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Case Report / Olgu Sunusu 

Mortalite ile Sonlanan Ludwig Anjini Olgusu 

A case of Ludwig angina ending with mortality 
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ÖZET 

 

Ludwig anjini ciddi bir enfeksiyondur. Boyun yumuşak dokularının 

ve ağız tabanının hızlı ilerleyen gangrenöz sellüliti ve ödemi olarak 

tanımlanır. Havayolu obstrüksiyonu en sık ölüm sebebi olarak bilinir. Bu 

çalışmada çene altı ve boyunda şişlik meydana gelen ludwig angini tanısıyla 

servisimize yatırılan bir olgu ele alındı. Olguya geniş spektrumlu intravenöz 

antibiyoterapi başlandı. Trakeotomiye gerek duyulmadı fakat havayolu 

dikkatli ve düzenli aralıklarla gözlemlenerek takip edildi. Olgumuz tedavi 

sırasında kardiyak arrest nedeniyle exitus oldu. 

 

Anahtar kelimeler: Ludwig anjini, abse, enfeksiyon, ödem 

 

ABSTRACT 

 

Ludwig angina is a serious infection which is defines as edema, quickly 

progressing gangrenous sellulitis of soft tissues in neck and flor of the mouth. 

Airway obstruction is the most common cause of death. We present a case 

who applied to our outpatient clinic with a swelling under jaw and neck and 

was dignosed a a Ludwig Anjina. Broad spectrum antibiotherapy was given 

and followed without tracheotomy. He died because of cardiac arrest 
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GİRİŞ 

 
Ludwig Anjini (LA), günümüzde nadir 

görülmesine rağmen, halen korkulan ve 

ölümcül bir hastalıktır. 1836 yılında Karl 

Friedrich Wilhelm von Ludwig isimli hekim 

tarafından tanımlanan bu hastalık, boyun ve 

ağız tabanındaki yumuşak dokuların ilerleyici 

gangrenöz sellüliti ve ödemi ile karakterize bir 

enfeksiyondur (1,2). Enfeksiyon 

submandibular, sublingual ve submental 

bölgeleri içine alır (3). Hastalığın hayatı tehdit 

edici bir komplikasyonu olan havayolu 

obstrüksiyonundan dolayı, hospitalizasyon, 

agresif antimikrobiyal terapi ve gerekirse 

cerrahi tedaviye acilen başlanmalıdır (1-4). 

OLGU 

 
Üç Yıldır diabetes mellitus’u olan 67 

yaşındaki obez erkek olguda, son iki haftada 

solda çene altında ikinci molar diş absesiyle eş 

zamanlı olarak bilateral çene altı ve boyunda 

şişlik meydana gelmiş. Olguya çeşitli tıbbi 

merkezlerde antibiyotik tedavisi yapılmış fakat 

olgunun bu tedavilerden fayda görmemesi 

üzerine kliniğimize sevk edilmiş. Olguda çene 

altında ve ağız içinde ağrı, ateş, halsizlik, yutma 

ve nefes alma güçlüğü şikayetleri vardı ama 

siyanoz yoktu. Yapılan muayenede, Ateş 38 C°, 

periferik nabız 92/dk ve tansiyon arteryel 

120/88 mmHg idi. Ağız tabanı ileri derecede 

ödemli ve sert, dil protrüze ve ağız hijyeni iyi 

görünmesine karşın solda ikinci molar diş 

çevresinde hiperemi mevcuttu. Orofarenkste, 

uvula ve yumuşak damakta orta derecede ödem 

ve hiperemi mevcuttu. Boyunda, bilateral, sert 

ve ağrılı, mandibuladan sternuma kadar uzanan 

yaygın ödem ve ciltte hiperemi mevcuttu. 

Ödem üzerine basınca krepitasyon alınan 

hastada, hafif dereceli dispne de vardı. Olgu LA 

tanısıyla acil olarak yatırıldı. Laboratuvar 

tahlillerinde C-reaktif protein (CRP) 58 mg/l, 

lökosit (WBC) 24000/mm3 ve nötrofil %88,2 

ile normal değerlerin üstündeydi. Olguya 

seftriakson 1 gr 2x1 ile metranizadol 500 mg 

3x1 intravenöz (ıv) antibiyoterapi başlandı. 

Trakeotomiye gerek duyulmadı fakat havayolu 

dikkatli ve düzenli aralıklarla gözlemlenerek 

takip edildi. Cerrahi olarak bilateral submental 

drenaj yapıldı ve kültür antibiyogram için 

materyal alındı. Antibiyoterapiye on gün devam 

edildi. Zaman içinde, ödem ve sellülit göğüs 

sağ üst kısmına ve sağ aksillaya yayılarak 

aksilladan spontan drenaj meydana geldi 

(Resim.1). On gün sonra, olgunun enfeksiyon 

tablosu geriledi, dispnesi düzeldi. Kültür 

sonucunda anaerobik streptokok ürediği rapor 

edildi. Olgu bu stabil durumda takip edilirken, 

anlık geçici bilinç kayıpları ve görme 

bozuklukları oluşmaya başladı. Nöroloji 

kliniğinden konsültasyon istendi. Geçici 

iskemik atak ön tanısı konularak proflaktik 

düşük molekül ağırlıklı heparin ve asetil 

salisilik asit tedavisi başlandı. Olgu servisimize 

yatışının 13. gününde kardiyak arrest (KA) 

nedeniyle kaybedildi. 

