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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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OZET

Ludwig anjini ciddi bir enfeksiyondur. Boyun yumusak dokularinin
ve agiz tabanmin hizh ilerleyen gangrendz selliiliti ve Odemi olarak
tanimlanir. Havayolu obstriiksiyonu en sik 6liim sebebi olarak bilinir. Bu
calismada g¢ene alt1 ve boyunda sislik meydana gelen ludwig angini tanisiyla
servisimize yatirilan bir olgu ele alindi. Olguya genis spektrumlu intravendz
antibiyoterapi baglandi. Trakeotomiye gerek duyulmadi fakat havayolu
dikkatli ve diizenli araliklarla gozlemlenerek takip edildi. Olgumuz tedavi
sirasinda kardiyak arrest nedeniyle exitus oldu.

Anahtar kelimeler: Ludwig anjini, abse, enfeksiyon, 6dem
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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GIRIS

Ludwig Anjini (LA), glinlimiizde nadir
gorliilmesine ragmen, halen korkulan ve
olimciil bir hastaliktir. 1836 yilinda Karl
Friedrich Wilhelm von Ludwig isimli hekim
tarafindan tanimlanan bu hastalik, boyun ve
agiz tabanindaki yumusak dokularin ilerleyici
gangrenoz selliiliti ve 6demi ile karakterize bir
enfeksiyondur (1,2). Enfeksiyon
submandibular, sublingual ve submental
bolgeleri icine alir (3). Hastaligin hayat1 tehdit
edici  bir komplikasyonu olan havayolu
obstritkksiyonundan  dolayi, hospitalizasyon,
agresif antimikrobiyal terapi ve gerekirse
cerrahi tedaviye acilen baglanmalidir (1-4).

OLGU

Uc¢ Yildir diabetes mellitus’u olan 67
yasindaki obez erkek olguda, son iki haftada
solda g¢ene altinda ikinci molar dig absesiyle es
zamanli olarak bilateral ¢ene alti ve boyunda
sislik meydana gelmis. Olguya g¢esitli tibbi
merkezlerde antibiyotik tedavisi yapilmis fakat
olgunun bu tedavilerden fayda gormemesi
iizerine klinigimize sevk edilmis. Olguda c¢ene
altinda ve agiz i¢inde agr1, ates, halsizlik, yutma
ve nefes alma gigligi sikayetleri vardi ama
siyanoz yoktu. Yapilan muayenede, Ates 38 C°,
periferik nabiz 92/dk ve tansiyon arteryel
120/88 mmHg idi. Agiz tabami ileri derecede
o0demli ve sert, dil protriize ve agiz hijyeni iyi
goriinmesine karsin solda ikinci molar dis
cevresinde hiperemi mevcuttu. Orofarenkste,
uvula ve yumusak damakta orta derecede 6dem
ve hiperemi mevcuttu. Boyunda, bilateral, sert
ve agrili, mandibuladan sternuma kadar uzanan
yaygin O0dem ve ciltte hiperemi mevcuttu.
Odem iizerine basinca krepitasyon alinan
hastada, hafif dereceli dispne de vardi. Olgu LA
tanisiyla acil olarak yatirildi. Laboratuvar
tahlillerinde C-reaktif protein (CRP) 58 mg/I,
16kosit (WBC) 24000/mm3 ve ndtrofil %88,2
ile normal degerlerin istiindeydi. Olguya
seftriakson 1 gr 2x1 ile metranizadol 500 mg
3x1 intravendz (1v) antibiyoterapi baglandi.
Trakeotomiye gerek duyulmadi fakat havayolu
dikkatli ve diizenli araliklarla gdzlemlenerek
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takip edildi. Cerrahi olarak bilateral submental
drenaj yapildi ve Kkiiltiir antibiyogram igin
materyal alindi. Antibiyoterapiye on giin devam
edildi. Zaman iginde, 6dem ve selliilit gogiis
sag Ust kismina ve sag aksillaya yayilarak
aksilladan spontan drenaj meydana geldi
(Resim.1). On giin sonra, olgunun enfeksiyon
tablosu geriledi, dispnesi diizeldi. Kiiltiir
sonucunda anaerobik streptokok {iiredigi rapor
edildi. Olgu bu stabil durumda takip edilirken,
anlik gecici biling kayiplann ve gorme
bozukluklar1 olusmaya basladi.  Noroloji
kliniginden  konsiiltasyon istendi. Gegici
iskemik atak On tanmist1 konularak proflaktik
diisik molekiil agirlikli heparin ve asetil

salisilik asit tedavisi baglandi. Olgu servisimize
yatisinin 13. giiniinde kardiyak arrest (KA)
nedeniyle kaybedildi.

