistir®®. Gorjon’ a gore bu sekilde uygunsuz antibiyotik kullanimi
komplikasyonlara neden olabilir'!?. Ban’ in 97 hastalik calismasinda 43 hastada
(%44,3) cerrahi tedavi tercih edilmigtir. Cerrahi uygulanan 4 hastada (%9,3) abse
gorilememis, selllit ve nekrotik dokular saptanmistir'®. Miller ve Wong, abse
tahmininde hipodens alan hacminin > 2 mililitre olmasinin periferik halkasi
olmasindan daha anlamli oldugunu raporlamiglardirt't:2. Crespo’ nun 65
hastalik calismasinda 31 hastanin (%47,7) hastaneye basvurmadan 6nce
antibiyotik kullanim 6ykisi mevcuttur. Hastalarin semptomlarin baslangici ile
hastaneye bagvuru arasinda gecen sire ortalama 5 gin olarak saptanmistir.
(minimum, maksimum 17 gin) Tam hastalar i.v antibiyotik ve cerrahi drenaj ile
tedavi edilmistir. Hastalar ortalama 10 gin i.v antibiyotik tedavisi verilmigtir.
(maksimum 45 glin) En ¢ok tercih edilen antibiyotikler %72,3 ile kristalize penisilin
ve %23 ile klindamisindir. 29 hastada (%44,6) taburculuk sonrasi oral
antibiyotikle tedaviye devam edilmistir. Cerrahi drenaj ise basvuru ve
degerlendirmeden hemen sonra semptomlarin baslangicinin ortalama 5.
gununde yapilmistiri®2, (minimum 1., maksimum 28. giin) . Sichel’ in izole
parafarengeal alan enfeksiyonu olan 7 hastalik ¢calismasinda (6’ si cocuk 1’ i
eriskin) tum hastalarda sadece i.v amoksisilin — klavulanik asit kullaniimis olup
cerrahi tedavi gereksinimi olmamistir. (Bu g¢alismaya multipl alan absesi olan
hastalar ve komplikasyonu olan hastalar dahil edilmemistir) 2 gin i.v tedavi
verilen hastalar tekrar degerlendirilmis ve kliniginde dizelme olanlarda en az 6
gun tedaviye devam edilmistir. Hastalar ortalama 11 glin hastanede yatmistir.
(minimum 9, maksimum 14 gtin) Hicbir hastada komplikasyon goriilmemistire,
De Marie diger alanlara da uzanan yaygin parafarengeal alan enfeksiyonu olan