 

 

 
Resim.1 Submental fistül ile aksiller bölge ve göğse 

doğru yayılmış ödem ve sellülit. 

TARTIŞMA 

 
LA ciddi bir enfeksiyondur. Boyun 

yumuşak dokularının ve ağız tabanının hızlı 

ilerleyen gangrenöz sellüliti ve ödemi olarak 

tanımlanır (2,4). Enfeksiyon en sık dental 

orjinlidir (6). Diş abseleri ve diş çekimleri 

sonrası meydana gelir. Anamnezde diş 

problemlerinin sorgulanması önemlidir. 

Özellikle alt çenedeki ikinci ve üçüncü molar 

diş enfeksiyonları sorumludur (2-5,7). 

Olgumuzda da ikinci molar diş enfeksiyonu 

mevcuttu.  
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Antibiyotiklerin yaygın kullanımı ve oral, 

dental hijyenin düzelmesi sonucu hastalığın 

görülme sıklığı azalmıştır (1,2,4). Dental 

müdahaleler, diabetes mellitus, immün sistem 

düşüklüğü gibi durumlar predispozan 

faktörlerdir (2,4).  

 

Boyunda submandibuler ve submental 

bölgede bilateral sert, ağrılı şişlik ve sellülit, 

sublingual bölgede ödem, dilde elevasyon ve 

protrüzyon, dispne, ateş, disfaji, trismus en sık 

semptomlardır. Boyun ödemi, palpasyon ile 

tahta gibi serttir ve ilk planda fluktuasyon 

vermez. Dispne çoğunlukla sellülitin dili 

deplase etmesi sonucu meydana gelir (2-4,7).  

 

Havayolu obstrüksiyonu en sık ölüm 

sebebi olarak bilinir (2-4). Tedavide primer 

amaç, havayolu açıklığının sağlanması 

olmalıdır (1-3). Tüm hastalara ıv geniş 

spektrumlu antibiyotik ve sıvı tedavisi derhal 

başlanır. Medikal tedaviye cevap vermeyen 

hastalarda submental ve submandibuler bölgeler 

drene etmek amacıyla mandibulanın 3-4 cm 

altından horizontal insizyon yapılır ve 

mylohyoid kas orta hattan açılır ve bilateral 

drenaj yapılır. Kültür için materyal alınır. 

Gerekirse antibiyoterapi kültür sonucuna göre 

değiştirilir (1-4). Olgumuzda dil protrüze olup 

ağız tabanı uvula ve yumuşak damakta ödem 

mevcuttu. Hafif derecede dispnesi vardı. 

Olgumuzu özellikle havayolu obstrüksiyonu 

yönünden takip ettik. Bilateral submental bölge 

drenajı yapıldı ve kültür için materyal alındı. 

Kültür materyali sonucu anaerobik streptokok 

rapor edilmesine rağmen enfeksiyon 

bulgularının klinik olarak gerilemesi ile birlikte 

mevcut tedaviye devam edildi.  

 

Havayoluna yaklaşım çok önemlidir. 

Havayolu, dikkatli bir şekilde ve düzenli 

aralıklarla takip edilir. Trakeotomiye her zaman 

hazırlıklı olunmalıdır. Orotrakeal entübasyon 

çok zordur, uygun ve tecrübeli merkezlerde 

yapılabilen fiberoptik nazal entübasyon iyi bir 

yöntemdir (5,7). Günümüzde erken saptanan, 

minimal havayolu obstrüksiyonu olan vakalarda 

antibiyoterapi ve havayolu izlemi giderek 

yaygınlaşmaktadır. Trakeotomi gerekli 

vakalarda tercih edilmektedir (1,7). Bizim 

olgumuzda da antibiyoterapiye ve drenaja iyi 

cevap verdiğinden dolayı trakeotomiye ihtiyaç 

duyulmamıştır ancak KA nedeniyle de 

kaybedilmiştir.  

Bilinen kalp hastalığı öyküsü olmayan 

DM’lu olgumuzun klinik tablosunda düzelme 

olmasına rağmen kardiyak nedenle 

kaybedilmesinde, enfeksiyona bağlı vücuttaki 

enflamasyon faktörlerinin (CRP, WBC vb.) 

artmasının akut miyokard enfarktüsüne (AME) 

yol açtığını ve bu durumun kardiyak arreste 

neden olduğunu düşünmekteyiz. Yapılan 

çalışmalarda akut enfeksiyon ve enflamasyon 

faktörlerinin AME ve diğer kardiyak 

hastalıklara neden olabildiği bildirilmiştir. (8-

14) 

 

LA’ nin günümüzde halen ölümcül bir 

hastalık olduğu, erken teşhis edilip intravenöz 

antibiyotik tedavisinin ve havayolu için en 

uygun yaklaşımın acilen yapılması gerektiği 

unutulmamalıdır. 
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