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OZET

Amag: Fournier gangreni; skrotum, perine ve perianal bolgelerini tutan bazen karina,
gogiise yayilabilen polimikrobiyal enfeksiyona bagl gelisen yiiksek mortaliteye sahip
nekrotizan fasiitidir. Hastaligin olugsmasina zemin hazirlayan, yayilmasini
kolaylastiran, mortalite {izerinde etkili olan risk faktorleri vardir. Diabetes mellitus bu
risk faktorlerinin basinda gelir. Calismamizin amaci diabetes mellitusun Fournier
gangreni mortalitesi, hastane yatis siiresi ve laboratuvar degerleri lizerine etkisi olup
olmadigint incelemektir. Bu ¢alismamizda ayrica diyabeti olan Fournier gangreni

vakalarinda SGLT-2 kullanim durumu incelenmistir.

Gere¢ ve yontem: Saglik Bilimleri Universitesi Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir
Hastanesi’nde yatis 0ykiisii bulunan hasta dosyalar1 kullanildi. Ocak 2014 — temmuz
2021 yillar1 arasinda nekrotizan fasiit ve gangren tanili 250 hastanin epikrizleri
okundu. Epikrizlerden Fournier gangreni olan 50 hasta tespit edildi. Tespit edilen
hastalarin demografik analizleri, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari, kullandiklar
ilaclar retrospektif olarak incelendi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma, median, interquartil range) yani sira
Shapiro — Wilk normallik testi ile degiskenlerin dagilimina bakildi, normal dagilim
gosteren degiskenlerin ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi , normal
dagilim gostermeyen degiskenlerin ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney U

testi , nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanildi.

Bulgular: Calismada Fournier gangreni tanisiyla hastaneye yatirilarak tedavi edilen
50 hastanin 28’inde (%356) diabetes mellitus saptandi. Bu olgularm 13’1 erkek 15°1
kadin ve yas ortalamasi 56,39+13,44 yildi. Diabetes mellitusu olan hastalarin
%67’ sinde hipertansiyon, %35’inde kardiyovaskiiler hastalik, %7’sinde kronik bobrek
yetmezligi ve %7’sinde malignite mevcuttu. Laboratuvar degerlerine bakildiginda
l6kosit (p=0,557), hemoglobin (p=0,367), kreatinin (p=0,277), potasyum (p=0,247,
ALT (p=0,710), CRP (p=0,257) ve HCO3 (p=0,364) diizeyleri agisindan diyabeti olan
ve olmayan grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Diyabeti olan grubun sodyum
ortalamasi diyabeti olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p=0,001). Diyabeti olan ve olmayan gruplarin taburcu ve 6lim dagilimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,371). Diyabeti olan
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grubun yatis siiresi diyabeti olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0,017). Diyabeti olan ve olmayan gruplarin Fourier Gangreni
Siddet Indeksi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(0,480).

Sonug: Fournier gangreni hastaligi risk faktorleri arasinda diabates mellitus 6nemli bir
yer tutmaktadir ve bizim ¢alismamizda hastalarin yarisindan fazlasinda tespit edildi.
Diyabetin Fournier gangreni hastalarinin hastane yatis siiresini uzattig1 ancak mortalite
tizerine etkisi bulunmadigr saptandi. Diyabet tedavisinde kullanilan SGLT-2
inhibitorleri Fournier gangreni iliskisi ¢ekimserdir. Bu tedaviyle Fournier gangreni

iligkisi yeterli bulunmadi.

Anahtar Kkelimeler: Diabetes mellitus, Fournier gangreni, Sodium Glucose Co-

transporter (SGLT)2 inhibitorleri
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ABSTRACT

Objective: Fournier's gangrene; It is a high mortality necrotizing fasciitis that
develops due to a polymicrobial infection that affects the scrotum, perineum and
perianal regions and sometimes spreads to the abdomen and chest. There are risk
factors that pave the way for the formation of the disease, facilitate its spread, and
affect mortality. Diabetes mellitus is one of these risk factors. The aim of our study is
to examine whether diabetes mellitus has an effect on the mortality of Fournier's
gangrene, length of hospital stay and laboratory values. In this study, the use of SGLT-

2 in patients with diabetes Fournier's gangrene was also investigated.

Material and method: University of Health Sciences Prof. Dr. Patient files with a
history of hospitalization in Cemil Tascioglu City Hospital were used. Between
January 2014 and July 2021, the epicrisis of 250 patients diagnosed with necrotizing
fasciitis and gangrene were read. Fifty patients with Fournier's gangrene were
identified from epicrisis. Demographic analyzes, physical examination and laboratory
findings of the identified patients, and the drugs they used were analyzed
retrospectively. In addition to descriptive statistical methods (mean, standard
deviation, median, interquartil range) in the evaluation of the data, the distribution of
the variables was examined with the Shapiro — Wilk test of normality, the independent
t-test for the comparison of the normally distributed variables in pairs, and the Mann
Whitney U test for the comparison of the non-normally distributed variables in pairs.

The chi-square test was used to compare the qualitative data.

Results: In the study, diabetes mellitus was detected in 28 (56%) of 50 patients
hospitalized with the diagnosis of Fournier's gangrene. Of these cases, 13 were male
and 15 were female, and the mean age was 56.39+13.44 years. Of the patients with
diabetes mellitus, 67% had hypertension, 35% had cardiovascular disease, 7% had
chronic renal failure, and 7% had malignancy.Looking at laboratory values, leukocytes
(p=0.557), hemoglobin (p=0.367), creatinine (p=0.277), potassium (p=0.247, ALT
(p=0.710), CRP (p=0.257) and HCO3 (p=0.364) there was no significant difference

between the diabetic and non-diabetic groups in terms of their levels.The sodium mean



of the diabetic group was statistically significantly lower than the non-diabetic group
(p=0.001). There was no statistically significant difference between the distribution of
discharge and death between the groups with and without diabetes (p=0.371). The
hospitalization period of the diabetic group was found to be statistically significantly
higher than the group without diabetes (p=0.017). No statistically significant
difference was found between the Fourier Gangrene Severity Index averages of the

groups with and without diabetes (0.480).

Conclusion: Diabates mellitus has an important place among the risk factors for
Fournier's gangrene disease and it was detected in more than half of the patients in our
study. It was determined that diabetes prolonged the hospitalization period of patients
with Fournier's gangrene, but had no effect on mortality. The relationship between
SGLT-2 inhibitors and Fournier's gangrene used in the treatment of diabetes is
abstaining. The relationship between this treatment and Fournier's gangrene was not

found sufficient.

