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OZET

Amag: Bu c¢aligmanin amaci klinigimizde, negatif basin¢li yara terapisi ile
konvansiyonel yara pansuman: yontemleriyle tedavi edilmis Fournier Gangreni tanili

hasta gruplarini karsilastirmak.

Gereg ve Yontem: Dicle Universitesi Uroloji kliniginde Ocak 2011 ve Temmuz 2020
yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen 64 FG hastas1 ¢alismaya alindi. Grup 1’e
konvansiyonel yara pansumani, Grup 2’ye ise negatif basingli yara terapisi yapilan
hastalar alindi. Hastalarin demografik o6zellikleri, etiyolojileri, yatis siireleri,
debridman sayilari, ek cerrahileri, Fournier Gangreni Ciddiyet Indeksi skorlar,

analjezik ihtiyaclari, tutulan nekroz alanlar1 ve miktar1 retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Grup 1’de 37 hasta, Grup 2’de ise 27 hasta ¢alismaya alindi. Tiim hastalar
erkekti. Grup 1 ve grup 2’de hastalarin yas ortalamasi agisindan istatistiksel fark
yoktu(p:0.434).

Grup 1°de ortalama yatig siiresi 17.9+1.8 giin ve grup 2’de ise bu slre 12.7+1.1 gun
idi. Aralarinda sayisal bir fark olmasma ragmen bu istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. (p:0.91). Grup 1 ve Grup 2’de ortalama debridman sayilar1 sirasiyla
7.14£0.8 ve 3.740.3 idi. Aralarindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p:0.004). Grup 1 ve Grup 2’de ortalama giinliik analjezik kullanim sayist sirasiyla
2.4+0.12 ve 1.4440.08 1di. Aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
(p:<0.001).

Grup 1 ve Grup 2’de ortalama FGSI skorlari sirasiyla 4.6+0.5 ve 3.8+0.6 idi. (p:0.227)
Grupl ve Grup 2’de sirasiyla 4 ve 2 hasta ex oldu. (p:1.00)

Calismaya katilan hastalardan toplamda 6 hasta ex oldu. Yasayan hastalarin ortalama
FGSI skoru ortalama 3.440.3 oldu. Ex olan hastalarin ise FGSI skoru ortalama 12.5+1
oldu. Aralarinda istatistiksel olarak fark bulundu. (p:<0.001)

Sonug: NBYT, debridman sayisini ve analjezik kullanimini azaltmakta fakat hastanede
yatig sliresini azaltmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fournier Gangreni, Negatif Basingli Yara Terapisi, FGSI

Vil



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to compare Fournier’s Gangrene patients who were

treated with Conventional Wound Dressing and Negative Pressure Wound Therapy.

Materials and Methods: 64 patients who were followed and treated between 2011 and
July 2020 in Dicle University Urology clinic included in this study. CWD patients in
Group 1 and NPWT patients in Group 2 included in this study. The patients were
retrospectively analyzed in terms of demographic characteristics, etiologies,
hospitalization durations, number of debridements, additional surgeries, FGSI scores,

analgesic requiremets, the area of necrosis involved and their amount.

Results: 37 patients in Group 1 and 27 patients in Group 2 included in this study. All
the patients were male. There was no statistically significant difference between group
1 and 2 in terms of average age of the patients. The mean hospitalization time was
17.9+£1.8 days in group 1 and 12.7+£1.1 days in group 2. Although there was a

difference between groups but it wasn’t statistically significant(p:0.91)

The mean number of debridements were 7.1+0.8 and 3.7+0.3 in Group 1 and 2,
respectively. There was statistically significant difference(p:0.004). The mean
analgesic requirements were 2.4+0.12 and 1.44+0.08 in group 1 and 2, respectively.
There was statistically significant difference between groups(p:<0.001). FGSI scores
were 4.6+0.5 and 3.8+0.6 in Group 1 and 2, respectively(p:0.227). 4 patients in Group
1 and 2 patients in Group 2 deceased(p:1.0). The mean FGSI score was 3.4+0.3 for the
patients who lived and 12.5+1 for the patients who deceased. There was statistically

significantly difference between them(p:<0.001).

Conclusion: NPWT decreases the number of debridements and analgesic requirements

but it doesn’t decrease hospitalization duration.

Keywords: Fournier’s Gangrene, Negative pressure wound therapy, FGSI.
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1. GIRIS ve AMAC

Fournier Gangreni, skrotum, perine ve perianal bolgelerini tutan ve abdomen duvarina
yayilabilen, polimikrobiyal nekrotizan fasiittir. Ilk olarak idiyopatik olarak
tanimlanmis olsa da  glinimizde  vakalarin  g¢ogunun  etiyolojisi
aydinlatabilmektedir[1]. En yaygin sebepler %30-50 ile gastrointestinal trakt,%20-40
ile genitodriner trakt ve %20 ile kutandz sebepler olarak bilinmektedir[2]. Bunun
disinda hastaligin olusmasina zemin hazirlayan, yayilmasini kolaylagtiran birgok risk
faktori de mevcuttur. Diyabetes Mellitus bunlarin basinda gelmektedir[3]. FG’nin
tanist igin fizik muayene ¢ogunlukla yeterlidir. Fakat arada kalinan bazi hastalarda
veya hastaligin yayilimmi gormek i¢in goriintiilemeye bagvurulabilir. FG (rolojik
acillerden biridir ve tan1 konduktan hemen sonra tedaviye baslanmahidir. FG tedavisi
multidisipliner ve multimodaldir. Tedavi, genis spektrumlu antibiyoterapi baglanmasi,
stvi resisitasyonu ve komorbiditelerin yonetimi ile hasta stabilizasyonu ve seri

debridmanlar ile enfeksiyonun kontrol altina alinmasidir[4].

FG hastaliginin yonetimi, uzun siire yatis, sik pansuman, seri debridman gerektirmesi
ve komorbiditelerin yonetimi de eklenince Uroloji klinikleri icin ciddi bir yuk
olusturmaktadir. Bu nedenle FG’li hastalarin takip ve tedavisi tiim saglik ekibine ciddi

yiik olusturmaktadir.

FG’li hastalar yattig1 siire igerisinde gunlik en az 2 veya 3 kez pansuman
gerekmektedir. Bu siirecte hastaya ciddi analjezik ihtiyact dogmakta, pansumanli
oldugu siirede hasta yeterince mobilize olamamaktadir. Uzun siire yatig gerektiren bu
hastalar, debridmanlarin sonrasinda ciddi doku kayiplar1 yasamakta, primer olarak
kapatilamayan vakalar plastik cerrahi servisinde de uzun siire takip edilmektedir.
Bunlarla beraber uzun siire yatis ve iizerine eklenen doku ve organ kayiplari

beraberinde depresyonu getirmektedir.

1997 yilinda Argenta ve ark. tarafindan tanimlanan vakum yardiml kapama tedavisi
FG’li hastalarin tedavisinde ¢igir agmis, hastaligi korkulan bir durum olmaktan

cikarmustir[5]. FG nadir goriilen bir hastaliktir. Fakat Dicle Universitesi’nin merkezi



hastane olmasindan dolay1 bu hastalik ile siklikla kargilasilmaktadir. Bu ¢alismamizda
Ocak 2011 ve Temmuz 2020 yillar1 FG’li hastalarda, negatif basingli yara terapisi ile

konvansiyonel yara pansumani yontemleri karsilastirildi. Bu amagla FG’li hastalarin

dosyalar1 retrospektif olarak aragtirildi.



2. GENEL BILGILER

Fournier Gangreni, 1883 yilinda Fransiz venerolog Jean Alfred Fournier tarafindan
tamimlanmustir. J.A. Fournier, 5 hasta ile yaptig1 serisinde bu hastaligi, skrotum ve
penisi tutan idiyopatik fulminan gangren olarak tanimlamistir[6]. Fournier gangreni
icin patognomonik olan fasya nekrozu ve bunun yol actigi nekrotizan fasiit 1952
yilinda Wilson tarafindan tanimlanmistir[7]. 2000 yilinda Eke tarafindan yayinlanan
makalede 1950 ve 1999 yillar1 arasinda 1726 FG hastasi incelenmis ve mortalite oran
%16 olarak bulunmus[2]. ABD’de 2001 ve 2004 yillar1 arasinda yapilmis hastane
basvurularinda FG orani %0.02 olarak bulunmus ve mortalite oran1 %7.5 olarak
goriilmiis. Bununla birlikte FG goriilme sikliginin yash veya diyabetes Mellitus’lu
hastalarda arttig1 tespit edilmistir. Sorensen ve ark. her yil 100.000 erkekte goriilme
insidansinin 1.6 ve bu sikligin 50 yas tlizerinde pik yaparak 3.3 oldugunu
vurgulamislardir[8]. FG’nin patofizyolojisinin tanimlanmasindan beri vakalarin
¢ogunun etiyolojisinin aydinlatilmasinda biiyiik yol kat edilmistir. FG perineal,

perianal ve genital bélgenin tip 1 nekrotizan fasiiti olarak tanimlanmaktadir.

2.1 Anatomi
Fasyal anatominin bilinmesi FG’nin lirogenital veya anogenital bolgeden abdomen,
gogiis ve flank bolgelerine nasil yayildigini anlamamiza yardimci olacaktir. FG
urogenital ve anogenital bolgenin slperfisyal ve derin fasyal planlar1 arasinda
yayilabilmektedir. Derin dokulardaki enfeksiyon vaskdler oklizyon, iskemi ve doku
nekrozu ile sonuglanmaktadir. Hipoksi bir siire sonra sinirlerde enfarkta yol agmakta,
bu enfarkt baslangigta agr1 yaparken daha sonra lokal anestezi etkisi yapmaktadir[9].
Superfisyal fasyanin baslangicta korunmasi, nekrozun yayilma siirecinde hastaligin
nereye yayildigini tespit etmeyi giiglestirmektedir. Saatte 2-3 cm hizinda ilerleyebilen

FG’nin gergekte nereye vardigini maskelemektedir[10].

Fasya siiperfisyalis karin 6n duvarinin iist kisminda tek yapraklidir. Karin 6n duvarinin
alt yariminda ise once Camper ve arkada Scarpa olmak iizere iki yapraga ayrilir.
Camper fasyasi uyluk, skrotum ve penisin yizeysel fasyasi ile devam eder. Camper

fasyasi yagdan zengin olmasina ragmen devami olan fasyalar yagdan fakirdir. Bu



tabaka asagi dogru inerek tunica Dartos’u olusturur. Camper fasyasinin aksine Scarpa
fasyasi bol miktarda elastik lif ihtiva eder. Orta hatta linea alba ve symphysis
pubica’ya sikica yapigmistir. Symphysis pubisin asagisinda penisin sirt ve yan
taraflarinda goriilen ligamentum fundiforme penis isimli kalinlasmay1 yapar. Inguinal
ligamanin yiizeyinden asagiya dogru uzanarak fasya lata’ya karisir ve her iki cinste de
perinenin yizeysel Colles fasyasini olusturur. FG’nin fasyal yayiliminda vaskuler
beslenme 6nemli rol oynamaktadir. Retroperitondan kaynakli eksternal ve internal
spermatik fasya ve kan damarlari, Urogenital ve anogenital bélgenin beslenmesinden
bagimsiz olduklart i¢in, testislerin enfeksiyondan korunmasini saglarlar. Bunun aksine
inferior epigastrik ve sirkumflex iliak arterler abdominal duvari beslemek i¢in Camper
fasyasini delmek zorundadir ve buranin trombozunda risk artisina sebep olur[4]. Bu
ytizden testislerin tutulumu, retroperitoneal tutulum veya yayilimi, abdominal duvarin
tutulumu ise Camper fasyasinin tutulumunu akla getirmelidir[11]. Benzer sekilde
derin fasya olan Buck fasyasi da iiretra ve corpus cavernosumlarin FG’nin etkisinden

korunmasinda ek koruma saglarlar[12].