8 hastayi tedavi etmig, 6’ sinda (%75) kucluk servikal — farengeal drenaj ve
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ponksiyonla drenaj uygulamistir. Ancak hastalarda yuksek komplikasyon orani (4
mediastinit, 2 plevrit, 2 perikardit) gorulmugtir ve bu hastalarin ortalama yatis
sliresi 30 gun olarak tespit edilmistir''3. Broughton’ in 14 pediatrik hastalik
calismasinda 8 hastayl (%57,1) sadece I. V antibiyotik ile tedavi etmistir.
Antibiyotik tedavisine ortalama 5, 5 gin devam etmis ve hi¢ komplikasyonla
karsilasmamistirt4, Varghese’ in 42 hastalik galismasinda tiim hastalara (%100)
cerrahi uygulanmigtir. Nekrotizan fasiit olgulari hari¢ yani %95,3 hastada 7-10
gun i.v antibiyotik tedavisine devam edilmistir. Tedavinin devaminda ise oral
antibiyotiklere gecilmis ve bu tedavide 7 gin devam ettirilmistir. Ampirik
antibiyotik tedavisinde %78,6 oraninda i.v kristalize penisilin tercih edilmigtir.
%22,4 hastada ise amoksisilin—klavulanat (6 hasta), kloksasilin (2 hasta) ,
amoksisilin (1 hasta) tercih edilmistir. Ampirik anaerob etkinlik icin 36 hastaya
(%85,7) metronidazole, 2 hastaya (%4,7) klindamisin verilmistir. Ampirik Gram
negatif etkinlik icin kloramfenikol, gentamisin, siprofloksasin tercih edilmistir. 3
hastada (%7,1) kudltir sonucuna gbére tedavide revizyona gidilmistir. (2’si
nekrotizan fasiit, 3’ DM) Nekrotizan fasiit olgularinda meropenem, amikasin,
kolistin kiltar duyarlihgina gore tercih edilmistir. Hastlarin hospitalizasyon stiresi
ortalama 13 gundur. (minimum 2, maksimum 78 gin) Bu ¢alismada nekrotizan
fasiit, parafarengeal abse, Ludwig Anjini olgularinin daha uzun sire yattigi
gorilmistiri®*, Mayor’ un 31 hastalik sadece parafarengeal ve retrofarengeal
alan enfeksiyonu olan hastalardaki calismasinda 21 hastaya (%67,7) i. V olarak
sefotaksim + metronidazol + metilprednizolon baslanmigtir. 7 hastanin (%22,5)
beta laktam allerjisi olmasindan dolayi klindamisin, 3 hastaya (%9,6) ise
amoksisilin/klavulanik asit baslanmistir.  Tum hastalara metilprednizolon
verilmigtir. Cerrahiye alinma kriterleri ise ; Komplikasyon varlidi, yabanci cisim
varhgi, ilk 5 gunlik medikal tedaviye yanitsizlik olmustur. Hastalarin BT
goruntulerinde 19° unda abse, 12’ sinde selllit saptanmistir. Tum hastalar
ortalama 12, 8 gunde tedaviye yanit vermis olup, tedavi stresi minimum 7 —
maksimum 25 gin olarak tespit edilmistir. 3 hastada (%9,6) cerrahi gereksinim
olmustur. Bunlardan 2’ si retrofarengeal abse, 1’ i ise parotid alana yayilan
parafarengeal abse hastasidir. 4 hastada (%12,9) ise parafarengeal abse
spontan olarak farenkse riptire olmustur. Hastalar ortalama 8,09 gun yatmigtir.
(minimum 1 — maksimum 20 gin) Hastanede yatis siresinin enfeksiyonun

lokalizasyonu ile istatistiksel olarak anlamli  bir iligkisi olmadigi
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gorulmustur(p=0,142). Ancak absesi olan hastalar sellliti olan hastalara gore
hastanede yatis suresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fazla
yatmistir¥(p=0,036). Marom’ un izole peritonsiller abseli 427 hastalik
calismasinda hastalarin %41,8’ i hastaneye basvurmadan 0Once antibiyotik
kullanmistir. Hastlarin hastaneye basvuru ile semptomlarinin baglangici
arasindaki sure ortalama 4 gundudr. (minimum 1, maksimum 21 gun) Hastalarin
ortalama yatis siresi 3,42 guindir's, (minimum 1, maksimum 11 giin) Nagy’ nin
parafarengeal ve retrofarengeal abseli 57 pediatrik hastali ¢alismasinda 27
hastaya (%47,3) klindamisin, 11 hastaya (%19,2) klindamisin+sefotaksim, 6
hastaya (%10,5) seftriakson, 8 hastaya (%14) klindamisin+seftriakson, 4
hastaya (%7) ampisilin/sulbaktam, 1 hastaya (%1,7) sefotaksimi.v medikal tedavi
olarak verilmigtir. Periferik halkasi ve hipodens alani olan tam abseli 6 hasta
(%11) sadece i.v medikal antibiyotik tedavisi ile dizelmistir. Bu 6 hastaya cerrahi
uygulanmamis olup, hepsinin absesi < 2000 mm ? tii. Calismada 17 hastaya
(%30) cerrahi drenaj uygulanmistir. 16’ sinda (%28) transoral, 2’ sinde (%3,5)
eksternal drenaj uygulanmistir. 1 hastada transoral girisim basarisiz olmus olup
eksternal drenaja gecilmistir®3. BT tarama ile periferik halka ve hipodens alan
saptandiginda, operasyon esnasinda purilan abse gorilmesi dedisen duyarliliga
sahiptir. Bu duyarlilik %88’ den %95’ e kadar degisebilir?*3". < 2000 mm? abseli
pediatrik hastalar sadece i.v antibiyotiklerle tedavi edilebilirler®’. Kataria’ nin 76
hastalik ¢alismasinda 8 hastada (%10,5) sadece i.v medikal tedavi, 44 hastada
(%57,8) eksternal insizyonla drenaj, 15 hastada (%19,7) intraoral aspirasyon, 9
hastada (%11,8) eksternal insizyon + intraoral aspirasyon tercih edilmigstir.
Hastalarin ortalama yatis suresi 4,2 gin olup minimum 3-maksimum 15
gundur®. Lazor 116 hastalik galismasinda her hastaya cerrahi uygulamis olup,
hichir hastada ince igne aspirasyonu ve katater drenaj tercih etmemistir?*. Bizim
calismamizda 13 hastaya (%17,6) izole medikal tedavi, 61 hastaya (%82,4)
medikal + cerrahi tedavi uygulandi. Cerrahi islemler genel anestezi altinda
yapilmis olup hicbir hastaya primer cerrahi esnasinda trakeotomi agilmadi. 2
hastaya (%2,7) ilerleyen gunlerde komplikasyon nedeniyle trakeotomi uygulandi.
Cok alanda absesi olan 1 hastada (%1,4) genel durumunda bozulma olmasi
Uzerine revizyon cerrahiye gidildi. Ampirik antibiyotik tedavisinde en sik tercihimiz
(%66, 2) ampisilin sulbaktam+klindamisin kombinasyonu oldu. 7 hastada (%9,4)