Keywords: Diabetes mellitus, Fournier's gangrene, Sodium Glucose Co-transporter

(SGLT)2 inhibitors



1. GIRIS ve AMAC

Fournier gangreni (FG) perineal, genital veya perianal bolgelerin, sinerjistik
polimikrobial enfeksiyonuna bagli gelisen nekrozitan fasiitidir(1). En yaygin sebepler
%30-50 ile gastrointestinal sistem, %20-40 ile genitoiiriner sistem ve %20 ile kutanoz
sebeplerdir(2). Hastaligin olugsmasina zemin hazirlayan, yayilmasimi kolaylagtiran
bir¢ok risk faktorleri vardir. Diabetes mellitus bu risk faktorlerinin basinda gelir ve

tiim Fournier gangreni hastalarinin %32-66’sinda bulunur(3).

Bu arastirmada Fournier gangreni risk faktorlerinden diabetes mellitusun yeri,
mortalite ve hastane yatis siiresi lizerine etkisi olup olamadigi incelenmistir. Fournier
gangreni tanili hastalarda diyabetin laboratuvar degerleri, siddet ve mortaliteyi
ongdrmede kullanilan Fournier gangreni siddet indeksi (FGSI) iizerine etkisi olup

olmadig1 incelenmistir.

Diabetes mellitus tedavisinde kullanilan oral antidiyabetik ilaglardan biri olan
sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri ile Fournier gangreni
arasindaki iliski hakkinda g¢ekinceli goriisler mevcuttur. Bu calismamizda ayrica

diyabeti olan Fournier gangreni vakalarinda SGLT-2 kullanim durumu incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

2.1.1. Tamim

Diabetes mellitus, pankreastan yeterli insiilin salgilanmadig1 veya insiilinin
yeterli salgilanip etkinliginin yetersiz oldugu kronik bir hastaliktir. Diabetes mellitusta
agizda kuruluk, sik idrara ¢ikma, yemek yeme isteginde artig, giiclii aglik hissi, asir
susuma hissi, halsizlik, ciltte kuruluk, karincalanma gibi semptom ve bulgular
gortlebilir. Vulvovajinit, idrar yolu enfeksiyonlar1 gibi genitoliriner sistem

enfeksiyonlar goriilebilir (4).

2.1.2. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diyabet tani kriterleri son olarak 2018 yilinda giincellenmistir ve bu kriterlere
HbAlc dahil edilmistir. A¢lik kan sekerinin (AKS ) > 126 mg/dl, HbA1c>6,5%'den
olmasi, 75 gr glukoz ile yapilan OGTT’yle 2. saat tokluk kan sekerinin (TKS) > 200
mg/dl olmasi ve hiperglisemi semptomlar1 olan hastada rastlantisal bakilan kan

sekerinin 200 mg /dI’den fazla olmasi asikar diabetes mellitus olarak tanimlanir(5).



Tablo 1. Diabetes mellitus

tam Kriterleri (6)

ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda

Asikar DM | Izole IZOLE BAG+BGT | YRG
BAG BGT

APG >126 mg/dl | 100- <100 100-125

(>8  saat 125mg/dl | mg/dl mg/dl -

aclikta)

OGTT >200 mg/dl | <140 mg/dl | 140-199 140-199

2.saat PG mg/dl mg/dl -

(75¢

glikoz)

Rastgele >200 mg/dl

PG + Diyabet - - - -
semptomlari

AlC >%6,5 %S5,7-6,4
(>48 - - - (39-47
mmol/mol) mmol/mol)

Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), DM: Diabetes mellitus

APG: Ag¢hk plazma glukozu, BAG: Bozulmus ac¢lik glukozu (impaired fasting glucose), BGT:

HbAlc: Glikozillenmis hemoglobin Alc, OGTT: Oral glukoz tolerans testi PG: plazma glukozu,
YRG: Yiiksek risk grubu




2.1.3. Diabetes Mellitus Etyolojik Siniflamasi
Diyabet siniflamasi baglica dort sinifta toplanmistir. Bunlar tip 1 diyabet, tip 2
diyabet, gestasyonel diyabet ve spesifik diyabet tipleridir.

Tablo 2. Diabetes mellitus etyolojik siniflamasi (4)

1. Tip 1 DM
A. Immun aracili

B. Idiyopatik

2. Tip 2 DM

3. Gestasyonel diyabet (GDM)

4. Diger spesifik diyabet tipleri

A. b-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlar1)
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar

D. Endokrinopatiler

E. Ilag veya kimyasal ajanlar

F. Immun aracilikli nadir diyabet formlari

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

H. Enfeksiyonlar




2.1.4. Diabetes Mellitus Epidomoloji

Diabetes mellitusun diinyada prevalansi yetiskin niifusta 1980'de %4,7
yiizdesine sahipken 2014 yilinda bu oran %8,5'a artmistir(7). Avrupa Bolgesi'nde
diyabetli yaklasik 60 milyon kisi veya 25 yas ve lizeri erkeklerin yaklasik %10,3"i ve

kadinlarin %9,6'sinda diyabet tanis1 mevcuttur.

Diinya ¢apinda, yiiksek kan sekeri yilda yaklasik 3.4 milyon insanin 6liimiine
sebep oluyor. Bu 6liimlerin neredeyse %801 gelir seviyesi diisiik ve orta lilkelerde
gerceklesir ve bu dliimlerin yaris1 70 yasmn altindaki insanlarda goziikiiyor. DSO’ye
gore diyabetin neden oldugu oliimlerin 2030 yilina kadar iki katina c¢ikacag

Ongoriiliiyor(8).

2.1.5. Diabetes Mellitus Patogenez

Tip 2 diyabet patogenezinde birgok faktor etkilidir(9). Tip 2 diyabet yiiksek
kan sekeri, insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda (beta hiicre disfonskiyonu)
bozulmayla kendini gosterir. Artan obeziteyle beraber goriilme sikligi artan bir
hastaliktir(10). insiilin direnci ve insiilin sekresyonundaki azalma tip 2 diyabete neden
olur(11). Insiilin direnci; fazla yemek yeme, sedanter yasam tarzi ve bunlarin
sonucunda ortaya ¢ikan obezite ile iligkidir. Genetik ve yaslanmanin daha az olmakla
beraber katkis1 vardir. Aksine yetersiz insiilin salgilanmasinda daha ¢ok genetik
faktorler etkilidir(12,13). Tip 2 diyabet hipertansiyon, dislipidemi (ytiksek trigliserit,
yiiksek LDL ve diisiik HDL gibi) ve santral obeziteyle beraber goziikiir. Tip 2
diyabette kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 artar. Bu gibi klinik durumlarin bir arada

bulunmasi baslica metabolik sendrom olarak isimlendirilir(14).