Sekil 1. Enfeksiyonun yayilmasinin 6niindeki anatomik engeller[13]



FG’ne yol acan 3 enfeksiyon yolu mevcuttur[14]. Birincisi, alt driner sistemdeki
bakteriler paradretral gland ve corpus spongiosuma gidebilir ve enfeksiyon Buck
fasyasi yoluyla Dartos, Colles ve Scarpa fasyalarma ulasabilir. [14], [15]. Ikinci yol
ise, enfeksiyon rektum civarinda baslayabilir ve Colles fasyasini takip ederek direkt
olarak skrotum ve testise ulasabilir [14], [15]. Uclincii yol ise, ciltte varolan

bakterilerin travma ile subkutandz dokulari penetre etmesiyle olur[14], [15].

1t Colles fascia
' of the
perineum

Scarpa
fascia

Penile
skin

Dartos
fascia

Spermatic

Buck ;
fascia

fascia

Dartos fascia
of scrotum

Testis Scrotal

skin

Sekil 2.  Enfeksiyonun yayilmasinin Oniindeki anatomik engellerin sagittal

gorunimif13]



2.2 Etiyoloji

Ilk olarak J.A. Fournier tarafindan tammlanan FG idiyopatik bir entite olarak
tanimlanmisti. Fakat glinlimiizde FG hastalarinin %4 tinden az1 idiyopatik olarak kabul
edilmektedir[1]. En yaygin sebepler %30-50 ile gastrointestinal trakt, %20-40 ile
genitodriner trakt ve %20 ile kutandz sebepler olarak bilinmektedir[2]. Kolorektal
sebepler; cerrahi alan enfeksiyonlari, perianal, perirektal ve iskiorektal bolgedeki
abseler, anal fissur, kolon perforasyonu, divertikilit, hemoroidektomi ve rektal
karsinom olarak bildirilmistir[4],[16]. Genitolriner sebepler olarak nérojen mesane,
hidroselektomi, vasektomi, prostat biyopsisi, tretral taslar, intrakavernozal
enjeksiyonlar, drolojik enstrimantasyon kullanimi, akut epididimit, Gretral
stenoz/striktir, penil implantasyon, maligniteler, kronik prostatit ve Griner sistem
enfeksiyonlart olarak bildirilmistir[17], [18]. Kutantz sebepler ise fronkil, basi
yaralari, genital pirsingler ve yiizeyel doku enfeksiyonlari olarak bildirilmektedir[19],
[20]. Kadinlarda ise ek olarak Bartholin bezi veya vulvar abseler, epizyotomi,
histerektomi ve septik abortus etiyolojide diisiiniilmelidir[21].

2.3 Risk Faktorleri

FG, komorbiditesi olmayan hastalarda olabilecegi gibi cogunlukla komorbiditesi olan
hastalarda gelismektedir. Hastalarin %52-88 kisminda 6nemli 6l¢iide FG gelisimine
katki saglayan en az bir adet komorbiditesi oldugu bildirilmistir[16],[22]. Bu
komorbiditeler ¢ogunlukla dolasim bozuklugu veya immunosiipresyon yapan
hastaliklardir. DM en 6nemli risk faktorleri arasindadir. FG’li hastalarin %32-66
arasinda ayni zamanda DM hastasi oldugu bildirilmistir[3] Hipertansiyon, obezite
(BMI>30 kg/m2), konjestif kalp yetmezligi, tutin kullanimi, immunosupresif
durumlar(HIV gibi), periferal damar hastaliklar1 ve alkolizmin FG’nde artmuis risk ile

iliskili oldugu gosterilmistir[8], [16].



Risk Faktoru Sikhik

DM %20-70
Alkolizm %25-50
Obezite %10-60
Immunsiiprese Durumlari %30-40
Hipertansiyon %?25’e kadar
Periferal Damar Hastaliklari %?25’e kadar
HIV Enfeksiyonu %16’a kadar
Tuatun Kullanim %15’e kadar
Kronik Bobrek Yetmezligi %15’e kadar
Hematolojik Hastaliklar %14’e kadar
Konjestif Kalp YetmezIligi %11°e kadar
Kronik Karaciger Hastahgi %11’e kadar
Malignite %8’e kadar
Gegirilmis Cerrahi %5’¢e kadar
Risk Faktorinin Olmamasi %10’a kadar

Tablo 1.Fournier Gangreni icin Risk Faktorleri[23]

Mikroorganizmalar Konak Savunmasi

Sinerjistik poh’mikrobiyal
invazyon

Virllan faktorler- Ko-morbidite'er
Ll . Dtyabet,HlV,alkonm gibi
endotoksin,ko”ajenaz

gibi

Fasyal nekroza neden Enfeksiyon etiyolojisi
olurlar

Rektal abseler,skrota|
Ulser gibj

Sekil 3. Fournier Gangreni’nde konak savunmasi ve sebep olan mikroorganizmalar
arasindaki dengesizlik [17]



2.4 Mikrobiyoloji

FG igin etiyolojide yer alan hastaliklar ve risk faktOrleri immun sisteme zarar vererek
mikroorganizmalarin inokiilasyonunu yardimci olur. FG bir¢ok nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonundaki gibi polimikrobiyal etkenlerle meydana gelir. Normalde
perinede ve genital bolgede bulunan mikroorganizmalar uygun ortam olustuktan sonra
enfeksiyon olugmasina neden olurlar. FG°li hastalardan tipik olarak 4 adet
mikroorganizma kulttrde izole edilmektedir[24]. Bunlar Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae ve Staphylococcus aureus gibi aerobik mikroorganizmalar oldugu gibi,
Bacteroides fragilis ve Clostrudium tiirleri gibi anaerobik mikroorganizmalardir[25].
Izole edilen diger tiirler ise Vibrio, Streptococcus, Enterococcus, Pseudomonas,
Proteus ve Corynebacteriumdur[12]. Son yillarda ise metisilin direncli S.aureus ve
beta-laktamaz direngli E.coli bildirilmistir[26]. Ayn1 sekilde Candida albicans ve
Zygomycetes gibi mantarlar da bildirilmistir[27], [28]. Monomikrobiyal FG’ler i¢inde
ise Grup A streptokoklar en sik izole edilenlerdendir[19].

2.5 Tam
Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, FG’nin en 6nemli komponentidir. Yiiksek
morbidite ve mortalite ile seyreden bu hastaliklarin erken tanisinda klinisyenin siiphe
duymas1 gerekmektedir. Siklikla fizik muayene bulgular1 ve hastanin tibbi durumu
hastaligin tanisin1 koydururken, laboratuvar testleri ve radyolojik goruntiilemeler

erken tanida yardimci olmaktadir.

2.6 Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlari Siniflandirilmasi

Oncesinde NYDE, anatomik lokalizasyonu, enfeksiyonun derinligi (selltlit, adipozit,
fasiit ve miyozit) ve iliskili mikroorganizmalara gore siniflandirilmigti. Fakat bu cesitli
siniflandirmalarin  klinik olarak kullanighh olmamasi1 ve tedavi modalitelerini
degistirmemesi nedeniyle giiniimiizde mikroorganizma cesitlerine gore siniflandirma
kabul gérmektedir.

NYDE’lar1 mikrobiyolojik enfeksiyon tiplerine gore 4 sinifa kategorize edilebilir.
Viicutlarinin farkli yerlerinde NYDE olan 16 hastanin bakteriyolojik incelemelerinde,
bu tip enfeksiyonlar Giuliano ve ark. tarafindan 2’ye ayrilmistir[29]. Fakat daha sonra

bu sema 4 olarak giincellenmistir[9].



2.6.1 Tip 1 NYDE (Polimikrobiyal)
Tip 1 NYDE en sik goriilen tiptir. %50’den fazlasindan sorumlu olan bu tip
enfeksiyonlar, aerobik, anaerobik ve fakultatif anaerobik bakterilerin sinerjistik
etkileri ile olusmaktadir[25]. Tip 1 NYDE tipik olarak yasl, immunsupresif ve DM
gibi diger komorbiditesi olan hastalar ¢cogunlukla etkilenmektedir. Travma 0Oykusu

yoktur. Daha ¢ok batin ve perineyi tutmaktadir.

2.6.2 Tip 2 NYDE (Monomikrobiyal)
Bu enfeksiyonlar Tip 1 NYDE’den daha az goriilmesine ragmen daha agresif
olabilmektedir. Cogunlukla travma, gegirilmis cerrahi ve IV ilag kullanim 6ykiisii olup
siklikla ekstremiteleri tutmaktadir. En yaygin bakteriler ya tek basina Grup A beta-
hemolitik Streptococcus veya bunun S. aureus ile birlikteligi ile olmaktadir. Grup A
beta-hemolitik Streptococcus’lar agresif olarak yayilabilmekte ve toksik sok
sendromuna yol agabilmektedir.

2.6.3 Tip 3NYDE
Bu enfeksiyonlarin %5’inden azini olusturan tip 3 NYDE, Vibrio tirleri ve Gram-
negatif bakterilerle olugsmaktadir. Ekstremiteler, abdomen veya perineyi tutabilmekte
ve ¢ok hizli ilerlemesi, miidahale edilmezse 24 saat igerisinde hizla ¢oklu organ
yetmezligine yol agmasi nedeniyle olduk¢a 6nemlidir. Bu enfeksiyon sicak su kiyilari
olan A.B.D, Giiney Amerika ve Asya’da daha sik goriilmektedir. Enfeksiyon agik
yaradan  bakterinin temasiyla olusur[30]. Gaz olugmasi krepitasyonla
sonuglanmaktadir ve siklikla goriilmektedir. Klostridyal enfeksiyonlar derin yumusak
doku, intestinal veya obstetrik cerrahi yaralar1 sonrasi olusabilmektedir. intravenoz

ilag kullanicilarinda da bu tipte enfeksiyonlar olabilmektedir.

2.6.4 Tip 4 (Fungal)
Nadir gorilen tip 4 NYDE, immunsupresif kisilerde travma sonrasi Candida tiirleri
ve Zygomycetes gibi fungal etkenlerle olusmaktadir[31]. Tip 1 ve 3 NYDE’ye benzer
sekilde ekstremiteler, abdomen ve perine tutulmaktadir. Tip 3 NYDE’ye benzer

sekilde, fungal enfeksiyonlar agresiftir ve hizli ilerlerler.