yeniden degerlendirme neticesinde ampirik antibiyotik tedavisinde degisiklige
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gidildi. Calismadaki 56 hasta (%75,6) hastaneye bagvurmadan 6nce antibiyotik
kullanim Oykustine sahipti. Hastalarin sikayetlerinin baslangicindan hastaneye
basvurana kadar gecen sire ortalama 7,32 gundd. (minimum 0, maksimum 47
gun) Hastalar rutin olarak taburculuk sonrasi 10 giin daha antibiyotik tedavisine
devam etti. Hastalarin ortalama antibiyotik kullanma stresi 17,99 gundu.
(minimum 12, maksimum 31 giin) Hastalarin hospitalizasyon stiresi ortalama
8,28 gundu. (minimum 2, maksimum 22 giin) Hastalara bagvurularinin ortalama
1,8 . guninde cerrahi uygulandi. (minimum 1. ,maksimum 13. giin) Izole
parafarengeal absesi olan hastalarin 7’ sine (%70) cerrahi, 3’ ine (%30) izole
medikal tedavi uygulandi. Hospitalizasyon siresi bakimindan parafarengeal
absesi olan grupla diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedi (p=0,316). izole peritonsiller absesi olan 30 hastanin 23’ iinde (%76,6),
peritonsiller+parafarengeal absesi olan 2 hastanin 2’ sinde (%2100) cerrahi
uygulandi. Bu hastalarin 15’ inde (%60) abse drenaji yeterli olurken, 10’ unda
(%40) abse drenaji+tonsillektomi yapilmigtir.
Patoloji

Cordesmeyer’ in 63 hastalik ¢alismasinda 49 hastadan (%77,7) patoloji
materyali alinmis ve bu hastalardan 1’ inde (%2) malignite tespit edilmistir?. Wang
yaptigi calismada farengeal karsinomlarin derin boyun enfeksiyonu
presentasyonu olabileceginden biyopsi almanin énemini vurgulamistiri®®, Lin’ in
yaptigi calismada %4,9 oraninda malignite saptanirken, Ridder da bu oran
%12,5 tirt'6117 Bizim g¢alismamizda 36 hastadan (%48,6) patolojik materyal
alindi. Patoloji alinan hastalardan 1’ inde (%2,7) malignite saptandi. (Ozefagus
SCCQC)
Mikrobiyoloji