Tip 2 diyabette genetik duyarlilik énemli yer kaplar. Ornegin Tip 2 diyabet
prevalanst ayni g¢evrede etnik gruplar arasinda farkliliklar mevcuttur(15). Tip 2
diyabet, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Afrika kokenli Amerikalilar, Yerli
Amerikalilar, Pima Kizilderilileri ve Hispanik Amerikalilarda Beyaz Amerikalilara
gore iki ile alt1 kat daha fazla géziikmektedir(16,17). Tip 2 diyabetli hastalarin %39
oraninda tip 2 diyabet bulunan en az bir ebeveyne rastlanmaktadir(18). Tip 2 diyabetli
bir hastanin birinci derece akrabasi i¢cin yagam boyu risk, ailesinde diyabet oykiisii

olmayan, yas ve kilo acisindan benzer deneklerden 5 ila 10 kat daha fazla



rastlanmaktadir(15). Genetk risk yiiksek olsa bile bu gruplarda cevresel faktorler
diyabet gelisiminde 6nemlidir. Ornegin, Meksika'daki Pima Kizilderilileri arasinda
diyabet prevalans1 yiizde 6,9 iken, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Pima
Kizilderililerindeki yiizde %38 olarak saptanmistir(19).

[laca bagli hiperglisemi gelisebilir. Cok sayida ilag glukoz toleransini
bozabilir; insiilin sekresyonunu azaltarak, hepatik glukoz iiretimini artirarak veya
insiilinin etkisine direng olusturarak hiperglisemiye neden olabilirler. Bu listeye
glukokortikoidler, oral kontraseptifler, tiyazid grubu diliretikler, statinler, beta
blokerler, proteaz inhibitorleri, takrolimus, sikrolimus gibi ilaglar Ornek

verilebilir(20).

2.1.6. Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) ,
laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi diyabetin akut komplikasyonlaridir. Diyabetin
kronik komplikasyonlar1 makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olmak iizere 2’ye

ayrilabilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar retinopati, nefropati ve noropatidir.

2.1.7. Diabetes Mellitus ve Enfeksiyonlar

Diyabet her cesit enfeksiyon icin dnemli bir risk faktoriidiir. Hem yatis
gerektiren hem ayaktan enfeksiyon oranlarimi artirdigi gosterilmistir. Solunum yolu,
gatrointestinal sistem, deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 ve genitoiiriner sistem
enfeksiyonlar1 diyabetlilerde daha ¢ok goriliir.  Daha c¢ok goziiktiigi gibi
enfeksiyonlar tedaviye daha zayif yanit verir ayrica ciddi enfeksiyona daha hizl
ilerler(21). Yapilan bir ¢aligmada diyabetin enfeksiyona bagli hastaneye yatiglarin
%o6'sindan ve enfeksiyona bagli 6liimlerin %12'sinden sorumlu oldugu goriilmiistiir.

En fazla kemik ve eklem enfeksiyonlar, seliilit ve sepsistir(22).

Diyabette bagisiklik sisteminde birden fazla diizeyde bozukluk vardir. Dogal
bagisiklik ve edinilmis bagisiklikta sitokin sinyalleri etkilenir. Diyabet bir¢ok sitokini
baskilar. Noropati ilk savunma sistemi olan cilt bariyerinde lezyona yatkinlig1 artirir.

Ayrica enfeksiyon bolgelerinde zayif vaskiiler akistan dolay1 uygun bagisiklik yaniti



gelismez ve ikincil enfeksiyonlara yatkinlik saglayarak iyilesmeyi daha da

zorlastirir(23).

Kompleman sistemi hem dogal bagisiklikta hem edinilmis bagisiklikta
patojenlerin opsonisazyonuna, par¢alanmasina ve fagositozda etkili oldugu gibi
bagisiklik hiicrelerinin enfeksiyon bolgesine alimmasinda rol alirlar. Cesitli
caligmalarda hiperglisemi immiinoglobulinlere kompleman baglanmasini azaltig1 ve
fagositozu inhibe ettigi gosterilmistir(24). Ayrica diyabet polimorfoniikleer
l16kositlerin kemotaksisini azaltir. Bakterisidal yeteneginin azalmasima yol agar

ornegin hidrojen peroksit iiretimini azaltir(21).

2.1.8. Diabetes Mellitus ve Fournier Gangen

Fournier gangreninde tiim risk faktorlerinin ortak 6zelligi hiicresel iimmiiniteyi
azaltarak bagisiklik direncini bozar(2). Diyabetiklerin derisinde bir¢ok bakteri bulunur
ve deri enfeksiyonu riskini kolaylastirir. Diyabette kemotaksis ve fagositoz gibi
immiin fonksiyonlari bozuktur bunun sonucu bakterinin yayilimi artar. Diyabetik
anjiopati hastalik bolgesinde kan dolasimim1i  bozar aneorobik enfeksiyonu
kolaylastirir(25). Kii¢iik damarlarda kan akis1 bozulmast doku iskemisine neden olur.
Diyabetik noropati lretra tikaniklari olan hastalarda {riner enfeksiyon riskinin
artirarak Fournier gangrenin olusmasina zemin hazirlar(26). Diyabetik ndropati

Fournier gangreni klinigini geciktirir(27).

2.1.9. Diabetes Mellitus Tedavisi

Tedavi hasta odakli olmali ve glisemik hedefler bireysel hastaya yonelik
belirlenmelidir(28). Yasam tarz1 degisikligi, diyet, kilo kayb1, sigaranin birakilmasi ve
fiziksel aktivite diyabet tedavisinde 6nemli rol almaktadir(29). Bu 6nerilere ek olarak
farmakolojik tedaviler de kullanilmaktadir.

Farmakojik tedavilerde insiilinler ve oral antidiyabetik ilaglar kullanilir. Insiilin
dist antihiperglisemik (oral antidiyabetik ve insiilinmimetik) ilaglar biguanidler,
tiazolidindionlar, insiilin salgilaticilar, insiilinmimetikler, alfa glukozidaz inhibitorleri,

sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri diye siniflandirilabilir (6).



Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Inhibitorleri (Glukoretikler;
Gliflozinler): Bobrekte proksimal tiibiillde SGLT2 inhibisyonu yaparlar. Bunun
sonucu olarak bobreklerden glukoz reabsorpsiyonunu azaltir. Idrar yolu ile glukoz

atitlimini artirir(6).

Bu grupta canagliflozin, dapagliflozin ve empagliflozinin bulunmaktadir.
Ulkemizde canagliflozin hari¢ diger SGLT-2 inhibidrleri kullanilmaktadir. SGLT2
inhibitorleri plazma seviyeleri azaldik¢a diisen filtrelenmis glukozun yeniden
emilimini bloke eder ve glukoz seviyelerini diisiiriir. Bu etkiden dolay1 hipoglisemi
yapmazlar. Kan basincimi hafifce azaltir(30). Empagliflozin ve canagliflozin tip 2
diyabetli ve asikar kardiyovaskiiler hastalikli hastalarda aterosklerotik kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir(31,32). Birincil analizde dapagliflozin
aterosklerotik kardiyovaskiiler morbiditeyi veya mortaliteyi azalttigi goriillmemistir
ancak birincil caligmanin alt analizinde kardiyovaskiiler olaylarin sonuglarmi
azaltmistir(33). Kalp yetmezligi nedeniyle hastane yatislar1 ve bobrek hastaliginin
ilerlemesini azalttig1 gosterilmistir(34). GLP1 reseptor agonistlerine gore SGLT2'ler
bobrek hastaliginin ilerlemesini 6nlemede ve kalp yetmezligi nedeniyle hastane
yatislarin1 6nlemede daha etkilidir(35).

Yan etkileri arasinda poliliri, sivi kaybi, hipotansiyon, genitoriiiner

efeksiyonlar bulunur(36).

Hastalar Fournier gangreni belirti ve bulgulari i¢in izlenmelidir ¢iinkii SGLT-
2 inhibitorleri tedavisinde bu tiir vakalar bildirimistir. FDA, 1 Mart 2013 ve 31 Ocak
2019 tarihleri arasinda SGLT2 inhibitorleri alan hastalarda 55 FG vakasi

tanimlanmistir(37).

Kontrendikasyonlari: Diyalizle tedavi goren hastalarin bu SGLT-
2 inhibitoriinden herhangi biri ile tedavi almalarn kontrendikedir. SGLT-2
inhibitorlerinden birine kars1 anaflaksi ve anjiddem gibi asir1 duyarlilik reaksiyonlari

da kontrendike durumlar arasindadir(36).



2.2. FOURNIER GAGRENI

2.2.1. Tamm
Fournier gangreni; skrotum, perine ve perianal bolgelerini tutan bazen karina,

gogiise yayilabilen polimikrobiyal infeksiyona bagli gelisen nekrotizan fasiittir(1).

Hastalik 1883 yilinda Paris’li bir dermatolog ve venerolog olan Jean Alfred
Fournier‘in kendi adiyla anilmaktadir. J.A. Fournier 5 hastada gosterdigi skrotum ve

peniste goriilen idiyopatik fulminan gangren olarak tanimlamistir(38).

2.2.2. Epidemoloji

Bu zamana kadar Fournier gangreninde yapilmis 2 ¢alisma biiyiik hasta sayis1
icermektedir. 2000 yilinda Eke, 1726 hasta sayisi iizerinde 2009 yilindan Sorensen ve
arkadaslar1 1680 hasta lizerinde ¢alismistir. Eke’nin 1950 ve 1999 yillar1 arasinda 1726
Fournier gangreni hastasi lizerinde yaptig1 aragtirmada mortalite oranini %16°dir. Yine
ayni ¢calismada Fournier gangrenini erkeklerde 10 misli fazladir(2). ABD'de 2001 ve
2004 yillar1 arasinda hastane bagvurularina bakildiginda Fournier gangreni tanisi olan
hasta oram1 %0,02’dir. Bu hastalarin da mortalite oran1 %7,5’tir. Sorensen ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada her y1l 1000 erkekte goriilme insidansini 1,6°dir. 50
yas lizerindeyse bu oran1 3,3 tiir. Fournier gangreni siklig1 yasla ve diabetes mellitusla
beraber artar. Oliim orami erkeklere gore kadinlarda daha fazladir. (%12,8'e karst

%7,5)(39).

2.2.3. Etyoloji

Fournier gangreni vakalarin etyolojilerinde en yaygin sebepler %30-50 ile
gastrointestinal sistem, %20-40 ile genitoiiriner sistem ve %20 ile kutanoz
sebeplerdir(2). Idiyopatik nedenlerse giiniimiizde %25'in altintadir(26). Kolorektal
nedenler arasinda anal fissiir, perianal ve perirektal abseler, divertikiilit, rektal
karsinom ve kolon perforasyonu 6rnek verilebilir(40) .Genitoiiriner nedenler arasinda
vasektomi, prostat biyopsisi, Uretral taglar, norojenik mesena, akut epididimit,

maligniteler, liriner sistem enfesiyonlar1 ornek verilebilir(41,42). Kutandz nedenler



arasinda basi yarasi, fronkiil, genital pirsingler ve yiizeyel doku enfeksiyonlar1 6rnek

verilebilir(43,44).

2.2.4. Risk Faktorleri

Diabetes mellitus, obezite, kronik alkolizm, sigara, bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi, malignite ve HIV enfeksiyonu Fournier gangrenine zemin
hazirlar(45). Fournier gangreniyle basvuran hastalarin %36-56 oraninda diabetes
mellitus oldugu diislinilmektedir(39,45,46). Almanya'da yapilan bir aragtirmada
Fournier gangrenli hastalarin %51,5'inin viicut kitle indeksi 25'in iizerinde %39,4'i
30'un iizerindedir. Alkolizm hastalarin %25-50'sinde mevcuttur(45). Yapilan bir
calisamaya gore karaciger sirozu Fournier gangrenli hastalarda yiiksek mortalite

nedenidir(47). Diisiik sosyoekonomik durum predispozan faktoriidiir(39,48).

2.2.5. Klinik Goriiniim

Fournier gangrenin klinik goriiniimii  enfeksiyon evresine, hastanin
komorbiditilerine ve genel saglik durumuna gore degisiklik gosterebilir. Hassasiyet,
eritem, sislik, seliilit ve erizipel gibi daha az siddetli enfeksiyonlara benzer tablolar
olusturabilir. Ancak klinik muayene ile orantisiz agri olmasi1 Fournier gangrenini akla

getirmelidir(49).