2.7 Anamnez ve Klinik Tam
FG’nin klinik bulgular1; enfeksiyonun diizeyine, komorbiditeye ve hastanin genel
durumuna gore genis bir aralikta prezente olmaktadir. Tipik olarak enfeksiyon, giris
yerinin bitigiginde lokalize selliilit seklinde sinsi olarak baglamaktadir. Bircok NYDE
de oldugu gibi FG’nin ilk bulgular1 nonspesifiktir ve diger enfeksiyon etiyolojileriyle
benzerlik gostermektedir. Bir ¢alismada en sik baslangig sikayetlerinin
siskinlik(%380.8), agri(%79) ve eritem(%70.7) oldugu bildirilmistir[32]. Biil(%26), cilt
nekrozu(%24) ve krepitasyon(%20) ilk muayenede daha az siklikta olup, nekrotizan
fasiitin daha ileri safhalarinda goriilmektedir[32]. Subkutan gaz formasyonu ve
krepitasyon Klostridyal enfeksiyonlar icin yuksek derecede spesifiktir[30]. Sirasiyla
%40 ve %61 oranlarinda ates ve tasikardi goriilmektedir[32]. Erizipel ve sellulit de
dahil olmak U(zere, hassasiyet, eritem ve siskinlik daha az ciddi enfeksiyonu
gosterebilmektedir. Fizik muayene ile orantisiz agri olmasi klinisyeni FG yoniinde
uyarmalidir. Fakat mevcut noropati (diyabetik noropati gibi) olmasi veya sinir
iskemisine bagli lokal anestezi gelismesiyle agri olmayabilir[9]. Dahasi selliilit ve
erizipelde, eritem ve enflamasyonun demarkasyon hatti1 1yi olarak secilmektedir.
FG’nin de ise eritemin demarkasyon hatt1 zayiftir[12]. Selltlit ve erizipel generalize
enfeksiyon seklinde olabilmesine ragmen, FG ¢oklu organ yetmezligi ile iliskili ciddi
sistemik toksisiteye yol agabilir. FG akut olarak ¢ok hizli ilerleyebilecegi gibi subakut
tarzda da seyredebilir. Bu siiregte ates ve halsizlik gibi genel semptomlar goriilebilir.
Fakat hastalik akut faza gectiginde c¢ok hizli ilerleyebilir. Baz1 c¢alismalarda
enfeksiyonun ciltte degisiklik yapmadan saatte 1 ing¢ kadar ilerleyebilecegi
gosterilmistir[33]. Baska bir ¢alismada ise, semptomlarin baglangic zamani ile

hastaneye bagvurma arasinda 5.1 + 3.1 giin oldugu gosterilmis[34].

2.7.1 Laboratuvar Testleri
NYDE’nu diger yumusak doku enfeksiyonlarindan ayirt etmek i¢in yeterli sensitive
ve spesifitede tek bir laboratuvar degeri yoktur. Fakat enfeksiyonun risklendirilmesi,
mortalite ve morbiditenin tahmin edilebilmesi i¢in bazi skorlama sistemleri
gelistirilmistir. LRINEC (The Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis)

skorlama sistemi bunlardan bir tanesidir. Orijinal ¢alismada, NYDE olan 89 hasta ve
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225 kontrol grubu hastasinda yas, cinsiyet, serum potasyum, platelet sayisi, C-reaktif
protein,  lokosit  sayisi,  hemoglobin,  sodyum, kreatinin  ¢aligilarak
karsilastirilmistir[35]. Hastalar diisiik risk (<5), orta risk (6-7) ve yuksek risk (>8)
olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. 3 grupta sirastyla FG gelisme riski <%50, %50-75 ve
>%75 olarak belirlenmis. FG varliginda, >6 skoru %92 pozitif deger ve %96 negatif
prediktif deger olarak bulunmusg[35]

Fakat FG tanisin1 6ngérmek icin LRINEC skorlama sistemiyle ilgili literatlirde az
miktarda yayin vardir. Bir ¢alismada spinal kord hasarli FG olan 16 erkek hastada
LRINEC’in uygunlugu arastirilmig. Basvuruda ortalama LRINEC skoru 6.5 olurken,
skor 11 hastada >6, 1 hastada >9 ve kalaninda <6 olarak bulunmus[20]. Bu ¢alismada
mortalite riski veya tanida sensitiviteden ¢ok LRINEC skoru >6 olanlarda yara
kapatilmasinin ve hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu gosterilmis. LRINEC
skorlama sistemi, retrospektif olarak dizayn edilmesi acil departmani hastalarinda
diisiik sensitiviteye sahip olmasi nedeniyle elestirilmektedir[36]. Bu skorlama sistemi
ozellikle diisiik risk skoruna sahip nekrotizan fasiitli hastalar1 ekarte edememektedir.
LRINEC skorlama sistemi acil olarak basvuran hastalara uygulandiginda, %68 ile
%80 arasinda sensitivite ile %20 oraninda hastay1 kagirabilmektedir[10],[36].
LRINEC skorlama sisteminin diisiik sensitiviteye sahip olmasi nedeniyle FG tanisinda

ve tedavisinde tek basina kullanilmamalidir.

Deger LRINEC skoru
C-reaktif protein (mg/L)

<150 (0]

>150 4
Beyaz kan hiicresi sayima (hiicre/mm?)

=15 0

15-25 1

=25 2
Hemoglobin diizeyi (g/dL)

>13.5 0

11-13.5 1

=11 2
Sodyum diizeyi (mmol/L)

=135 0

<135 2
Kreatinin diizeyi (mg/dL.)

<1.6 0

=1.6 2
Glikoz diizeyi (mg/dL)

=180 0

=180 1

Sekil 4: Nekrotizan Fasiit icin Laboratuvar risk belirtecleri (LRINEC)
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Fournier Gangreni siddet indeksi(FGSI), Laor ve ark. tarafindan APACHE 2 skorunun
adapte edilmesiyle bulunmustur[37]. Bu skorlama sisteminde, FGSI’nin >9 olmasi
durumunda mortalite riski %75, <9 olmas1 durumunda ise yasama ihtimali %78 olarak
bulunmustur. Bu skorlama sistemi 9 parametreyi kullanir ve bunlar; ates, kalp atim
hizi, solunum sayisi, hematokrit, 16kosit ve serum sodyum, potasyum, kreatinin ve
bikarbonat degerleridir. Birgok ¢aligmada FGSI skorunun vefat edenler grubunda daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Lin ve ark.’nin yaptig1 84 hastali ¢alismada, ortalama
FGSI degeri yasayanlarin grubunda 5.5+2.7 ve vefat edenlerin grubunda 10.2+4.6
olarak bulunmus[38]. iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik goriilmiis (0.001). Ayn
caligmada ayrica iki grup arasinda serum kreatinin, hematokrit ve potasyum degerleri
arasinda da istatistiksel anlamlilik bulunmus. Corcoran ve ark.’nin yaptigi 68 hastali
bir diger ¢alismada, FGSI skoru yasayanlarda 5.4+3.5, vefat edenlerde ise 10.9+4.7
olarak bulunmus[39]. Bulunan degerler arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmus(p:0.006). Erol ve ark.’nin yaptig1 18 hastali bir ¢alismada ise, FGSI skoru
yasayanlarda 5+2.91 ve vefat edenlerde ise 13.5+2.62 olarak bulunmus[40]. Bulunan
degerler arasinda istatistiksel anlamlilik oldugu gosterilmis(p:0.001). Ayrica bu
calismada magnezyum diisiikliigiinilin kotii prognozla iliskili oldugu goriilmiis ve yeni
bir parametre olarak kabul edilebilecegi gosterilmis. FGSI skorunun vefat edenlerde
yiiksek olmasina ragmen, bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi ve boylece
FGSI skorlama sisteminin prognostik degerinin olmadigi da bazi ¢aligmalarda
gosterilmistir. Aridogan ve ark.’nin yaptigi ¢alismada, FGSI skoru yasayanlarda
5.7+2.3 ve vefat edenlerde ise 8.7+4.9 olarak bulunmus[16]. Bu degerler arasinda
istatistiksel anlamlilik goriilmemis(p:0.08). Lujan ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada ise
FGSI skoru yasayanlarda ortalama olarak 6.7, vefat edenlerde ise bu skor ortalama 8.7
olarak bulunmus[41]. Bu degerler arasinda istatistiksel anlamlilik gériilmemis(p:0.12).
Bu calismada FG’nin ciddiyetini tahmin etmede yiiksek yas, yliksek sodyum ve diisiik

bikarbonat degerleri anlamli olarak bulunmus.
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Fizyolojik Degerler Yiiksek Anormal Degerler Normal Diigiik Anormal Degerler

Degerler
Numerik Skorlama +4 +3 +2 + 0 + +2 +3 +4
Viicut Isisi (°C) >41 39409 - 385-389 36-384 34-359 32339 30-319 <299
Kalp Hizi (Atim/dk) >180 140179 110-139 - 70-109 - 56-59  40-54 <39
Solunum Hizi (Sayi/dk) >50 3549 - 25-34 1224 10-11 6-9 - <5
Serum Na (mmol/L) >180 160-179 155-159  150-154  130-149 - 120 1M1-119 <110
129
Serum K (mmollL) >7 669 - 5554 354 334 2529 - <25
Serum Kreatinin (mg/dl) »35 234 1519 - 0.6-1.4 - <0.6 -
Hematokrit (%) >60 - 50-59 46-49 30459 - 20-29.9 - <20
Lokosit (Sayi/meL) <40 - 20-399 15199  3-149 - 1-29 - <1
Serum Bikarbonat (mmolL) >52  41-51.9 - 32409  22-319 - 18219 15179 <15

Sekil 5. Fournier Gangreni Ciddiyet indeksi (FGSI)

Yilmazlar ve ark., 2010 yilinda FGSI skorlama sistemine yas ve nekrozun yayginlik
derecesini ekleyerek Uludag Fournier Gangreni Ciddiyet Indeksini(UFGSI)
tanimlamiglardir[42]. Bu skorlama sisteminde 9 sayisi esik deger olarak alindiginda,
bu saymin istiinde %94 oraninda 6liim, 9 dahil ve altinda ise %81 oraninda yasama
thtimali olacagi gdsterilmistir. Roghmann ve ark. yaptig1 calismada bu degerlerin
UFGSI igin %85 ve %67 oldugunu belirtmislerdir[43]. Yilmazlar ve ark. 2014 yaptig1
bir calismada, UFGSI skoru 9 ve iizerinin mortalite i¢cin énemli bir belirte¢ oldugunu

bulmuslardir[44].
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Olgiit +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

Viicut 1sis1 (°C) >41 | 39-40.9 - 38.5-38.9 | 36-384 |34-359| 32-339 | 30-319 | <29.9
Nabiz >180 | 140-179 | 110-139 - 70-109 - 55-69 | 40-54 | <39
Solunum say1s1 >50 35-49 - 25-34 12-24 | 10-11 6-9 - <S5
Serum Potassium (mmol/L)>7 6-6.9 - 55-59 | 3554 334 | 2529 - <2.5
Serum Sodium (mmol/L) >180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 - 120-129 | 110-119 | <110
Serum Creatinine (mg/100 ml)

(x2 for acute renal failure) >3.5 2-34 1.5-1.9 - 0.6-1.4 - <0.6

Hematocrit (%) >60 - 50-59 | 46-49 30-45 - 20-29 - <20
Lokosit (x1000/mm3) >40 - 20-399 | 15-199 | 3-149 - 1-2.9 - <1
Serum bicarbonate, venoz (mmol/L) | >52 41-51 - 32-40 22-31 - 18-21 15-17 | <15
B. Yayginhk derecesi. C. Yag Skoru.