Cordesmeyer’ in 63 hastalik calismasinda 60 hastada (%95,2) bakteriyel
kultir sonucunda treme saptanmistir. Ureme olan 60 hastanin 43’ iinde (%71,7)
tek bir bakteri Gremistir. 17 hastada (%28,3) mikst ireme (birden fazla patojen ve
aerob + anaerob bakteri) saptanmistir. Toplamda 22 farkl bakteri Gremis olup,
en sik Ureyen mikroorganizma (%26,7) Streptococcus viridans’ tir.
Staphylococcus aureus ve Staphylococcus epidermis %16,7’ lik Ureme ile 2.
sikliktadir. Gram negatif aerob bakteri olarak en sik Escherichia coli, Klebsiella
oxytoca, Haemophilus influenzae uremistir. (%3,3 - %3,3 - %3,3) Anaerob

bakteriler icinde en sik Bacteroides turleri Uremistir. (%8,3) Bu c¢alismada
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toplamda 82 bakteriyel izolat elde edilmistir?>. Aerob + Anaerob mikst bakteri
uremesi ; Ridder in calismasinda %30, Huang' In c¢alismasinda %35,9 ,
Takenaka’ nin galismasinda %21’ dirt18119.120  Mikst flora tremesini daha ylksek
oranda bulan arastirmacilar ise Yang, Boyanova, Har — EI' dir3*1?1.122_(Sirasiyla
; %57,3 , %55,1 , %75) Celakovsky’ nin yaptigi calismada en sik Uretilen
mikroorganizma Streptococcus pyogenes iken, Rizzo’ nun ¢alismasinda ise en
sik Uretilen mikroorganizma koagilaz negatif stafilokoklardiri®®123, Asya’ da
yapilan calismalarda en sik izole edilen bakterinin Klebsiella pneumoniae
oldugunu raporlayan yazarlar vardir. Bu konudaki hipotezleri popilasyonda
disik oranda madde bagimlisi bulunmasi ve yiksek DM oranlaridirt?4125,
Kataria’ nin calismasinda %27 ile en sik treyen mikroorganizma streptokoklardir,
bunu %22 ile stafilokoklar takip etmistir. Polimikrobiyal Greme orani ise %13,2’
dir®. Shimizu’ nun calismasinda ise eriskinlerde anaerob bakteri Gremesinin
daha fazla oldugu dikkati gekmistir (p=0,02). Ayrica ¢calismada stafilokok tremesi
pediatrik yas grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
bulunmustur. (p<0,0001) Ancak streptokok Uremesi acisindan bdyle bir fark
ortaya c¢ikmamistir®’(p=0,05). Pascual’ in galismasinda ise en sik Ureyen
mikroorganizma %44 ile Streptococcus viridans olmustur, bunu %31 ile
Streptococcus pyogenes izlemistir®®. Adovica’ nin galismasinda en sik lreyen
mikroorganizma stafilokoklar olmasina ragmen %12,5 dreme orani ile
Acinetobacter baumanii dikkati gekmistir®®. Varghese’ nin galismasinda en sik
treyen mikroorganizma %15 ile Grup F Beta Hemolitik Streptokok olmustur©4,
Tsai’ nin galismasinda %28,5 ile en sik tUreyen mikroorganizma Streptococcus
viridans iken en sik Ureyen anaerobik mikroorganizma %214, 2’ lik orani ile
Prevotella spp. Olmustur??®. Bizim ¢alismamizda 60 hastadan kaltar alindi.
(%81,1) Kultdr alinanlarin 51’ inde (%85) Ureme oldu. Kiltdr alinan hastalarin 29’
unda (%48,3) izole aerob bakteri, 10’ unda (%16,7) izole anaerob bakteri, 12’
sinde (%20) aerob+anaerob bakteri (mikst,polimikrobiyal) Gremesi oldu. Aerob
bakteriler icinde %34,7 ile en sik Ureme orani Streptococcus spp.” ye (alfa
hemolitik streptokoklar) aitti. Anaerob bakteriler icinde %18,5’ er oranlari ile en
sik Ureme Peptostreptococcus spp., Prevotella spp., Prevotella oralis’ e aitti.
Calismadaki 74 hastanin 2’ sinde (%2,7) Klebsiella pneumoniae, 1’ inde (%1,4)

Brucella melitensis, 1’ inde Mycobacterium tuberculosis tredi.