Seliilit ve erizipeller iyi sinirli eritem veya inflamasyon alanlariyla goziikiirken
nekrotizan fasiitler kotii sinirlt eritem ve inflamasyonla kendini gosterir. Seliilit ve
erizipel ates uyusukluk gibi genel enfeksiyon belirtileriyle kendini gosterirken
nekrotizan fasiit multi organ yetmezligi gibi sistemik toksisite ile kendini gosterebilir.
Son evrelerde biiller ve kabarciklar nekrotizan fasiiit ile iliskilidir. Nekrotizan fasiit
genellikle akut bir olayla ortaya ¢iksa da subakut sekilde de goziikebilir. Subakut
donemde ates yorgunluk gibi semptomlar goziikebilir. Bakteriler ¢cevredeki yapilara
yayildik¢a enfeksiyon akut bir faza gegebilir(50). Bulastiricilig1 yayilmadan sinirler
zarar gorlirse lokalize uyusmalar goziikebilir. Daha derin fasyalar zarar gordiigiinde
damarlarda tromboz, iskemi ve nekroz goziikebilir. Yapilan ¢aligmada basvuru aninda

sigskinlik (%81), agr1 (%79) ve eritem (%71) goziiken en sik semptomlardir. Biiller
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(%26), cilt nekrozu (%24), krepitus (%20) gibi sonraki asamalarda goziiken

semptomlar daha az goziikkmiistiir(49).

2.2.6. Laboratuvar Testleri

Nekrotizan fasiit diger yumusak doku enfeksiyonlardan ayirmak icin tek bir
laboratuvar testi yoktur. Ancak enfeksiyonun risklendirmesi, mortalite ve
morbiditenin belirlenmesi i¢in gelistirilen metodlar vardir. LRINEC (The Laboratory
Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) skorlama sistemi bu amagla kullanilir.
Hastalarda yas, cinsiyet, hemoglobin, platelet, 16kosit sayisi, serum potasyum, serum
sodyum, kreatinin, CRP bakilarak olusturulur. 13 puan iizerinden puanlanir. Chin-Ho
Wong’un c¢alismasinda hastalar diisiik risk (<5), orta risk (6-7) ve yliksek risk (>8)
olmak tiizere 3 gruba ayrilmistir. Diisiik risk grubunda %50'den az, orta risk grubunda
%350-75 ve yiiksek risk grubunda %75'ten fazla Fournier gangren gelisme riski tespit
edilmistir(51).

Tablo 3. LRINEC skorlamasi

Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis (LRINEC) score

Variable, Units B Score

C-Reactive Protein, mg/L

<150 0 0

=150 35
Total white cell count, per mm?®

<15 0 0

15-25 0.5 1

>25 21 y
Hemoglobin, g/dL

>13.5 0 0

11-13.5 0.6 1]

<11 1.8 y
Sodium, mmol/L

=135 0 0

<135 1.8 2
Creatinine, pmol/L

=141 0 0

>141 1.8 2
Glucose, mmol/L

=10 0 0

>10 12 1

Tablo Chin-Ho Wong 'un ¢alismasindan alinmigtir
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Laor ve arkadaglar1 APACHE II skorlama sistemini modifiye ederek Fournier

gangreni siddet indeksini (FGSI) olusturmuslardir. Bu skorlama sistemininde ates,

nabiz, solunum sayisi, hematokrit, 16kosit, kreatinin, serum sodyum ve potasyum,

HCO3 kullanilir. Laor ve arkadaglarminin yaptigir ¢alismada FGSI'nin >9 olmasi

mortalite riskini %75, <9 olmasi1 halindeyse sag kalim1 %78 olarak saptamislardir(52).

Tablo 4. Fournier gangreni siddet indeksi (FGSI)

OUTCOME PREDICTION IN PATIENTS WITH FOURNIER'S GANGRENE

TABLE 1. Fournier’s gangrene severity index

Physiological Variable/Point High Abnormal Values Normal Low Abnormal Values
Assignment +4 +3 +9 +1 0 +1 +2 +3 +4

Temperature (C) More than 41 39409 - 38.5-389 36-384 34-359 32-33.9 30-31.9 Less than 29.9
Heart rate More than 180 140-179  110-139 - 70-109 - 55-69 40-54  Less than 39
Respiratory rate More than 50 36-49 - 25-34 12-24  10-11 6-9 - Less than 5
Serum sodium (mmol./1.) More than 180 160-179 155-159  160-154 130-149 - 120-129 111-119  Less than 110
Serum potassium (mmol./1,) More than 7 6-6.9 - 655-69 35-54 3-34 2.5-2.9 — Less than 2.5
Serum creatinine (mg./100 ml,, More than 3.5 2-34 15-19 - 0.6-14 — Less than 0.6 - —

%2 for acute renal failure)
Hematocrit (%) More than 60 — 50-59.9 46499 30469 - 20-29.9 - Less than 20
White blood count (totalmm.®  More than 40 — 20-39.9 15-19.9 3-14.9 - 1-29 — Less than 1

%1,000)
Serum ]bicnrbonate (venous, More than 52  41-51.9 - 32409 22-319 — 18-21.9 15-17.9 Less than 15

mmol/1.)

2.2.7. Tedavi

Tablo Eliahu Laor’in ¢calismasindan alinmigtir.

Fournier gangreninin tedavisinde acil bir sekilde hemodinamik resiisitasyon ve

stabilizasyon saglanmali, genis spektrumlu antibiyoterapi baslanmali ve nekrotik

dokunun debridmani yapilmalidir(2,40).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN SEKLI

Calismamiz retrospektif bir aragtirmadir.

3.2. ARASTIRMANIN YAPILDIGI YER VE OZELLIKLERi

Saglhk Bilimleri Universitesi Prof. Dr. Cemil Tasc¢ioglu Sehir Hastanesi’nde
yatig Oykiisii bulunan hasta dosyalarindan Ocak 2014 — Temmuz 2021 yillar1 arasinda
nekrotizan fasiit ve gangren tanili hastalarin epikrizleri okunarak Fournier gangreni
tanil1 hastalar tespit edilmistir. Calisma i¢in Saglik Bilimleri Universitesi Prof. Dr.
Cemil Taggioglu Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan arastirma

onay1 alinmistir.