Founier pugrene gnpuas 1| 20ignpu !
Pelviste sinirh Fournier gangrene igin puan: 2 Yag <60 icin puan 0
Pelvik sinirlar1 gecen Fournier gangrene icin puan: 6 UFGSI= A+B+C puanlan

Sekil 6. Uludag Fournier Gangreni Siddet indeksi (UFGSI)

FGSI ve UFGSI’nin kompleks oldugunu diisiiniip daha basit bir prognostik skorlama
sistemi yapan g¢alisma da mevcuttur. Saber ve ark. 2014’te bu amacla bir skorlama
sistemi tanimlamiglardir[45]. Arastirmacilar bu ¢alismada her iki mevcut skorlama
sisteminde BMI ve hastanin gelis zamaninin hesaba katilmamasini elestirmislerdir. Bu
skorlama sistemi; hastanin yas1, BMI, ates, kalp hizi, tansiyonu, gelis zamanini, nekroz
alanlar1 ve komorbiditeyi hesaplayarak minimum 8 ve maksimum 18 olacak sekilde
dizayn edilmistir. Bu skorlama sistemine gore 8-10 puan arasi evre 1, 11-14 puan arasi
evre 2 ve 15-18 puan arasi da evre 3 kabul edilmistir. Buna gore evre 1’de olan
hastalarin evre 2 ve 3’e gore daha diisiik mortaliteye ve daha kisa hospitalizasyon
stiresine sahip olduklar1 gosterilmistir. Fakat mevcut literattrde skorlama sistemlerini

karsilastiran yeterli ¢alisma yoktur.
2.7.2 Goruntileme

FG tanisi klinik bulgulara dayanir. Birgok vakada gortntiilemeye ya ihtiya¢ duyulmaz

ya da cerrahiyi geciktirebilecegi icin yapilmaz[4]. Fakat atipik bulgular1 olan
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hastalarda veya hastaligin gercekten yayildig1 yeri anlamak igin goriintiileme
yapilabilir. Konvansiyonel radyografi yumusak dokuda sigkinligi ve gaz
formasyonunu, fizik muayenede krepitasyon alinmadan gosterebilir[4]. Gaz
formasyonu FG’li hastalarin yarisinda mevcuttur ve olduke¢a spesifiktir[9]. Fakat
diisiik sensitivitesi nedeniyle radyografide gaz formasyonunun goriilmemesi taniy1
degistirmemelidir[9],[10]. Ayrica konvansiyonel radyografinin derin fasyalarin

tutulumunu gostermemesi yanlis negatiflige yol agabilmektedir[46].

Ultrasonografi subkutandz amfizemi, skrotum ve perinede yankilanma artefaktini kirli
gdlgelenme seklinde gosterebilir[47]. Odemli ve kalinlagsmis skrotum duvar bir baska
USG bulgusudur. Tanida siiphe mevcut oldugunda hizli ve etkili bir goriintiileme,
zamaninda miidahaleye izin vermektedir. Morrison ve ark. yatak bas1 yapilan USG’nin
FG tanisinda yiiksek sensitiviteye sahip oldugunu gostermislerdir[48]. USG ayrica

FG’nin diger skrotal patolojilerden ayirt edilmesinde kullanislidir.

Bilgisayarli tomografi, FG tanisinda ve hastaligin sinirlarini tespit etmede énemli rol
oynamaktadir. Yumusak doku ve fasyada kalinlasma, sivi kolleksiyonu, abse
formasyonu, enflamasyon ve subkutan amfizem BT nin karakteristik bulgularidir[49],
[50]. BT ayrica, perineal abse, fistil formasyonu ve intraabdominal veya
retroperitoneal  bosluklardaki enfeksiy6z durumlar gibi etiyolojik nedenleri
aydinlatabilir[49], [50]. BT nin NYDE tanisinda %90 sensitivitesi ve %93.3 spesifitesi
mevcuttur[50], [51].

Gadolinyum kontrasti ile yapilan manyetik rezonans goriintiileme, yumusak doku
goruntulemesi icin mukemmeldir[52]. Fakat yiiksek maliyeti, daha fazla zaman
gerektirmesi ve agikgasi hastanin da stabil olmasi gerektiginden, kullanimi ciddi
oranda kisitlanmaktadir[12]. Derin fasyalarin nekrotik tutulumu, fasyal kalinlagsma ve
postgadolinyum sonras1 kalinlagmis fasyal planlarda sinyal alinamamasi MRI’mn
karakteristik bulgularidir. MRI’in tanmida %100 sensitivite ve %86 spesifite

gostermesine ragmen, FG tan1 ve yonetiminde yeri kisithidir[53].
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2.8 Tedavi yonetimi
FG tedavisinin kose taslari acil olarak tim nekrotik dokularin debridmani, genis
spektrumlu antibiyoterapi baslanmasi ve hemodinamik resusitasyon ile hasta
stabilizasyonudur[2],[4]. Fasyal nekrozun yayilim hizinin 2-3 cm/saat olabilmesi
nedeniyle, FG iirolojik acillerden kabul edilmektedir. Ayrica, hastalarin %21°e
kadarinin hipotansiyon ve septik sok ile gelmesi acil cerrahi Oncesi hasta

stabilizasyonunun 6nemini artirmaktadir[10].

2.8.1 Antibiyoterapi
Genis spektrumlu antibiyoterapi FG tanist konur konmaz ampirik olarak baglanmali,
sonrasinda kiiltiir sonuglarina gore revize edilmelidir[4]. Baslangi¢ antibiyoterapisi,
Staphylococcus ve Streptococcal tirleri, Gram negatif bakteriler, Clostridium,
Bacteroides ve Pseudomonas gibi yaygin goriilen bakterileri kapsamalidir[54].
Ampirik antibiyoterapi tipik olarak linezolid veya vankomisini, karbapenem veya beta
laktam-beta laktamaz inhibitorleriyle kombine ederek MRSA’y1 da kapsamalidir[55].
Klindamisin, toksin iiretimini azalttigi, sitokin uUretimini artirarak, FG’ne bagh
mortaliteyi azalttigi i¢in eklenmelidir[54], [56]. Penisilin allerjisi olanlara, klindamisin
veya metronidazol, aminoglikozid veya florokinolonlarla kombine edilerek
verilmelidir[55]. Deniz iiriinleriyle temasi olanlarda, Vibrio vulnificus ve Aeromonas
hydrophila riski olanlarda doksisiklin tedavisi diigiiniilmelidir[55]. Fungal enfeksiyon
Oykusl olanlarda ve immunsiprese hastalarda, etken olarak fungal enfeksiyon
diisiiniilerek tedaviye amphotericin B veya flukonazol gibi antifungaller
eklenmelidir[57]. Fakat fasyal dokularda kotii vaskiilarizasyon oldugundan

antibiyoterapinin etkinligi i¢in cerrahi miidahale anahtardir.

2.8.2 Hemodinamik Resusitasyon ve Hasta stabilizasyonu
Hemodinamik restisitasyon ve optimizasyon, FG hastalarinin tedavisinde ana rol
oynamaktadir. FG’li hastalar hipoperfiizyona bagli hipotansiyon ve septik sok ile
gelebilir ve bu durum organ disfonksiyonuna yol acabilir. Sonucgta end-organ
disfonksiyonu artmis mortalite ile iligkili oldugundan agresif siv1 resiisitasyonu ve
hemodinamik destek gerekmektedir[58]. Bu siv1 gesitleri tercihen Isolyte ve Ringer

laktat gibi dengeli soliisyonlar olmalidir[59]. Siv1 resiisitasyonu siirecinde hasta

16



monitorize edilmeli, hemodinamik parametreler (kalp hizi, tansiyon, idrar ¢ikist ve
laktat degeri) takip edilmelidir. End-organ perfiizyonunu korumak i¢in, sivi destegine

ragmen hipoperfiizyonu olan hastalara tercihen norepinefrin gibi vazoaktif ajanlar

baslanmalidir[60].

2.8.3 Cerrahi Debridman
Nekrotik ve oOlii dokularin erken bir bi¢gimde debridmani, enfeksiyonun
durdurulmasinda kritik bir asamadir. Birkag saatlik bir gecikme bile mortalitede artis
yapabilmektedir[24]. Kabay ve ark.’nin yaptigi 72 hastalik bir ¢alismada cerrahi
debridmanda gecikme mortaliteyi dnemli oranda artirmaktadir[61]. ilk operasyonda
tiim Olii dokularin debridmani, hastanin yasamasinda en 6nemli faktor olarak kabul
edilir[24]. Genis debridman yapilmasi ve canli dokularin pencere agilarak
havalandirilmasi literatiirde Onerilmektedir. Yaranin yakindan takibi ve tekrar eden
debridmanlar enfeksiyonu kontrol edebilmek igin gereklidir. Bir c¢alismada

enfeksiyonu kontrol edebilmek icin hasta basina ortalama 3.5 debridman gerektigi

bildirilmistir[11].

2.8.4 Plastik Rekonstriksiyon

FG cerrahisinde agresif ve genis debridman, skrotum, perine ve abdomende genis doku
kayiplartyla sonuglanir. Cerrahi rekonstriikksiyonun se¢imi defektin biiytikliigiine,
genigligine, derinligine, yerine ve lokal doku varligina baglidir[34]. Lokal doku flepi,
fasyokutandz perforator flep, kismi kalinlikta deri grefti ve myokutantz/kas flep
cesitleri literatiirde tanimlanmistir. Ideal rekonstriiktif teknik; tek prosediirde optimal
fonksiyonu saglamali, dogal goriiniime en yakin sekilde ve minimum postop ve dondr
yeri komplikasyonuyla olmalidir. Primer kapatma bu ideale en yakin olanidir fakat bu

klcuk ve orta boyutta lezyonlarda mimkundr.
Skrotal yaklastirma flepi kiigtik-orta doku kayiplarinda uygundur. 1/3 saglikli skrotal

cildin bile tiim skrotumu kapatabilecegi gosterilmis olup bu da skrotumun esnek ve

genisleyebilme Ozelligine baglanmistir. Fakat yiliksek gerilimli flepin kan akiminm
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azaltmasi ve yara uglarinda nekroza yol agmasi olasidir[34]. Bu rekonstriksiyon

teknigi, klinik ve estetik agidan miikemmel sonuglar verir.

Kismi kalinlikta deri grefti abdominal duvarin da tutuldugu skrotal defektlerle
onerilmektedir[62]. KKDG’nin iyilesme siiresini azalttigi, fonksiyonel ve estetik

acidan iyi sonuglar verdigi baz1 calismalarda gosterilmistir[62], [63].

Cesitli fasyokutanoz flepler, skrotal ve perineal rekonstriiksiyonda kullanilmaktadir.
Bu flepler cilt greft kapanmasinin yetersiz oldugu durumlarda kullanilir ve genis yara
defektlerini kapatmayi saglar[64]. Superomedial uyluk, pudendal, inguinal ve
anterolateral ~ uyluk  fasyokutanéz  flepleri, skrotum ve  perineumun
rekonstriiksiyonunda kullanilmaktadir. lyi kanlanma saglamasi, dondr alaninda
minimal morbiditeye neden olmasi ve altindaki kasi korumast bu fleplerin

avantajlaridir[65].