103



Komplikasyonlar

Cetin’in 12 pediatrik hastalik izole medikal tedavi verilen ¢alismasinda hig
komplikasyon ve 6lium godzlenmemistir'®. Varghese’ nin galismasinda 6lim
gorilmemesine ragmen 13 hastaya (%30,9) hava yolu obstriiksiyonu nedeniyle
trakeotomi acilmistir'®*, Adovica’ nin galismasinda 30 hastada (%11,4)
komplikasyon gorulmuagstir. Komplikasyon izlenen hastalarin %90’ inda st hava
yolu obstriiksiyonu, %26, 6’ sinda mediastinit, %13,3’ iinde pnémoni, %10’ unda
sepsis, %10’ unda plevrit, %6,7’ sinde fasiyal sinir paralizisi, %3,3’ Uinde internal
juguler ven trombozu goriimistir®®. Pascual’ in galismasinda komplikasyon
orani %3,9 olup 13 hastada gorulmastur. 4 hastada (%1,2) mediastinit, 3 hastada
(%0,9) Ust hava yolu obstriksiyonu, 2’ ser hastada (%0,6) seldlit ve pnémoni, 1’
er hastada (%0,3) akut bobrek yetmezligi ve sepsis gorilmustir. 6 hastaya
(%1,8) trakeotomi agilmig, 1 hasta da (%0,3) yasamini kaybetmistir®®. Kataria’
nin ¢alismasinda acil trakeotomi orani %5,2 olup, ¢alismadaki 6lim orani %1,3’
tir%®. Ban’ in 97 hastalik galismasinda ise 32 hastaya (%32,9) trakeotomi
acilmistir'®, Crespo ; Trakeotomi oranini %9,2 , komplikasyon oranini %26,1 ve
olum oranini %7,6 olarak belirtmistirl®2, Kauffmann, Agarwal, Larawin
calismalarinda trakeotomi oranini  sirasiyla %31,7,%12,%8,7 olarak
belirtmislerdir**?7128 Mora’ nin galismasinda mediastinit gelisen hastalarin
cogunda etyoloji odontojenik olup, mortalite orani %25-40’ dir*?°. Mora ve Rizzo,
mediastiniti olan hastalarda dispne ve hipoksi gibi solunum sikintilarinin
olmayabilecedini belirtmiglerdir. Bu oran Mora’ ya gére %46,6 , Rizzo’ ya gore
%62,5" tirt??130 Bizim calismamizda 3 hastada (%4) komplikasyon goruldd.
Komplikasyon gorilen hastalarin 2’ sinde DM mevcuttu. 1 hastada (%1,4) Ust
hava yolu obstriksiyonu, 1 hastada (%1,4) preterm eylem ve erken dogum, 1
hastada (%1,4) mediastinit + plevral eflizyon + st hava yolu obstriksiyonu +
septik sok + multiorgan yetmezligi klinigi goruldu. 2 hastada (%2,7) yogun bakim
unitesinde izlem, 2 hastada (%2,7) acil olmayan trakeotomi islemi gerekti. Oliim
oranimiz %1,4’ tii. Olen tek hasta ek komorbiditeleri bulunan, hastaneye basvuru

suresi uzun, 6z bakimi kétl, mahkum hastaydi.
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SONUG VE ONERILER

1 — Calismamizda 74 hasta bulunmakta olup mortalite oranimiz %1, 4’ t0.

2 — En sik abse yerlesim yeri peritonsiller bolgeydi. Hastalarimizin %40,5

‘inde peritonsiller bolgede abse bulunmaktaydi. Peritonsiller absede drenajin

tek basina yeterli olmayabilecegi akilda tutulmalidir. Tonsil kapsulinin

lateralinde yerlesen abselerde tonsillektomi yapmadan drenaj yapilamayabilir.