3.3. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Arastirma hastanemizde yatarak tedavi goren fournier gangreni tanili hastalar ile
yapilmistir. Fournier gangreni ICD kodu bulunmadigindan nekrotizan fasiit ve gangren tanil
250 hastanin epikrizleri okunarak fournier gangreni olan hastalar tespit edilmistir.
Diglanma kriterleri saglandiktan sonra 50 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Caligmaya

katilmay1 kabul eden hastalardan aydinlatilmis onam belgesi alinmistir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

o Calismaya katilmayi kabul eden hastalar
e 18 yas lzerindeki erkek ve kadin hastalar

e Fournier gangreni tanisi olan hastalar
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Cahsmadan Dislanma Kriterleri:
e 18 yasin1 doldurmamis
e Gebe olanlar

e Bilgileri eksik olanlar.

3.4. VERILERIN TOPLANMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Calismaya 05/04/2021 tarihinde E-48865165-302.14.01—29773 sayili etik
kurulu onay1 alindiktan sonra baslandi. Fournier gangreni tanili hastalarin geliste
temin edilen hasta hikayesi, ek hastaliklar1, demografik 6zellikleri, yatis fizik muayene
bulgulari, standart biyokimya analizleri, kullanmis olduklar1 tedaviler (oral
antidiyabetik ilaclar, insiilin), mortalite ve hastane yatis siireleri degerlendirildi.
Fournier gangreni tanili hastalar diabetes mellitusu olan ve olmayan diye 2 gruba
ayrildi. Klinik, laboratuvar ve sonlanim noktalar1 karsilastirilastirildi. Diabetes
mellitusun Fournier gangreni mortalite iizerine etkisi ve hastane yatis siiresi {izerine
etkisi olup olmadigina bakildi .Yine diabetes mellitus tedavisinde kullanilan SGLT-2
inhibitorleriyle ile Fournier gangreni iliskisine bakabilmek icin diyabeti olan
hastalarin ilag¢ raporlar1 ve kullandiklar ilaglar medulla sisteminden incelendi.

Bu c¢alismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi ile
degiskenlerin dagilimma bakilmis, normal dagilim gosteren degiskenlerin ikili
gruplarin  karsilastirmasinda bagimsiz t testi , normal dagilim gostermeyen
degiskenlerin ikili gruplarin karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi , nitel verilerin
karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanilmigtir. Fournier gangreni olan hastalarda DM
(+) varligimin sonucununda etkili faktorleri ayirmak icin Logistik Regresyon analizi

yapilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya retrospektif tarama sonucu tespit edilen 50 Fournier gangreni
hastas1 alind1. 50 hastanin tamami antibiyotik tedavisi almakta ve cerrahi iglem sonrasi
yogun bakim Oykiisii bulunmaktaydi. Hastalar diabetes mellitusu olan ve olmayan
olarak 2 gruba ayrildi. 50 hastanin 28’sinde (%56) diabetes mellitus tanis1 bulunurken

22’sinde (%44) diabetes mellitus tanis1 bulunmamaktaydi.

50 hastanin 27°si (%54) erkek 23’1 (%46) kadindi. Diyabeti olan 28 hastanin
15’1 (%53,57) kadin, 13’1 (%46,43) erkekti. Diyabeti olmayan grubun ise 14’1
(%63,64) erkek, 8’1 (%36,36) kadindi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin cinsiyet

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,226).

Diyabeti olan grupta 11 (%39,2) hasta sadece oral antidiyabetik, 9 (%32,1)
hasta sadece insiilin tedavisi, 6 (%21,4) hasta hem oral antidiyabetik hem insiilin
tedavisi kullanmaktaydi.1 hasta SGLT-2 inhibitorii kullanmakta ve 2 hasta (%7,1)

diyabeti olmasina ragmen ila¢ kullanmamaktaydi.

Diyabeti olan grubun yas ortalamasi 56.39+13.44 yil, diyabeti olmayan grubun
yas ortalamasi 59,36+13,82 yildi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin yas ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,447).

Diyabeti olan grubun ek hastaliklarma baktigimizda %67 hipertansiyon, %35
kardiyovaskiiler sistem hastaligi, %7 kronik bobrek yetmezligi ve %7 malignite eslik
etmekteydi. Diyabeti olan grubun hipertansiyon varlig1r dagilimlari diyabeti olmayan
gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p=0,002). Diyabeti
olan ve olmayan gruplarin kardivaskiiler sistem hastalig1 (p=0,171), kronik bobrek
yetmezligi (p=0,447), malignite (p=0,801) dagilimlar istatistiksel olarak anlamli

saptanmadi.
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Tablo 5. Hasta grubunun demografik ve klinik ézellikleri

ERKEK 14 63,64% 13 4643% 0,226
KADIN 8 3636% 15 53,57% 0,226
HT s 22,73% 19 67,86% 0,002
KVH 4 18,18% 10 3571% 0,171
KBY 3 13,64% 2 7,14% 0,447
Malignite 2 9,09% 2 7,14% 0,801

HT: Hipertansiyon, KVH: Kardiyovaskuler hastalik KBY: Kronik bébrek yetmezligi. Istatiksel olarak

anlamli p degerleri koyu renkle belirtilmistir

Fournier gangreni diyabeti olan ve olmayan gruplarin yatis sirasindaki klinik
Ozelliklerine bakildiginda ates (p=0,156) ve nabiz (p=0,063) degerleri agisindan

anlaml fark saptanmadi.

Laboratuvar degerlerine bakildiginda 16kosit (p=0,557), hemoglobin
(p=0,367), kreatinin (p=0,277), potasyum (p=0,247, ALT (p=0,710), CRP (p=0,257)
ve HCO3 (p=0,364) diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi. Diyabeti olan
grubun sodyum ortalamalar1 diyabeti olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik tespit edildi (p=0,001). Diyabeti olan grubun aclik glukoz degeri
ortalamas1 201 mg/dl diyabeti olmayan grubun glukoz ortalamasi 93 mg/dl olarak
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tespit edildi. Diyabeti olan gruptan 13 hastanin HbA1c’sine ulasilabildi ve ortamalasi
%9.,4°tii.