Radikal debridman sonucu derin doku kayiplarinda, bosluk alanini doldurmak i¢in kas
flepi onerilmektedir. Derin perineal defektleri doldurmak igin gracilis kasi
kullanilmistir. Yiiksek vaskiilarizasyon 6zelligi ve yara kontaminasyonuna direngli

olmasi nedeniyle gracilis kasli flep bu bolge icin ideal teknik haline gelmektedir[65].
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2.85 Yardimeci Cerrahi Teknikler

2.8.5.1  Fekal ve Uriner Diversiyon

Anal sfinkter yetersizligi, fekal inkontinans ve yara iyilesmesini geciktiren devamli
kontaminasyon, fekal diversiyonu gerekli kilmaktadir[67]. Fakat diversiyon
kolostomisinin cerrahi bir operasyon olmasindan Otiirii hasta i¢in ek morbidite
olusturmaktadir. Yayinlarda stoma bolgesi enfeksiyonu, stoma iskemisi ve
evisserasyon bildirilmistir. Ayrica fekal yoOnetim sistemi kolostomiye alternatif
olabilir. Kateter, fekal materyali yaradan uzaklastirarak iyilesmeyi hizlandirir. Fakat
bu kateter kullanim1 anal sfinkter ve rektumu korunanlarla sinirhidir. Fekal yonetim
sistemini kolostomi ile karsilastiran bir c¢alismada, fekal yoOnetim sistemi
hospitalizasyon siiresi ve masraflar agisindan kolostomiye {istiin oldugu
bildirilmis[68]. Uretral Kateterizasyon bircok olguda yeterlidir. Fakat Uretral

enflamasyon ve penisin tutuldugu durumlarda sistostomi gerekebilir.

2.8.5.2 Vakum Yardimh Kapama
Vakum yardimli kapama yontemi, 6demi azaltmasi ve kan akimini artirmasi nedeniyle
yara iyilegsmesini hizlandirmaktadir. VYK sistemi anjiogenezi artirmakta, doku

beslenmesini ve formasyonunu iyilestirmektedir. Vakum sisteminin, Kirli sivi ve

durgun debrisi drene etmesi cihazin ana mekanizmasidir.
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Sekil 8. NBYT sisteminin yaradaki sematik gorinimi

NBYT veya VYK yoOntemi, yaranin steril bir siinger veya bez ile kapatilip negatif
basingla emilmesine dayanan bir tedavidir. NBYT siirekli veya aralikli olarak,
kontrolli sub-atmosferik basingta sivi icerikli materyalin uzaklastirilmasini saglar.

Scherer ve ark. NBY T nin yara iyilesmesinde etkilerini dorde ayirmislardir;

1. Makro-deformasyon: yara kenarlarinda ¢ekim kuvveti ile yarada kontraksiyon
olusturma

2. Mikro-deformasyon: yara ylzeyinde hicresel proliferasyona neden olma

3. Yara cevresinde stabilizasyon: yaray1 dig mikroorganizmalardan koruma, yaray1 1lik
ve nemli tutma.

4. Yumusak dokuda eksiidalar1 alarak, yarada 6demi azaltma[69]
Enflamasyonun  duzenlenmesi, 06demin azaltilmasi, hiicre proliferasyonu,

graniilasyonun gelismesi, bakteriyel yiikiin azaltilmasi, NBYT nin diger etkileri

arasindadir.
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NEGATIF BASINGC
UYGULAMASI

EPCs’nin ‘
HIF/VEGF

Sekil 9. Negatif basing uygulamasinin etki mekanizmasi[70]

Morykwas ve ark. yapmis olduklari ¢alismada aralikli negatif basing uygulamasini
onermislerdir. Yaptiklari calismada 125 mmHg negatif basingta, 5 dakika uygulanip 2
dk. ara verildiginde bu etkinin daha da arttigin1 belirtmislerdir. Bu ¢aligmada, siirekli
basing uygulamasi ile %63 oraninda, aralikli basing uygulamasi ile de %103 oraninda
graniilasyon dokusu artig1 goriilmiistiir[5]. NBY T nin graniilasyon dokusunu artirmasi

2 mekanizma ile agiklanmaktadir. Bunlardan birincisi, uyguladigi emme basinc ile
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intertisyel basinci diisiirmesi ve kapali durumdaki kapiller damarlardan yara ¢evresine
kan akimim artirmasidir. Ikinci etkisi ise, dokuda biriken potansiyel zararli maddelerin
vakumla emilimidir[71]. Jentzch ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada, debridman,
irrigasyon, NBYT ve antibiyotik tedavilerinin kombinasyonuyla, bakteri yukinde

azalma oldugunu gostermislerdir[72].

Wound vacuum

vacuum pump tubing

film seal

dressing foam -

Sekil 10. VAC cihazinin yara Uzerinde gérunimd.

NBYT tedavi cihaz1 sistemi; poliiiretan silinger, silikon tiip ve rezervuardan
olusmaktadir. Yaranin biiylikliigline gore slingere makas yardimiyla sekil verildikten
sonra yaraya yerlestirilir ve yara dudaklar1 bunun tizerinden sutlrler ile yakinlagtirilir.
Daha sonra silikon tiip yerlestirilir. Bu silikon tiip siingeri ve yaradan gelen eksiiday1
biriktiren rezervuari birbirine baglar. Emme etkisi bir kompresor aracilig ile saglanir.
Bu kompresor, bir kontrol paneli ile donatilmistir. Bu panel sayesinde uygulanacak
olan negatif basincin seviyesi ayarlanir. Negatif basincin etkisinin diigmesine neden
olacak olan hava kacagini 6nlemek amaciyla, yaranin ve etrafindaki derinin transparan
ve yapiskan bir film tabakasi yerlestirilir. Cihaz; rezervuarin doldugunu, pansumandan

hava kagag1 oldugunu bildiren isitsel ve gorsel alarmlara sahiptir.
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Sekil 12. NBYT ig¢in piyasadaki ¢esitli vakum cihazlari

NBYT endikasyonlart; akut ve kronik yaralar, subakut yaralar, kronik diyabetik ve
basi yaralari, meslenmis greft uygulama oncesi ve sonrasi, flep operasyonlarindan
sonra seklindedir[74]. NBYT kontrendikasyonlari ise; organ veya viicut kavitelerine
fistiil, yarada debride edilmemis nekrotik doku bulunmasi, eskar dokusu {izerine
uygulama, tedavi edilmemis osteomiyelit, antikoagiilan kullanimi ve hemostaz
gereken yaraya uygulama seklindedir. Ekspoze organ veya kan damari1 bulunan yaraya

uygulanmasi, kismi kontrendikasyondur[74].
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2.8.5.3 Bal Tedavisi
Islenmemis bal, antimikrobiyal ozelligi ve epitelyal hiicre biiyiimesini uyarma
yetenegi ile FG tedavisinde denenmistir. 3.6 gibi diisiikk bir pH’la, ylksek osmotik
basing ve enzimatik aktivitesi ile nekrotik dokular1 ve bakterileri sindirmektedir[66].
Haidari ve ark. 17 hasta ile yaptiklari ¢alismada, bal tedavisinin yara iyilesmesini
hizlandirdigini, iyilesme ve yatis siiresini de kisalttigini diger calismalar ile
karsilastirarak belirtmislerdir[75]. Yine Tahmaz ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada
islenmemis bal tedavisinin, FG tedavi yonetiminde adjuvan olarak kullanilmasinin;
maliyeti, morbiditeyi ve mortaliteyi azaltabilecegi gostermislerdir[76]. Fakat Sufya ve
ark.’nin 25 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, islenmemis balin iyilesmeye katkisinin

olmadig1 hatta bazi hastalarda iyilesmeyi geciktirdigi gosterilmistir[77].

2.8.5.4  Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Arteryel damarlarin trombozisi, dokuda iskemiye ve nekroza yol agmakta anaerobik
bakteriler i¢in elverigli bir ortam olusturmaktadir. Bu yilizden dokular tarafindan
alinacak oksijen, cerrahi tedavi ve antibiyoterapiye yardimci olacaktir. Hiperbarik
oksijen tedavisi, fibroblast proliferasyonu ve nétrofil fonksiyonlarini artirmasi, 6demi
azaltmas1 ve antibiyotiklerin hiicre i¢ine gecisini hizlandirmasi nedeniyle immun
sistemi optimize etmektedir ve bu da yara iyilesmesini hizlandirmaktadir[78]. Li ve
ark. 28 hasta ile yaptiklar1 arastirmada, HOT kullanilan grupta kullanilmayan gruba
gore cerrahi debridman sayis1 ve tedavi siiresi anlamli olarak az bulmuslardir[79].
Creta ve ark. 72 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada ise, HOT un FG’nde mortaliteyi
azalttigini belirtmislerdir[80].

3. GEREC ve YONTEM
Dicle Universitesi Etik kurulundan onay alindi. (03.09.2020 tarihli 318 numarali
belge)

Dicle Universitesi Uroloji klinigimizde takip edilen, FG tanili hastalarin dosyalart
retrospektif olarak incelendi. Ocak 2011 ve Temmuz 2020 yillar1 arasinda takip ve
tedavi edilen 64 FG hastasi ¢alismaya alindi. 37 hastada konvansiyonel yara

pansumani, 27 hastada ise negatif basing¢l yara terapisi tercih edildi. Calismaya alinan
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tim hastalar erkekti. Hastalardan oncelikle anamnez alindi. Fizik muayenede agr1,
O0dem, piiriilan akinti, nekroz gortlmesi ve palpasyonda krepitasyon alinmasi ile FG
tanis1 konuldu. Her hastada goriintiilemeye basvurulmadi. FG’nden ayirt edilmesi
gereken vakalarda veya testislerin durumunu degerlendirmek igin bazi hastalarda
skrotal doppler usg cekildi. Bazi hastalarda ise hastaligin yayilimini ve hava
degerlerinin gorilmesi igin BT cekildi. Tani i¢in MRI tercih edilmedi. Hemen sivi
resiisitasyonuna baslandi. Kesin tam1 konulan hastalarda Enfeksiyon Hastaliklar
goriisii alindi. Kiiltiir sonucu ¢ikan veya mevcut antibiyoterapiye yanit alinamayan
hastalarda Enfeksiyon Hastaliklar1 goriisii tekrar alindi. Hastalarin komorbiditelerine
gore gerekli brang goriisleri alindi. Antikoagiilan kullanan hastalarin ilag kesilebilmesi
icin Kardiyoloji goriisii istendi. Irregiile glukoz diizeyleri olan hastalar igin
Endokrinoloji goriisii alindi. Tiim hastalardan aydinlatilmig onam alindi. Hasta daha
sonra acil operasyona alinarak ilk debridmani yapildi. Cerrahi debridman litotomi
pozisyonunda gerceklestirildi. Tim hastalara foley sonda uygulandi. Nekrotik
dokulara, vital dokular ve normal kanayan dokular goriilene dek debridman yapildi.
Testislerin vitalitesine gore testisler korundu veya orsiektomi yapildi. Penis veya
Uretras1 tutulan hastalarda sistostomi takilarak tiriner diversiyon yapildi. Nekroz
derecesi batina kadar uzanan hastalarda genel cerrahi goriisii alindi. Genel cerrahi
ekibi tarafindan anal sfinkterin tutuldugu veya debride edilen alana gayta bulaginin
olabilecegi hastalara kolostomi agildi. Kolostomi ag¢ilmayan, perinenin de debride
edildigi ve gayta kontaminasyonu olacagi diisiiniilen hastalara fekal ydnetim seti
uygulandi. Uyluk ve ekstremitelere nekrozun ulastigi hastalara Ortopedi gorisi
istendi. Negatif basingli yara terapisi yapilan hasta grubunda, vakum cihazi sizdirmaz
bicimde uygulandi. Basing degeri subatmosferik ortalama 100-125 mmHg degerine
getirildi. Pansuman yapilan grupta, giinde 2 veya 3 kez rifamisin SV ve nitrufurazon
pomadla hazirlanan mesli pansuman yapildi. Pansuman esnasinda epidural anestezi
veya narkotik analjezik kullanildi. Pansumana baslamadan 6nce yara yeri hidrojen
peroksit ve izotonik ile yikandi. Hastalara nekroz derecesine gore 2 veya 3 gunde bir
olmak iizere spinal anestezi altinda ameliyathanede debridman yapildi. Nekroz
derecesinin arttig1 durumlarda daha sik debridman yapildi. Negatif basingh yara
terapisi grubunda, 2 veya 3 giinde bir ameliyathanede vakum sistemi yenilendi. Vakum

baglanmadan once rifamisin SV ile dokular irrige edildi. Tim vakum degisimleri
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ameliyathanede spinal anestezi altinda yapildi. Yatak basi vakum degisimi yapilmadi.
Hem KYP grubunda hem de NBYT grubunda debridmanlar, canli graniilasyon dokusu
goriilene dek yapildi. Yara dudaklar1 birbirine yetisen hastalarda yara yeri primer
olarak kapatildi. Agresif debridman sonrasi genis doku kaybi olanlarda serbest flep
tasinmasi igin Plastik Cerrahi goriisii alindi. Rekonstriiksiyon planlanan hastalar,
plastik cerrahi servisine transfer edildi.

