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20 aylik erkek hasta

Yakinma

Boyunda sislik




Oykii

Bilinen saglik sorunu yok

Tki hafta 6nce ates ve atesin 2. giintinde boyunda
sislik

Baska bir saglik merkezinde degerlendirilen
hastaya antibiyotik tedavisi bagslanmas.

Tedavinin 10. giiniinde boyundaki sisligi daha
fazla artan, sislik tizerinde kizariklik gelisen ve
ates yakinmasi devam eden hasta acil
poliklinigimize getirildi.



Ozgecmis:

Dogum oncesi ozellik yok.

Dogum 38 hafta C/S saglikli olarak dogmus.
Herhangi bir sorun olmamas.

Beslenme: Anne siitii, 6. Aydan sonra ek gida
Asilar: Tam ve zamaninda

Bilinen herhangi bir hastalig1 yok. Alerjisi yok.



Soy-gecmis:

Anne:31 yasg/sag/saghkl
Baba:32 yas/sag/saghkli

Aralarinda akrabalik yok.

1.Cocuk: 9 yas, kiz, sag saghklh
2.Cocuk: 8 yas, erkek, sag saghkh
3.Cocuk: Hastamiz

Ailede bilinen bir hastalik yok.



Fizik Baki

Ates:36°C, nabiz:128/dk
Solunum:32/dk, Kan basinci:90/60 mmHg
Kilo:13 kg 73p, Boy:87 cm 64 p

Lenf diigiimleri: Sag servikal posteriorda
sert ozellikte tizeri kizarik sislik (4x5 cm)
mevcut.

Diger sistem incelemelerinde patolojik
ozellik saptanmadi.



Patolojik bulgular

o Sag servikal posteriorda sert 6zellikte tizer:
kizarik sislik sislik (4x5 cm)

o Ates

o ON TANI?
o EK INCELEME?



31/07/18

Hemogram: Hb:10.2 g/dL. KK:4.75 BK:13.4
NEU:8.5 MCV:66.1fL. LENF: 3.5 PLT: 344
SEDIM:56mm/h

Biyokimya: KRE:0.16mg/dl GLK:94mg/d]l CA:9.6
NA:136.1 K:4.32 CL:101.6 AST:34U/L ALT:28U/L
ALB:35g/L LDH:220 U.ASIT:3.2mg/L
Mg:2.1mg/L P: 3.6mg/LL CRP:14.95mg/L

Periferik yayma: PY: %74 PNL,%24 Lenfosit,%?2
Monosit. Atipik hiicre goriilmeda.



31/07/18

Yiizeyel doku USG: Sag st posterior
servikalde 5x4 cm boyutlu oncelikle apse ile
uyumlu yogun 1cerikli hipoekoik alan 1zlenmigs

olup,komsulugunda kisa aksi1 13 mm ulasan
birkac adet LAP 1zlenda.
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01/08/18, Boyun Tomografisi

« Sag lateral paravertebral
alanda,posteriorservikal zincire uzanan,4.5x3 cm
boyutlu,santrali s1vi dansitesinde cevresel
kontrastlanan lezyon 1zlenda.

« Abse veya nekrotik LAP olabilir.

« Sag peritonsiler bolgede yaklasik 7.5 mm boyutlu
sivl dansitesinde lezyon 1zlendi peritonsiller abse
acisindan degerlendirme onerilir.

« Sol juguler zincirde santrali nekrotik 1.5x1 cm
boyutlu lezyon mevcuttur nekrotik LAP olabilir.



02/08/18

KBB tarafindan apse bosaltilmasi yapilda.

Apse PCR: Francisella tularensis negatif

Apse Kiiltiru: S.aureus (Klindamisin-Sefoksitin
duyarh)



Tedavi: Klindamisin 4x10mg/kg 14 giin,

Ampisilin-siilbaktam 4x50 mg/kg 14 giin



Derin Boyun Alanlar:

= Retrofarengial alan

- [farenks ve ozefagusun
arkasl

- derin fasiyanin alar
tabakasinin ontnde

- kafatasindan T1-72
vertebraya kadar uzanir
= Prevertebral alan

- Onden prevertebral fasya

- arkadan vertebra cisimleri
ve derin boyun kaslari




DERIN BOYUN ABSESI

Derin boyun enfeksiyonlari, derin servikal fasya ile cevrili
potansiyel bosluklarda seliilit-flegmon olarak baslayip
tedavi edilmediginde apse gelisimi ile sonlanan
infeksiyonlardair.