Tablo 6. Hasta gruplarinin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Nabiz Oort+SS  86,32+8,94 93,36+15,44 0,063
Ates ort+SS | 36,5+0,47 36,73+0,62 0,156
WBC Ort+SS 18758,64+8299,26 20313,21+9894,96 0,557
Hemoglobin Oort+SS | 11,15+2.44 11,85+2,27 0,367
Kreatinin Ort+SS 1,87+2.07 1,12+0,7 0,277
Median 1,05 (0,78-2,05) 0,85 (0,63-1,38)
(1aR
Na Oort+SS  136,91+4,26 132,14+4,96 0,001
K Oort+SS  4,06+0,71 4,30+0,69 0,247
ALT Ort+SS 29,73+37,67 22,75+15,37 0,710
Median | 16 (8,75-36) 17 (11,25-33,75)
(1aR
CRP Oort+SS 212,5+111,13 260,86+144,65 0,257
Median | 185 138,75-263,5) | 222,5 (158,5-374,5)
(1QR
HCO3 Ort+SS 19,38+5,01 21,5+7,07 0,364
Glukoz Ort+SS  93,64+20,91 201+106,67 0,0001

WBC: White Blood Cell, Na: Sodyum, K: Potasyum, Alt: Alanin aminotransaminaz, CRP: C-reaktif
protein, HCO3: Bikarbonat. Istatiksel olarak anlamli p degerleri koyu renkle belirtilmistir
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50 Fournier gangreni hastasinin 1’1 tedavi red imzalayarak hastaneden
ayrildigi, 1 hastanin da dig merkez yogun bakima transfer edildigi i¢in taburculuk ve
mortalite istatistiktigi disinda birakilmistir. Geri kalan 48 hastada mortalite orani
%31.25 olarak saptandi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin taburcu ve 6liim oranlari

dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,371).

Diyabeti olan grubun yatis siiresi diyabeti olmayan gruptan istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek tespit edildi (p=0,017). Diyabeti olan grubun hastane yatis

sliresi ortamalas1 52 gilinken diyabeti olmayan grubun ortalamasi 29 giindii.

Tablo 7. Hasta gruplarinin taburculuk sekillerinin (6liim-salah ile taburcu) ve
yatis siirelerinin karsilastirilmasi

DM (-) DM (+)

(n=20) (n=28)

TABURCU- Taburcu 15 75,00% 18 64,29% 0,635
OLUM Oliim 5 25,00% 10 35,71%
Yatis Siiresi Ort+SS 29,05+21,89 52,57+51,07 0,017
Median 28 (11,75-43,75) 45 (23-67,5)
(IQR)

Diyabeti olan ve olmayan gruplarin LRINEC ve FGSI ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,089, p= 0,480).

Tablo 8. Hasta gruplarinin LRINEC ve FGSI’nin karsilastirilmasi
DM (-) DM (+) p

LRINEC Ort+£SS 6,27+2,45 7,57+2,76 0,089
FGSI Ort£SS 5,62+2,63 4,89+2,9 0,480
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50 hastanin 30’undan kan kiiltiirii ve/veya yara kiiltiirii alindi. Bu hastalarin
14’linde iireme olmadi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarinin Gram (-) ve Gram (+)
bakteri iireme dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,998, p=0,532).

Tablo 9. Hasta gruplarimin yara veya kan Kiiltiirlerinde iiremelerinin
karsilastirilmasi

DM (-) DM (+)

(n=13) (n=17)
7 53,85% 7

UREME Ureme Yok 41,18%
Gram() 2 1538% 1 5.88% 0,998+

Gram(+) 4 30,77% 9 52,94% 0,532+

Fournier gangreni olan hastalarda diyabet varliginin etkiledigi faktorleri
belirlemek icin hipertansiyon, yatis siiresi ve Na degiskenleri ile logistik regresyon
analizi yapilmigstir. Hipertansiyon varlig: yiiksekligi (p=0,024), yatis siiresi yiiksekligi
(p=0,037) ve Na yiiksekligi (p=0,021) etkili faktorler olarak belirlenmistir.

Tablo 10. Logistik Regresyon Analizi

Tiim Grup p

Hipertansiyon 4,66 (1,28-12,43) 0,024

Yatis Siiresi 1,03 (1,01-1,10) 0,037

Na 0,79 (0,65-0,96) 0,021
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5. TARTISMA

Calismamizin amaci diabetes mellitus ve Fournier gangreni arasindaki iligkiyi
ortaya koymaktir. Fournier gangreni tanisi olan hastalarda diabetes mellitusun
mortalite oranina, hastane yatis siiresine, fizik muayene ve laboratuvar degerlerine,
LRINEC ve FGSI hesaplamalarina, kan ve yara kiiltiirii iiremeleri tizerine etkileri olup

olmadig1 incelemestir.

Calismamizda 50 Fournier gangreni hastasinin %56’sinda diabetes mellitus
tespit edildi. Diyabeti olan ve olmayan diye gruplara ayrildiginda diyabeti olan grubun
hastane yatis siiresi diyabeti olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek tespit edildi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin mortalitesi karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Fournier gangrenli hastalarin %32-66 arasinda ayni zamanda diabetes mellitus
hastas1 oldugu bildirilmistir(3). 1726 Fournier gangreni hastasinin inceledigi bir
calismada %20 oraninda diyabetli hasta tespit edilmistir(2). Ulkemizde 41 Fournier
gangreni hastas1 ile yapilan c¢alismada %41.4 oraninda diyabetli hasta
saptanmistir(46). Yine iilkemizde 120 Fournier gangreni hastasiyla yapilan ¢alismada
diyabetli hasta oran1 %57.5 olarak saptanmigtir(53). 1641 Fournier gangreni hastasinin
incelediginde c¢alismada %37 diabetes mellitus, %31 oraninda hipertansiyon
saptanmistir(39). Calismamizda literatiire benzer sekilde 50 Fournier gangrenli
hastanin %56’sinda diabetes mellitus, %48’inde hipertansiyon saptandi. Birgok
caligmada gosterildigi gibi calismamizda diabetes mellitus Fournier gangreni hastalar

i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.

26 hastayla yapilan bir ¢alismada diyabetli hastalarin yas ortalamasi 47.8 yil
diyabetli olmayan hastalarin yas ortalamasi 53.7 yil olarak saptanmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(3). Bizim ¢alismamizda diyabetli hastalarin
yas ortalamasi 56.39 yil diyabetli olmayan hastalarin yas ortalamasi1 59.36 yil olarak
saptandi. Diyabeti olan grubun yas ortalamasi daha diisikk olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p=0,447).

1726 Fournier gangrenini hastasiyla yapilan ¢alismada erkeklerde Fournier

gangreni kadimlara gore 10 kat fazla saptanmistir(2). Ulkemizde yapilan ¢aligmada
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%67.5 erkek, %32.5 kadin olarak saptanmistir(53). Bizim ¢alismamizda %54’ erkek,
%46’s1 kadindi. Diabetes mellitusu olan ve olmayan diye bakildiginda diabetes
mellituslu olanlarmm 13°1(%46.4) erkek, 15°1(%53.6) kadindi. Diyabeti olmayan
grubun 14’1 (%63.6) erkek, 8’1(%36.4) kadindi. Calismamizda diyabeti olan ve
olamayan gruplarin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmedi(p=0,226).