Tim hastalarin; yas ve komorbiditeleri, orijine goére etiyolojileri, orsiektomi,
penektomi, kolostomi ve sistostomi gibi ek cerrahileri, mortalite durumlari, hastanede
yatig siireleri, debridman sayilari, ortalama analjezik kullanimlari, FGSI skorlari,

tutulan nekroz alanlari, nekroz alanlarmin cm? cinsinden miktari retrospektif olarak

kaydedildi.

Yatis siiresi ilk debridmandan graniilasyon dokusunun olusup yaranin kapatildigi
zamana kadar gecen siire kabul edildi. Debridman sayilar1 KYP grubundaki hastalar
icin hem ameliyathanede hem de yatak basi epidural anestezi veya narkotik analjezi
ile yapilanlar olarak kabul edildi. Yatak basi yapilan debridmanin ayri olarak
karsilagtiritlmasinin bir anlami yoktu. Ciinkiit NBYT grubunda yatak bas1 debridman
yapilmadi. Yani NBYT’ nin yatak basinda yapilan debridmani bdylece azalttigini
direkt olarak soyleyebiliriz. Analjezik olarak parasetamol, NSAII ve narkotik
ilaglardan tramadol hidrokloriir kullanildi. Pansuman esnasinda parasetamol ve
tramadol hidroklorr beraber verildi. Enfeksiyon Hastaliklar1 goriisii dogrultusunda
3.Kusak Sefalosporinler, Metronidazol, Vankomisin, Linezolid veya Meropenem
baslanildi. Tedavi siiresince yanit alinamayan veya kiiltiirde direncli iiremesi olan

hastalarin antibiyotikleri revize edildi.

3.1 istatistiksel Degerlendirmeler

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 25.0 (IBM SPSS
Statistics for Mac, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi kullanildi.
Kantitatif verilerin normal dagilima uygunlugunu incelemek i¢cin Kolmogorov-
Smirnov veya Shapiro Wilk testi kullanildi. Normal dagilima uyan degiskenlerin

analizinde parametrik testler, uymayanlar igin ise non-parametrik testler kullanildi. 2
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bagimsiz grubun, gruplar arasi karsilastirilmasinda normal dagilima uyuyor ise
Student-t testi, eger uymuyor ise Mann Whitney U testleri kullanildi. Kalitatif verilerin
analizi ig¢in chi-square veya fisher’s exact testleri kullanildi. Kantitatif veriler
tablolarda ortalama = std degerler seklinde ifade edildi. Kategorik veriler ise n
(frekans) ve yiizdeler (%) seklinde yazildi. Veriler %95 gliven diizeyinde incelendi ve
p degeri 0,05’ ten kiigiik ise anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2011 ve Temmuz 2020 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen 64 FG hastasi
calismaya alindi. 37 hastada konvansiyonel yara pansumani, 27 hastada ise negatif
basingli yara terapisi tercih edildi. Calismaya alinan tiim hastalar erkekti. KYP ve
NBYT uygulanan hastalarda yas ortalamasi sirasiyla 53.5+2.6 ve 50.2+3.4°tii ve
aralarinda istatistiksel fark yoktu. (p:0.434) (Tablo 1). Hastalar komorbiditeleri
acisindan degerlendirildi. KYP ile takip edilen grupta 13(%35,1) DM’lu, 4(%10.8)
kardiyak sorunlari olan, 3(%8.1) malignitesi olan, 2(%5.4) KBH’1 olan, 2(%5.4)
KOAH’1 olan, 1(%2.7) Wegener Granllomatozisi olan ve 1(%2.7) tane de paraplejik
olan hasta mevcuttu. NBYT ile takip edilen hasta grubunda ise, 10(%37) DM’lu,
3(%11,1) kardiyak sorunlar1 olan, 7(%25.9) malignitesi olan 3(%11.1) KBH’1 olan ve
1(%3.7) de KOAH’1 olan hasta mevcuttu. Bu gruplar arasinda istatistiksel farklilik
mevcut degildi. (p>0.05) (Tablo 2)

DEGISKENLER TOPLAM KONVANSIYONEL NEGATIF P DEGERI
YARA BASINGLI
PANSUMANLI YARA
HASTALAR TERAPISI
UYGULANAN
HASTALAR
HASTA SAYISI 64 37 27 -
YAS 52+2.1 53.5+2.6 50.2+3.4 0.434
DM 23(%35.9) 13(%35.1) 10(%37) 0.876
KARDIYAK 7(%10.9) 4(%10.8) 3(%11.1) 1.00
SORUNLAR
MALIGNITE 10(%15.6) 3(%8.1) 7(%25.9) 0.81
KOAH 3(4.7) 2(%5.4) 1(%3.7) 1.00
KBH 5(%7.8) 2(%5.4) 3(%11.1) 0.642
WEGENER 1(%1.6) 1(%2.7) 0 1.00
GRANULOMATO?ZISi
PARAPLEJIK 1(%1.6) 1(%2.7) 0 1.00

Tablo 2. Gruplara gore hasta sayilar1 ve komorbiditeleri
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FG etiyolojisine gore temel olarak 3’e ayrilmaktadir. Etiyoloji bulunamayan hasta
grubu idiyopatik olarak adlandirilir. Bizim ¢alismamizda KYP ile takip edilen grupta,
21(%56.8) hasta iirogenital kaynakli, 7(%18.8) hasta anorektal kaynakli, 3(%8.7)
hasta cilt enfeksiyonu kaynakli ve 7(%10.9) hasta da idiyopatikti. NBYT ile takip
edilen grupta ise 16(%59.3) hasta iirogenital kaynakli, 9(%33.3) hasta anorektal
kaynakli, 1(%3.7) hasta cilt enfeksiyonu kaynakli ve 1(%3.7) hasta da idiyopatikti.
Etiyolojilerine gore hasta gruplart arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi.
(p>0.05)(Tablo 3)

ORIJIN TOPLAM KONVANSIYONEL NEGATIF P DEGERI
YARA BASINGLI
PANSUMANLI YARA
HASTALAR TERAPISI
UYGULANAN
HASTALAR
UROGENITAL | 37(%57.8) 21(%56.8) 16(%59.3) 0.841
ANOREKTAL | 16(%25) 7(%18.9) 9(%33.3) 0.188
CiLT 4(%6.3) 3(%8.7) 1(%3.7) 0.632
KAYNAKLI
iDIYOPATIK 7(%10.9) 6(%16.2) 1(%3.7) 0.223

Tablo 3.Etiyolojiye gore hasta dagilimlar

KYP ile takip edilen grupta ortalama yatis siiresi 17.9+1.8 giin ve NBYT ile takip
edilen grupta ise bu siire 12.7+1.1 giin idi. Aralarinda sayisal bir fark olmasina ragmen
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.91) (Tablo 4). KYP ve NBYT ile takip
edilen gruplarda ortalama debridman siireleri sirasiyla 7.1£0.8 ve 3.7£0.3 idi.
Aralarindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.004) (Tablo 3). KYP
ve NBYT ile takip edilen gruplarda ortalama giinliik analjezik kullanim say1s1 sirastyla
2.4+0.12 ve 1.44+0.08 idi. Aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliyd:
(p:<0.001) (Tablo 4). KYP ve NBYT ile takip edilen gruplarda ortalama nekroz alani
strastyla 124+11.3 cm2 ve 147+18.1 cm2 idi. Aralarinda istatistiksel anlam bulunmadi
(p:0.614) (Tablo 3). KYP ile takip edilen grupta 3 hastaya bilateral, 5 hastaya tek tarafli
olmak uzere toplamda 8 hastaya orsiektomi yapildi. NBYT ile takip edilen grupta ise
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toplam 8 hastaya tek tarafli orsiektomi yapildi. Orsiektomi yapilmasi agisindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamlilik fark saptanmadi(p:0.465). Bunun disinda KYP ile
takip edilen grupta 4 hastaya kolostomi agilmasi, 1 hastaya penektomi, NYBT ile takip
edilen grupta ise 5 hastaya kolostomi agilmasi, 2 hastaya ise sistostomi agilmasi
uygulandi. Aralarinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p:>0.05)(Tablo 3). KYP
grubundan 14, NBYT grubundan ise 16 hasta primer olarak kapatildi. KYP ve NBYT
ile takip edilen gruplarda sirasiyla 19 ve 9 hasta rekonstriiksiyon yapilarak Plastik
cerrahi tarafindan kapatildi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi(p:0.103)(Tablo 3). KYP ve NBYT ile takip edilen gruplarda ortalama
FGSI skoru sirasiyla 4.6+0.5 ve 3.840.6 idi. Aralarinda istatistiksel fark
yoktu(p:0.227)(Tablo 3). KYP ve NBYT ile takip edilen gruplarda sirasiyla 4 ve 2
hasta ex oldu. Aralarinda istatistiksel fark bulunmadi (p:1.00)(Tablo 4).
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DEGISKENLER TOPLAM  KONVANSIYONEL NEGATIF P DEGERI

YARA BASINCLI
PANSUMANLI YARA
HASTALAR TERAPISI
UYGULANAN
HASTALAR
HASTA SAYISI 64 37 27
ORTALAMA YATIS 15.7+1.2  17.9+1.8 12.7+1.1 0.91
SURELERI
ORTALAMA 5.7+0.5 7.1+0.8 3.7+0.3 0.004
DEBRIDMAN SAYiISI
ORTALAMA 2+0.1 2.4+0.12 1.44+0.08 <0.001
GUNLUK ANALJEZIK
KULLANIMI
NEKROZ ALANI 134+10 124+11.3 cm2 147+18.1 0.614
(cm2) cm2
ORSIEKTOMI 16(%25)  8(%21.6) 8(%29.6) 0.465
GEREKLILiGi
KOLOSTOMI 9(%14.1)  4(%10.8) 5(%18.5) 0.475
GEREKLILIGi
SisTosToOmi 2(%3.1) 0 2(%7.4) 0.174
GEREKLILIGi
PENEKTOMI 1(%1.6) 1(%2.7) 0 1
GEREKLILIGi
YARA KAPATILMA
SEKLI
PRIMER 30(%51.7) 14(%42.4) 16(%64) 0.103
REKONSTRUKSIYON | 28(%48.3) 19(%57.6) 9(%36)
FGSI 4.3+0.4 4.6+0.5 3.8+0.6 0.227
MORTALITE 6(%9.4) 4(%10.8) 2(%7.4) 1

Tablo 4.Hasta karakteristikleri ve ek cerrahiler

Calismaya katilan hastalarin timiinde skrotum tutulumu mevcuttu. KYP ve NBYT ile
takip edilen hasta gruplarinda inguinal bélge tutulumu sirasiyla 17(%45.9) ve
13(%48.1) idi. Aralarinda istatistiksel olarak fark goriilmedi (p:0.862) (Tablo 5). KYP
ve NBYT ile takip edilen hasta gruplarinda perine tutulumu sirastyla 20(%54.1) ve
13(%438.1) idi. Aralarinda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p:0.641)(Tablo 5). KYP
ve NBYT ile takip edilen hasta gruplarinda batina yayilim sirasiyla 3(%8.1) ve
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4(%14.8) idi. Aralarinda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p:0.443)(Tablo 5). KYP

ve NBYT ile takip edilen hasta gruplarinda penis tutulumu sirasiyla 2(%5.4) ve
4(%14.8) idi. Aralarinda istatistiksel farklilik saptanmadi. KYP ve NBYT ile takip

edilen hasta gruplarinda uyluk bélgesine yayilim sirasiyla 2(%5.4) ve 5(%18.5) idi.

Aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmada.

TUTULAN KONVANSIYONEL  NEGATIF P DEGERI
NEKROZ ALANI YARA BASINCLI YARA

PANSUMANLI TERAPISI

HASTALAR UYGULANAN

HASTALAR

SKROTUM 37(%100) 27(%100) -
iINGUINAL 17(%45.9) 13(%48.1) 0.862
PERINE 20(%54.1) 13(%48.1) 0.641
BATIN 3(%8.1) 4(%14.8) 0.443
PENIS 2(%5.4) 4(%14.8) 0.231
UYLUK 2(%5.4) 5(%18.5) 0.122

Tablo 5.Tutulan nekroz alanlarina gére dagilim

Calismaya katilan hastalardan toplamda 6 hasta ex oldu. Survivor olarak tabloda

belirttigimiz yasayan hastalarin ortalama FGSI skoru ortalama 3.4+0.3 oldu. Non-

survivor olarak belirttigimiz ex olan hastalarin ise FGSI skoru ortalama 12.5+1 oldu.

Aralarinda istatistiksel olarak fark bulundu(p:<0.001)(Tablo 6). FGSI skorunun

artmastyla mortalite riskinin arttig1 goriildii.
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Degiskenler Survivor Nonsurvivor p degeri

Hasta sayilari 58 6

FGSI (ortalama) 3.4+0.3 12.5+1 <0.001

Tablo 6.Mortalite ve FGSI skorlar1

5. TARTISMA

Fournier Gangreni hastaligi 1883 yilinda J.A. Fournier tarafindan tanimlandigindan
beri giinlimiize kadar ayn1 isimle anilmaktadir. O giinkii taniminda gen¢ erkeklerde
goriilmesi ve idiyopatik olarak tanimlanmig olmasina ragmen giliniimiizde bu diisiince
gegerliligini yitirmistir. Nadir goriilen bir hastalik olan FG yaklasik 1/7500 oraninda
gorilmektedir[81]. FG neonatal dénem de dahil tiim yas gruplarinda ve her iki
cinsiyette de gortlmektedir [18], [82]. Hatta Czymek ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada
kadin cinsiyetinin kotii prognoza sahip bir risk faktorii oldugu belirtilmistir[83]. Bunu,
hastaligin retroperitoneal ve abdominal bolgede daha sik goriilmesine baglamislardir.
Bizim galismamizda sadece iiroloji kliniginde yatan hastalar alindigi i¢in kadin
hastalar mevcut degildir. Ayrica idiyopatik olarak tanimlanmis olmasina ragmen
giinlimiizde FG hastalarinin Y4’linden az1 idiyopatik olarak kabul edilmektedir[1]. En
yaygin sebepler %30-50 ile gastrointestinal trakt,%20-40 ile genitolriner trakt ve %20
ile kutandz sebepler olarak bilinmektedir[2]. Bizim ¢alismamizda etiyolojide
urogenital sebepler %57,8, anorektal sebepler %25 ve kutantz sebepler ise %6.3 idi.
Idiyopatik olan hastalarin orani ise %10,9 idi. Bizce ¢alismamizda iirogenital sebepli
hastalarin ¢ogunlukta olmasinda Uroloji klinigi olmamiz yatmaktadir. FG genellikle
perianal veya perineal agr ile baslar. Skrotal sislik, deride lokal eritem, hiperemi,
pruritus, ates ve nonspesifik karin agris1 diger sik goriilen semptomlaridir. Erken
donemde selliilit benzeri lezyonlar hastanin tanis1 zorlastirmakta ve atlanmasina yol

agmaktadir. Ozellikle antibiyotige yanit vermeyen olgularda FG akla gelmelidir [44].
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Tip diinyasindaki tiim gelismelere ve erken miidahalelere ragmen FG halen mortalitesi
yiiksek bir hastaliktir. FG mortalitesi oranlar1 %3 ile %45 arasinda degismektedir [2].
Yayinlanan ilk serilerde mortalite %80 civarinda iken son yillarda bu oran %40’1n
altina inmistir [24]. Eke ve ark.’nin 1726 hastalik serilerinde bu oran %16 olarak
bulunmustur[2]. Bizim ¢alismamizda bu oran %9,3 olarak bulunmustur. Hastaligin
6lum nedenleri; agir sepsis, koagulopati, akut renal yetmezlik, diyabetik ketoasidoz ve
coklu organ yetmezligidir[2].

FG gelisen hastalarda siklikla birgok komorbidite eslik etmektedir. DM, alkolizm,
immunosiipresyon, kemoterapi, kronik steroid kullanimi, HIV, l6semi, kardiyak
hastaliklar, sistemik lupus eritematozus, obezite, karaciger hastaliklari, Crohn hastalig
ve bobrek yetmezligi FG gelisiminde bazi risk faktorleridir [15], [17], [39], [83]. DM,
FG’li hastalarin %20-70 arasinda goriilmektedir [24], [44]. DM siklig1 %35.9 ile bizim
calismamizda da sikligi artmis olup, literatiir ile uyumludur. Bizim hasta serimizde
10(%15.6) hastada malignite, 7(%210.9) hastada kardiyak sorunlar, 5(%7.8) hastada
kronik bobrek hastaligi,3(%4.7) hastada KOAH, 1(%1.6) hastada Wegener

Graniilomatozisi mevcuttu ve 1(%]1.6) hastamiz da paraplejikti.

Negatif basingli yara terapisi uygulandiktan sonra, yara bdlgesine kan akimini
artirmakta, enflamatuar hiicreleri yara bolgesine ¢ekmektedir. Ayrica, bakteriyel
kontaminasyonu azaltmasi, eksuda ve debrisleri ortamdan ¢ekmesi ile graniilasyon

doku olusum hizin1 artirmaktadir.

NBYT, 1997 yilinda Argenta ve Morykwas tarafindan tanimlandiktan sonra, 2005
yilinda Weinfeld ve ark. tarafindan ilk kez FG’nde kullanilmistir[5], [84]. Daha sonra
NBYT’nin FG’ninde kullanimi yayginlasmistir. Ik olarak vaka sunumu seklinde
verilen bu yayinlar daha sonra genis serilere ve metaanalizlere dontigmiistiir. NBYT
bulundugu giinden beri yara tedavisinde basari ile kullanilmaktadir. Bu teknik, acik
bir yaray1 gegici olarak kapali ve kontrol edilebilir bir ortama doniistiirmektedir[85].
Yapilan laboratuar ve klinik ¢aligmalarda, vakum cihazinin kullaniminin, kan akimin

arttirdig1 ve iyilesen yara igin uygun bir ortam olusturdugu gosterilmistir[86].
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NBYT’nin, FG’li hastalarda hospitalizasyon siiresini kisaltip kisaltmadig: ile ilgili
farkli gortisler mevcuttur. Assenza ve ark. ile Cuccia ve ark.’min yaptiklar
caligmalarda NBYT tedavisinin hospitalizasyon siiresini kisalttigi ve erken
rekonstriiktif cerrahiye yol agtigini belirtmislerdir[87], [88]. Hatta Czymek ve ark.’nin
yaptig1 bir calismada NBY T nin, konvansiyonel pansuman yapilan yonteme gore yatis
stiresini uzattigr bulunmustur[89]. Fakat Yanaral ve ark. ve Vuruskan ve ark.’nin
yaptiklar1 ¢alismalarda konvansiyonel pansuman grubu ile NBYT gruplar arasinda
hospitalizasyon siireleri agisindan fark goriilmemistir[90], [91]. Bizim yaptigimiz
calismada da hospitalizasyon siiresi NBYT lehine c¢ikmistir. Fakat bu istatistiksel

olarak anlamli ¢ikmamugtir.

NBYT tekniginde debridman sayisinin ve analjezik kullaniminin, konvansiyonel
pansuman teknigine gore azaldigi literatiirde bir¢ok calismada gosterilmistir. Kizilay
ve ark. ile Bali ve ark.’nin yaptiklari ¢alismalarda vakum yardimli kapama tekniginin
kullanildig1 teknikte yatis siirelerinin benzer oldugu fakat debridman sayilarinin
vakum grubu lehine azaldig1 bulunmustur[92], [93]. Yine Yanaral ve ark. ve Vuruskan
ve ark.’nin yaptiklart ¢aligmalarda vakum yardimli kapama tekniginin kullanilmasi
giinliik analjezik kullanimini azalttigi gosterilmistir[90],[91]. Bizim yaptigimiz
calismada da benzer sekilde NBYT grubunda KYP grubuna gére debridman sayisinda
ve giinliik ortalama analjezik kullaniminda azalma goriilmistir. Analjezik
kullaniminin azalmastyla, bu ilaglarin kullanimina bagli komplikasyon say1s1 da azalir.
Analjezik kullaniminin azligi, hastalarin konforunun arttigina ve g¢ektigi agrilarin
azaldigina isaret etmektedir. Ayrica bu konfor sadece hastalar degil hekimler ac¢isindan
da NBYT’nin tercih edilmesine sebep olmaktadir. Debridman sayisi azaldik¢a hekim
daha az zaman harcamakta ve hastalar da agridan dolay1 daha az sikayet etmektedir.
Bu faktorler hekimlerin vakum yardimli kapamayi tercih etme nedenlerinden
bazilaridir. Yapilan bir ¢alismada hekimlerin %92’°sinin FG tedavi ve yonetiminde

NBYT’yi tercih ettigini gosterilmistir[94].
Uriner ve fekal diversiyon FG hastaligimin yonetiminde olmazsa olmazlardandir.