Boyundaki yerlesim yerlerine gore peritonsiller,
parafaringeal ve retrofaringeal enfeksiyonlar olarak
1simlendirilirler .

Cocuklarda bas boyun bolgesinin karisik anatomisi ve
derin boyun enfeksiyonlarinin baslangic belirtilerinin basit
bir boyun sisliginden hayati tehdit eden hava yolu
tikanikligina kadar genis bir klinik gostermesi nedeniyle
erken tanisinda zorluklar yasanmaktadir.

Gec tan1 konulmasi ya da yetersiz tedavi edilmesi ise,
boyundaki yasamsal yapilari iceren komsu bosluklara
yayllabilmeleri nedeniyle, hayati tehdit edici sorunlara
neden olabilmektedir.



Mikrobiyoloj1

o Olgu serilerinde cocuk yas grubunda en sik 1zole
edilen etkenler S. aureus ve S. pyogenes

Genellikle birden fazla mikroorganizmanin etken
oldugu enfeksiyonlardir

Enfeksiyonun ortaya ciktig: bitisik mukozal
yuzeylerin normal florasini temsil eder.

Anaeroblar genel olarak agiz boglugunun tiim
mukozal ylizeylerinde aeroblardan 10: 1 kat fazladir.

Peptostreptococcus tiirleri, Fusobacterium nucleatum,
Prevotella melaninogenica (eski Bacteroides
melaninogenicus) ve Prevotella tiirleri de dahil olmak
lizere agiz icindeki anaerob etkenlerde enfeksiyona
neden olabilir.



Yakinma ve bulgular enfeksiyonun
bulundugu anatomik bolgeye gore
degisiklik gosterir.

Peritonsiller, parotis, parafaringeal ve submandibular
apseler genellikle bogaz agris1 ve trismus ile 1ligkilidir
(cene acmak 1¢in yetersizlik).

Tukuriuk birikmesi ve orofarenksi asimetrisi olabilir.
Lenfadenopati genellikle mevcuttur.

Disfaj1 ve odinofaji, krikoaritenoid eklemlerin
inflamasyonuna ikincil gelisen bulgulardr.

Disfoni ve ses kisiklig1 boyun enfeksiyonlarinda gec
bulgulardir ve 10. kranial sinirin tutulumunu gosterebilir.

Stridor ve dispne, hava yolu tikanikliginin gostergesidir ve
lokal basincin ya da mediastene enfeksiyonun

yayllmasinin belirtileri olabilmektedir.



Derin boyun bosluk enfeksiyonlarz:

Peritonsiller bolge enfeksiyonu genellikle
tonsilit veya farenjit ile baslar apseye kadar
1lerleyebilir.

Peritonsiller apse (PTA) ayrica enfeksiyon
gecirmeden de olusabilir; Bu tiir olgularda
baslatict nedenin Weber bezlerinin tikanmasi
oldugu diistinilmektedir.



o Peritonsiller enfeksiyon
tist hava yolunu tehlikeye
atabilir ya da masseter
ve pterygoid kaslar ve
karotis kilifi1 da dahil
olmak tlizere cevredeki
yapilara yayilabilir.




18 yasin altindaki cocuklarda klinik kuskuya
dayanan siipheli PTA'nin gorilme sikligi
100.000'de 14, ergenlerde siklik 100.000'de 40

Apse bogaltilmasiyla dogrulanmis PTA sikligi
her yas i¢cin her 100.000'de 3'tiir.



Submandibular bosluk
enfeksiyonlari((Ludwig's angina):

Ludwig'in anjina, submandibular boslugun
(submylohyoid ve dil alt1 bosluklari iceren),
genellikle 1kinci veya liciincii mandibular molar
dislerle 1ligkili agiz tabanindan basglayan 1y1 yanh
bir enfeksiyondur.