-
Resim.1 Submental fistiil ile aksiller bolge ve gogs
dogru yayilmig 6dem ve selliilit.

TARTISMA

LA ciddi bir enfeksiyondur. Boyun
yumusak dokularinin ve agiz tabaninin hizl
ilerleyen gangrendz selliiliti ve 6demi olarak
tamimlanir (2,4). Enfeksiyon en sik dental
orjinlidir (6). Dis abseleri ve dis g¢ekimleri
sonrast meydana gelir. Anamnezde dis
problemlerinin sorgulanmasi onemlidir.
Ozellikle alt genedeki ikinci ve iigiincii molar
dis  enfeksiyonlart  sorumludur  (2-5,7).
Olgumuzda da ikinci molar dis enfeksiyonu
mevcuttu.
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Antibiyotiklerin yaygin kullanim ve oral,
dental hijyenin diizelmesi sonucu hastaligin
goriillme siklign  azalmistir (1,2,4). Dental
miidahaleler, diabetes mellitus, immiin sistem
disiikliigii  gibi  durumlar  predispozan
faktorlerdir (2,4).

Boyunda submandibuler ve submental
bolgede bilateral sert, agrili sislik ve selliilit,
sublingual bolgede 6dem, dilde elevasyon ve
protriizyon, dispne, ates, disfaji, trismus en sik
semptomlardir. Boyun &demi, palpasyon ile
tahta gibi serttir ve ilk planda fluktuasyon
vermez. Dispne c¢ogunlukla selliilitin  dili
deplase etmesi sonucu meydana gelir (2-4,7).

Havayolu obstriiksiyonu en sik o6liim
sebebi olarak bilinir (2-4). Tedavide primer
amag, havayolu acikliginin  saglanmasi
olmalidir (1-3). Tim hastalara 1v genis
spektrumlu antibiyotik ve sivi tedavisi derhal
baglanir. Medikal tedaviye cevap vermeyen
hastalarda submental ve submandibuler bolgeler
drene etmek amaciyla mandibulanin 3-4 cm
altindan  horizontal insizyon yapilir ve
mylohyoid kas orta hattan agilir ve bilateral
drenaj yapilir. Kiiltiir i¢in materyal alinir.
Gerekirse antibiyoterapi kiiltiir sonucuna gore
degistirilir (1-4). Olgumuzda dil protriize olup
agiz tabani uvula ve yumusak damakta 6dem
mevcuttu. Hafif derecede dispnesi vardi.
Olgumuzu o6zellikle havayolu obstriiksiyonu
yoniinden takip ettik. Bilateral submental bolge
drenaji yapildi ve kiiltlir i¢in materyal alindi.
Kiiltlir materyali sonucu anaerobik streptokok
rapor edilmesine ragmen enfeksiyon
bulgularimin klinik olarak gerilemesi ile birlikte
mevcut tedaviye devam edildi.

Havayoluna yaklasim ¢ok oOnemlidir.
Havayolu, dikkatli bir sekilde ve diizenli
araliklarla takip edilir. Trakeotomiye her zaman
hazirlikli olunmalidir. Orotrakeal entiibasyon
cok zordur, uygun ve tecriibeli merkezlerde
yapilabilen fiberoptik nazal entiibasyon iyi bir
yontemdir (5,7). Giiniimiizde erken saptanan,
minimal havayolu obstriiksiyonu olan vakalarda
antibiyoterapi ve havayolu izlemi giderek
yayginlagsmaktadir. Trakeotomi gerekli
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vakalarda tercih edilmektedir (1,7). Bizim
olgumuzda da antibiyoterapiye ve drenaja iyi
cevap verdiginden dolay1 trakeotomiye ihtiyag
duyulmamistir ancak KA nedeniyle de
kaybedilmistir.

Bilinen kalp hastaligi oykiisii olmayan
DM’lu olgumuzun klinik tablosunda diizelme
olmasina ragmen kardiyak nedenle
kaybedilmesinde, enfeksiyona bagli viicuttaki
enflamasyon faktorlerinin (CRP, WBC vb.)
artmasiin akut miyokard enfarktiisiine (AME)
yol agtigim1 ve bu durumun kardiyak arreste
neden oldugunu diisiinmekteyiz. Yapilan
calismalarda akut enfeksiyon ve enflamasyon
faktorlerinin  AME ve diger kardiyak
hastaliklara neden olabildigi bildirilmistir. (8-
14)

LA’ nin giiniimiizde halen &liimciil bir
hastalik oldugu, erken teshis edilip intravendz
antibiyotik tedavisinin ve havayolu igin en
uygun yaklasimin acilen yapilmas1 gerektigi
unutulmamalidir.
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