Siklikla skrotum ve perineyi tutan FG i¢in yaranin idrar veya feges ile kontaminasyonu

yaranmn iyilesmesini geciktirecektir. Uriner diversiyon icin tretral kateterizasyon ve
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sistostomi kateteri segenekler arasindadir. Sayica az bir arastirmaci tarafindan tim
hastalara sistostomi takilabilecegi sOylense de siklikla tiretral kateterizasyon yeterli
olmaktadir[95]. Ghnnam’in 2008 yilinda yayinladig1 74 hastalik serisinde, Uretral
yaralanmasi olan bir hasta hari¢ kalan tiim hastalar iiretral kateter uygulanmistir ve
tiriner diversiyon i¢in yeterli olmustur[96]. Bizim de 64 hastalik serimizde 2 hastaya
tek sistostomi kateteri uygulanmis olup, literatiir ile uyumludur. Sistostomi kateteri
uygulanmas1 minimal invazif bir islem olmasima ragmen yine de komplikasyonlari
olabilecek bir cerrahi islemdir. Bize go0re her hastaya sistostomi kateteri
gerekmemekte, yalnizca penis ve liretrayi i¢ine alan nekrozlarda sistostomi kateteri

gerekmektedir.

Fekal diversiyon konusu FG’nin tedavi yonetiminde tartigmalidir. Baz1 arastirmacilar
yara kontaminasyonunu azaltmak ve iyilesmeyi hizlandirmak igin rutin olarak fekal
diversiyon yapilmasini 6nermektedir[3]. Diversiyon kolostomisi; anal sfinkter
tutulumu, fekal inkontinans ve yaraya fekal kontaminasyonun oldugu durumlarda
onerilmektedir. Chen ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada diversiyon kolostomisinin primer
olarak yapilmasi, sekonder olarak yapilmasina goére mortalite riskini azalttig
goOsterilmistir[97]. Fakat bu konu hastaligin ilk ulastigi yer ile korele edilmemesi
nedeniyle siiphe uyandirmaktadir. Korkut ve ark.’nin retrospektif olarak yaptiklar
caligmada, mortalite oran1 stoma gerekmeyen grupta %7 iken, stoma gerektiren grupta
%38 olarak bulunmus[98]. Yine Kizilay ve ark.’nin yaptigi bagka bir caligmada
peroperatif kolostomi gerekliligi, multivaryat analizde mortaliteyi artiran risk faktorii
olarak bildirilmis. Bu arastirma yazisinda kolostomi uygulamasimin mortaliteyi
gostermede sebepten ¢ok bir sonug oldugu, bunun hastaligin tek basina yayginligini
ve siddetini gosteren 6nemli bir faktor oldugu belirtilmistir[92]. Diversiyon kolostomi
acilmasi ne multipl debridman ihtiyacini ne de bu prosediirlerin sayisin1 azaltmaktadir.
Fakat bu teknik, hem hastanin erken oral alimini saglamasi hem de kontaminasyonu
azaltmasi ve beslenmeyi artirmasi ile yara iyilesmesini hizlandirmaktadir. Fakat,
enfeksiyon, stomal iskemi ve evisserasyon gibi stoma iliski komplikasyonlar tarif

edilmistir[67].
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Diversiyon kolostomisine alternatif olarak, fekal yonetim sistemi tarif edilmistir. Bu
metod  kolostomi  gibi  yaranin  fekal kontaminasyondan  korunmasini
saglamaktadir[99]. Estrada ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada fekal diversiyon i¢in fekal
yonetim sisteminin etkili bir yontem oldugu ve kolostomiye alternatif oldugu
belirtilmistir[68]. Bu cihaz ile stoma iligkili komplikasyonlar ortadan kalkmakta ayrica
hastaya daha iyi psikolojik iyilesme saglamakta ve ekonomik agidan da daha hesapl
olmaktadir. Fekal yonetim sistemi kontrendikasyonlari; rektal neoplasm, penetran

rektal yaralanmalar ve fistillerdir.

Bizim yaptigimiz ¢calisgmada KYP grubundan 4 hasta ve NBYT grubundan da 5 hasta
olmak iizere toplamda 9 hastaya koruyucu kolostomi a¢ilmistir. Bunun disinda yaygin
perineal tutulumu olan hastalara fekal yonetim sistemi uygulanmistir. Ex olan toplam

6 hastadan da 2’sine kolostomi ag¢ilmistir.

Her ne kadar testislerin kanlanmasinin retroperiton kaynakli oldugu ve bu nedenle
FG’nde korunacagi belirtilse de 6zellikle ge¢ kalinmis olgularda nekroza gittigi bilinen
bir gercektir. Morua ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada %32 hastaya sistostomi,
%18 hastaya orsiektomi ve %10 hastaya da kolostomi uygulanmistir[21]. Bizim
caligmamizda ise 3 tane bilateral olmak {izere toplamda 16(%25) hastaya orsiektomi
yapilmistir. Calismamizda bu oranin ¢oklugunu etiyolojide tirogenital sebeplerin oran
olarak daha fazla olmasina baglamaktayiz. KYP grubundan prostat kanseri tanili bir
hastaya bilateral orsiektomi ve penektomi yapilmistir. Bu penektomi yaptigimiz tek

hastadir. Fakat bu hasta postoperatif 1. giinde ex olmustur.

FG hastaliginin; artan ve iyilesen saglik hizmetleri, hastaligin tedavi algoritmasinin
daha iyi tanimlanmasi ve teknolojik ilerlemelerle yiksek olan mortalite oraninin
glinlimiizde diistiigiinii gérmekteyiz. FGSI skorlamasi, 1995 yilinda Laor ve ark.
tarafindan tanimlanmistir[37]. Bu skorlamada cut-off degeri 9 olarak alindiginda
bunun tstlindeki degerlerde mortalite ihtimalinin %75, 9 ve altindaki degerlerde ise
yasama ihtimalinin %78 oldugu belirtilmistir. Bu skorlama sistemi bagska
arastirmacilarin calismalariyla da desteklenmistir. Corcoran ve ark.’nin yaptigi

calismada yasayanlarin FGSI skoru ortalama 5.3 ve vefat edenlerin FGSI skoru
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ortalama 10.9 ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur[39]. Tam
tersine Tuncel ve ark.’nin 50 hasta ile yaptiklar1 calismada, FGSI skorlamasi ve
mortalite arasinda iliski bulunamamisg[100]. Bizim yaptigimiz ¢alismada KYP ve
NBYT gruplarinda FGSI skorlamasi agisindan fark bulunmamistir. Fakat yasayan
hastalarin FGSI skor ortalamasi 3.4+0.3 ve hayatini kaybeden hastalarin ortalamasi ise
12.5+1 idi. Skorlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Calismamizda
mortalite oranlari, KYP grubunda 4 hasta ile %10.8 ve NBYT grubunda 2 hasta ile
%7.4 idi. Toplam hayatin1 kaybeden hasta sayisi 6’ydi ve bu oran %9.4°tii. FG
hastaliginin yiiksek mortalite ile seyrettigi diisiiniildiiglinde bu oranin diisiik oldugunu
diistinmekteyiz. Bu durumun; hastanemizin merkezi bir yerde ve kolay ulasilabilir
olmasi ile ciddi ekip anlayisiyla bu hastalarin acil cerrahisini geciktirmeyen bir

anlayisla calisilmasina baglamaktayiz.

Literatiirde NBY T nin mortaliteyi azaltip azaltmadigi konusu ac¢ik degildir. Bir¢ok
calismada NBYT’nin mortalite oranlarim1 degistirmedigi, yatis siiresini azalttigi
gosterilmistir[90],[91],[93]. Yine literatiirde, NBYT’nin mortalite oranlarini
diisiirdiigiinii savunan makale sayist oldukc¢a azdir. Czymek ve ark. yapmis olduklari
35 hastali ¢alismada NBYT’nin mortalite oranlarini diistirdiigii gosterilmistir[89].
Bize gore iki grup arasinda mortalite karsilagtirmas1 yapmak oldukga giictiir. Ciinki,
FG ile gelen agir sepsisteki hastalar tedavinin ilk gilinlerinde ex olmaktadir. Bizim
yapmis oldugumuz ¢aligmada da iki grup arasinda mortalite oranlar1 benzer ¢ikmis
olup literatiirle uyum icerisindedir. Mortalite karsilastirmasi ile ilgili daha genis hasta

gruplarina ve metaanalizlere ihtiyag¢ vardir.

FG’li hastalarin tedavisinin son asamasi, graniilasyon dokusu olusur olusmaz, agresif
cerrahi debridmanla olusan doku defektlerinin rekonstriiksiyonunu yapmaktir. Bunun
icin birgcok metod tanimlanmis olsa da temelde primer kapama ve daha genis
defektlerde deri greftleri tercih edilmektedir. Bu amagla tam kalinlikta deri greftinin,
KKDY’e gore daha iyi kozmetik sonuclar verdigi diisiiniiliir. Fakat KKDG, travma,
yanik, avilsiyon ve hidradenitis suppurativa gibi durumlarda daha uygundur[4].
KKDG, genital bolgenin radikal cilt debridmani sonrasi, uygulanmasi kolay ve

tekrarlanabilir olmasi, yeterli kozmetik ve fonksiyonel sonuclar vermesi nedeniyle
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tercih edilmektedir[63]. Bizim ¢alismamizda, 30(%51.7) hasta graniilasyon dokusu
olustuktan sonra tarafimizca primer olarak kapatilmig, 28(%48.3) hasta da

universitemiz Plastik Cerrahi boliimii tarafindan KKDG tasinarak kapatilmustir.

NBYT ile ilgili 6nemli bir diger konu maliyetle ilgilidir. Goriiniiste pahali goriinen
vakum cihazi, debridman sayisini ve analjezik ihtiyacini azaltmasi nedeniyle
konvansiyonel yontem ile baga bas konumdadir. Vakum yardimli kapama tedavisinin,
konvansiyonel yonteme gore daha pahali olmadig: hatta daha ucuz oldugu literatiirde
bazi arastirmacilar tarafindan belirtilmistir[101],[102]. Biz kendi arastirmamizda

giderlerle ilgili calisma yapmadik fakat benzer sonuglar olduguna inanmaktayiz.

Tiim avantajlarina ragmen, NBYT bazi olgularda kullanilmamalidir. NBYT; malign
dokularda, ekspoze damar, sinir, organ ve anostomozlarda, tedavi edilmemis
osteomiyelitte, non-enterik veya agiklanamayan fistullerde kullanilmamalidir[103].
Ayrica yiiksek kanama riski olan olgularda ve enfektif dokularin tam debride
edilmedigi olgularda da NBYT kullanilmamalidir. Gereksiz komplikasyonlardan

kacinmak i¢in dogru endikasyonla dogru hastaya tedaviyi uygulamak zorunludur.

6. SONUC

FG hastalig1 tiptaki tiim ilerlemelere ragmen halen mortal seyreden bir hastaliktir.
Onceleri korkulan bir hastalik olan FG, giiniimiizde tiptaki ilerlemelerle birlikte
kontrol edilebilir bir hastalik haline gelmistir. Hastaligin erken tanisinin konup acil
olarak cerrahi midahale edilmesi ve genis spektrumlu antibiyoterapi baglanmasi kritik
o6nemdedir. FG’nde nispeten yeni kullanilmaya baglanan NBY T, hem hasta konforunu
artirmast hem de hekimlerin ve saglik ekibinin isini kolaylastirmasi nedeniyle
tedavinin ayrilmaz bir parcasi haline gelmektedir. NBYT birgok yonden guvenli ve
etkili gérinmektedir. NBYT, debridman sayisini ve analjezik kullanimini azaltmakta
fakat hastanede yatis siiresini azaltmamaktadir. NBY T nin daha iyi anlagilmasi i¢in

prospektif, randomize ve daha genis gruplarla yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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