Tipik olarak agiz boslugunun florasini iceren
birden fazla etkenin neden oldugu bir
enfeksiyondur.

Lenfadenopati olmayan agresif, hizla yayilan
seltilittir.



Pretrakeal bosluk enfeksiyonu:

Pretrakeal bosluk enfeksiyonlari en sik olarak
anterior 6zofageal duvarin perforasyonunun bir
sonucu olarak, bazen bir retrofaringeal bosluk
enfeksiyonundan bitisik uzatma yoluyla veya
uzamis trakeostominin bir sonucu olarak ortaya
cikar.

Klinikte siddetli dispneyle karsimiza cikar, ancak
ses kisikligi ilk sikayet olabilir.

Bir pretrakeal bosluk enfeksiyonu, hava yolu
tikanikliglr ve mediastene olasi uzanti nedeniyle
her zaman ciddidir.



Retrofaringeal Bosluk Enfeksiyonlar:

Retrofaringeal apseler en ciddi derin bosluk
enfeksiyonlari arasindadir, ¢clinkii enfeksiyon
superior mediastenin on veya arka bolgelerine
veya arka mediastenin tiim uzunluguna
dogrudan tehlike alani boyunca uzanabilir.

Retrofaringeal enfeksiyonlar hem cocuklarda
hem de yetigkinlerde ortaya cikabilir. Ancak 5
yasin altindaki bireylerde gortilme sikligi daha
fazladar.



Komplikasyonlari
Yaygin nekrotizan siirec
Ampiyem

Mediastinal apse

Plevral veya perikardiyal eflizyonlar, siklikla
tamponad 1le.

Aspirasyon pnomonisi, retrofaringeal bosluk
enfeksiyonunun baska bir potansiyel
komplikasyonudur.



Parafaringeal Bogluk Enfeksiyonlar:

Karotis kilif iceriklerini (Ortak karotis arter, internal
juguler ven, vagus siniri) icerdigi icin hayati tehlikesi
daha ylksektir.

Klinik bulgular birincil enfeksiyonun bulgular: seklinde
olabileceginden, parafajieal alan tutulumunun tanisi
siklikla gecikmektedir.

Parafaringeal alanin enfeksiyonu, boyundaki farkh
kaynaklardan ortaya cikabilir.

Dis enfeksiyonlari en sik goriilen altta yatan nedendir,
peritonsillar apse ve nadiren parotitis, otitis veya
mastoidit diger nedenler arasindadir.



Klinik ozellikleri:
Trismus,mandibula altinda sisme
Faringeal duvarin medial siskinligi
Ates ve sistemik toksisite

Komplikasyonlarzi:

Karotis kilifi tutulumu

Supuratif jugular tromboflebit



Tedavi

Uygun tum olgularda oncelikle apse bosaltilmasi

Antibiyotik tedavisi mutlaka damar yoluyla tedavi
olarak baslamalidir. En sik izlenen etkenler goz
oniine alinarak tedavi planlanmalidir.

Ampisilin-sulbaktam

Klindamisin

*metisilin direncli gram-pozitif koklar etken olarak
distinildiigiinde tedaviye vankomisin ya da linezolid
eklenmelidir.



Damar yoluyla tedavi, hastanin atesi kontrol
altina aliip klinik 1yilesme saglanana kadar
surdiruliur. Daha sonra tedaviye agizdan
antibiyotik ile devam edilebir.



KLINIK SEYIR

Hastanin klinik 1zleminde boyundaki sisligi
geriledi.

Laboratuar olarak da akut faz reaktanlari
geriledi:

CRP:14.95—1.76
Sedimentasyon:56—21
13.08.2018 USG

Sag servikal sliperior alanda cilt alt1 dokuda 3*1 cm
boyutlarinda komplike sivi izlenmektedir.Rezidii abse olarak
degerlendirildi. Komgulugunda kisa aksi 1lem’yi bulan ¢ok
sayida LAP izlenmektedir.



Hasta agizdan amoklavin-klavulonat tedavisi ile
taburcu edildi.

ki hafta sonra poliklinik kontrolii planlandi.
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Tesekktrler...