Diyabeti olan grupta Iokosit (p=0,557), hemoglobin (p=0,367), kreatinin
(p=0,277), potasyum (p=0,247), ALT (p=0,710), CRP (p=0,257) ve HCO3 (p=0,364)
degerlerine bakildiginda diyabeti olmayan gruptan anlamli fark saptanmadi. Sodyum
diyabeti olan grupta anlamli daha diislik saptandi. Bunun nedeni diyabeti olan grupta
glukozun yiiksek olmasi nedeniyle psddohiponatremi olarak degerlendirildi
(p=0,001). (Diyabeti olmayan grupta aglik glukoz ortalamas1 93mg/dl, diyabeti olan
grupta 201mg/dl).

1641 Fournier gangreni hastasinin mortalitesi %16 olarak saptanmistir(2).
Baska bir calismada mortalite %7.5 olarak bulunmustur(39). Ulkemizde yapilan
calismada mortalite %20.8 olarak bulunmustur(53). Bizim ¢alismamizda mortalite
%31,25 olarak saptandi. Calismamizda diger ¢alismalara gore mortalite oran1 daha
fazladir. Hastanemiz tersiyer mekezdir tiim hastalar1 kabul edilmektedir bu yiizde
mortalite oran1 yiiksek bulunmustur. Yapilan bazi ¢alismalarda diabetes mellitusun
Fournier gangrenli hastalarda mortalite {izerine etkisi olmadig1 gosterilmistir(3,54—
56). Yine aym sekilde iilkemizde yapilan ¢alismada diabetes mellitusun mortalite
izerine etkisi olmadig gosterilmistir(53). Ancak 17 yillik sistematik bir inceleme ve
meta-analizde diabetes mellitus daha yiiksek mortalite oranina sahip olarak
bulunmustur(57). Bizim ¢aligmamizda diabetes mellitus olan grupta mortalite daha
yiiksek saptanmasina ragmen istatistik olarak diabetes mellitusu olmayanlara gore

anlaml fark saptanmadi (p=0,371).

Literatiirde diyabetin hastaneye yatis siiresine etkisini inceleyen ¢aligma ¢ok
yoktur. Yapilan bir c¢alismada diabetes mellitus hastane yatis siiresini
etkilememistir(3). Bizim calismamamizda diabetes mellituslu hastalarin hastane yatis
stiresi ortalama 52 giinken diabetes mellitusu olmayanlarin hastanede ortalama yatis
stiresi 29 olarak bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,017). Diyabet

enfeksiyon bolgelerinde zayif vaskiiler akistan dolay1 uygun bagisiklik yaniti gelismez
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ve ikincil enfeksiyonlara yatkinlik saglayarak iyilesmeyi daha da zorlastirir. Diabetes
mellituslu hastalarin kan sekeri regiilasyonu igin ugrag verilmesi yatig siiresini

etkilebilecegi diisiiniildii.

Fournier gangreni olgularinda enfeksiyonun siddetini ve prognozu saptamak
amaciyla vital bulgular ve bazi laboratuvar verileri kullanilarak, Laor ve arkadaslari
tarafindan bir puanlama sistemi FGSI gelistirilmistir(52). Bizim c¢alismamizda
diyabeti olan ve olmayan gruplarin FGSI arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(p= 0,480).

Chin-Ho Wong’un ve arkadaslari nekrotizan fasiiti diger yumusak doku
enfeksiyonlarindan ayirt etmek i¢in tanisal bir puanlama sistemi gelistirmisler Rutin
olarak yapilan laboratuvar testlerine dayanarak hesaplanan puanlama sistemi
Nekrotizan  Fasiit icin Laboratuvar Risk Gostergesi (LRINEC) olarak
adlandirilmistir(51). 846 hastayla yapilan ¢alismada nekrotizan fasiitli hastalarda
ortalama LRINEC skoru 6.06 nekrotizan fasiiti olmayanlarda ortalamasi 2.45 olarak
bulunmus ve bu anlamli kabul edilmistir(58). Biz ¢alismamizda diyabetin LRINEC
skoruna etkisi incelendi. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin LRINEC skoru

ortalamarina bakildiginda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,089).

SGLT-2 inhibitorleri tedavisinde Fournier gangreni vakalari bildirimistir.
FDA, 1 Mart 2013 ve 31 Ocak 2019 tarihleri arasinda SGLT?2 inhibitorleri alan
hastalarda 55 FG vakas1 tanimlanmistir(37). Tip 2 diyabetli 17.160 katilimciy1 igeren
DECLARE-TIMI 58 calismasinda biri dapagliflozin grubunda ve besi plasebo
grubunda olmak {izere toplam 6 Fournier gangren vakasi rapor edilmistir(33). EMPA-
REG, CANVAS calismalarinda Fournier gangreninin goriiliip goriilmedigine dair
herhangi bir bilgiye yer verilmemistir(31,32). Bizim calismamizda 28 diabetes
mellitus tanist olan 1 erkek hasta SGLT-2 inhibitorii kullanmaktaydi.

Calismamin Kisithhklarr: Calismamiz tek merkezde yiiriitiilmiis olup, nispeten diisiik
hasta sayisi ile sinirli olan retrospektif calismadir. Hastalarin yatis doncesi mevcut
hastaliklar1 hastane sistemine yatis1 siiresince kaydedilen ICD (Uluslararas: hastalik
siniflamasi) kodlarma gore belirtilmis olup, bir hastanin tiim tanilarinin sisteme
girilmemis olmasi muhtemeldir. Diyabeti olan grupta 13 hastanin HbAlc’sine

ulagilmamistir. Hastalarin boy kilolarina ulasilamadigi i¢in viicut kitle endeksi
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hesaplanamamuistir. Fournier gangreni olmayan SGLT-2 inhibitori kullanan hastalar

calismaya alinmamuistir.

6. SONUCLAR

Fournier gangreni hastalig risk faktorleri arasinda diabates mellitus 6nemli bir
yer tutmaktadir. Diabetes melitus hastane yatis siiresini uzatmis ancak mortalite
tizerine etkisi bulunmamistir. Diabetes mellitus tedavisinde yer alan SGLT-2

inhibitdrlerinin Fournier gangreni iliskili olmadig: diisiiniilmektedir.
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