Calismamizda cerrahi uyguladigimiz peritonsiller abseli hastalarinin %40’ inda

tonsillektomi gerekli oldu.

3 — Hastalarin hava yolu glvenliginin saglanmasi yapilacak ilk midahale

olmalidir. Kontrendike bir durum yoksa BT ile taniyi giclendirmek gereklidir.

4 — Etyolojik olarak tonsil ve dis kaynakl enfeksiyonlar hastalarin buyuk bir

bolimuni olusturmaktadir. Bu hastaliklarin tedavisinde hekimlerin bilgilerinin

guncel olmasi 6nemlidir. Ozellikle 1. basamak saglk kuruluslarinda 6nleyici

saglik hizmeti olarak agiz ve dis saghgi taramalari yapilabilir.

5 — Hospitalize edilen hastalar multidisipliner bir tavirla incelenmelidir. Pediatrik

Enfeksiyon Hastaliklari ve Erigskin Enfeksiyon Hastaliklari konsultasyonu

istenmeli, kultir sonuglari takip edilmelidir.
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6 — Calismamizda cerrahi yaptigimiz tim hastalara endotrakeal

entibasyon yapilarak genel anestezi uygulandi. Hastalarin trakeotomi

gerektirmeden entiibe edilmesi anestezi hekiminin tecriibesi ve ekipman

zenginligine bagl olabilir.

7 — Hastalarin ortalama 8,28 giin hospitalize edildigi goruldi. Erigkinlerin,

pediatrik yas grubundan daha az sire hospitalize edildigi sonucuna varildi.

8 - Ek hastalik olmasi halinde hastalara cerrahi tedavi uygulanma olasiligi

artti.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi
DBE : Derin Boyun Enfeksiyonlari
AIDS : Acquired Immune Deficiency Syndrome
BT : Bilgisayarli Tomografi
MRG : Manyetik Rezonans Goruntuleme
USG : Ultrasonografi
liA : ince igne Aspirasyonu
PFAPA : Periyodik Ates — Aftoz Stomatit — Lenfadenopati Sendromu
ESL : Enfeksiyoz Servikal Lenfadenopatiler
cm : Santimetre
SKM : Sternokleidomastoid Kas
i.v : Intravenoz
HBOT : Hiperbarik Oksijen Tedavisi
MRA : Manyetik Rezonans Anjiografi
RAE : Retrofarengeal Alan Enfeksiyonlari
LAP : Lenfadenopati
mm : Milimetre
TAE : Tehlikeli Alan Enfeksiyonlari
VVAE : Viseral Vaskiler Alan Enfeksiyonlari
MAE : Mandibuler Alan Enfeksiyonlari
SA : Submandibtler Alan
MCA : Mandibula Cismi Alani
SAE : Submandibuler Alan Enfeksiyonlari
LA : Ludwig Anjini
SMAE : Submental Alan Enfeksiyonlari
SLAE : Sublingual Alan Enfeksiyonlari
MCAE : Mandibula Cismi Alani Enfeksiyonlari
MSAE : Mastikator Alan Enfeksiyonlari
PAE : Parafarengeal Alan Enfeksiyonlari
MRSA : Metisiline Rezistan Stafilococcus Aureus
PTAE : Peritonsiller Alan Enfeksiyonlari
PRAE : Parotis Alani Enfeksiyonlari
PRTAE : Pretrakeal Alan Enfeksiyonlari

NF : Nekrotizan Fasiitis
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gr : Gram

mg : Miligram

HT : Hipertansiyon

DM : Diabetes Mellitus

KAH : Koroner Arter Hastaligi

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

KBH : Kronik Bobrek Hastaligi

Ozefagus SCC : Ozefagus Skuamoz Hiicreli Kanseri

MRSA : Metisiline Direngli (Rezistan) Staphylococcus aureus
MRKNS : Metisiline Direncli (Rezistan) Koagulaz Negatif Staphylococcus
MSKNS : Metisiline Duyarl Koagulaz Negatif Staphylococcus
MSSA : Metisilin Duyarh Staphylococcus aureus
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