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BEYAN 
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sında patent ve telif haklarını ihlal edici bir davranışımın olmadığını beyan ederim. 

       T a r i h : 2 2 / 0 3 / 2 0 1 7                                                               

       Mustafa Yener UZUNOĞLU 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Fournier gangreni (FG); perineal ve perianal bölgenin sinsi seyirli, polimikrobiyal, 

nekrotizan ve sıklıkla acil cerrahi girişim gereksinimi olan bir hastalığıdır. Gelişen 

medikal tedavi seçenekleri ve yoğun bakım şartlarına rağmen FG halen mortalite ve 

morbiditesi yüksek bir hastalık olmaya devam etmektedir. Başarılı tedavinin anahtarı 

erken tanı, multidisipliner yaklaşım, geniş spektrumlu antibiyoterapi ve agresif cer-

rahi debridman olarak tanımlanabilir. 

Fournier gangreni kliniği oldukça değişkendir. Hastalığın erken döneminde silik lo-

kal deri bulgularından, belirgin nekrozla seyreden bulgulara hatta multiorgan yet-

mezliğinin eşlik ettiği sepsise kadar değişebilen oldukça geniş bir yelpazede  klnik 

bulgularla karşılaşılabilir (Yılmazlar 2011).  

  

Etyolojisinde sıklıkla perineal, perianal ve genitoüriner bölgeye travma ve bağışıklık 

mekanizmalarını bozan altta yatan Diabetes Mellitus (DM) gibi bir hastalık mevcut-

tur (Kim 2011). Ortaya çıktığında 2-3 cm/ saat gibi bir sürede hızlı ilerleyebilme 

özelliğinden dolayı kaynaklı tanı ve tedavinin mümkün olan en kısa sürede yapılması 

gerekmektedir. 

Böyle ölümcül bir hastalığın prognozunu göstermede rutin uygulanan tetkikler ara-

sında olup, tahlil için yeniden kan almayı gerektirmeyecek ve dolayısıyla maliyeti de 

artırmadan kullanılabilecek tetkikler tıp bilimin araştırma konusudur.  

Bu çalışmada; FG’li hastalarda tanı ve tedavi esnasında alınan rutin hemogram tetki-

ki içerisinde olan  Ortalama Trombosit Hacmi (MPV), Kırmızı Hücre Dağılım Geniş-

liği (RDW), Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR), Platelet Lenfosit Oranı (PLR) değerleri-
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nin  hastalık seyri sırasındaki değişikliklerin prognozu göstermede  etkili olup olma-

dığının belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

İnsan deri florasında normalde birçok bakteri bulunmaktadır. Bunların bir kısmı 

kalıcı, bir kısmı ise geçici flora bakterilerdir. Deri ve normal flora bakterileri fiziksel, 

kimyasal yapısı ve deskuamasyon özelliği ile organizmayı patojen bakterilere karşı 

koruyan önemli savunma mekanizmalarıdır (Doğanay ve Yıldız 2008). Bu bariyerin 

bütünlüğünün bozulduğu bölgede mikroorganizmaların virülans faktörlerinin bağışık 

yanıtı yenmesi ile mikroorganizmaların yerleşmesi ve yayılması sonucu enfeksiyon 

gelişir (Sipahi 2010). Deri ve Yumuşak Doku Enfeksiyonu (DYDE) sınırlı inflamas-

yondan hızla ilerleyerek hayatı tehdit eden ağır sistemik toksisitenin eşlik ettiği nek-

roza kadar değişebilen geniş spektrumlu klinik bir tablo oluşturabilir (Wilson and 

Sand 2004). 

DYDE'nin sınıflandırılmasına geçmeden önce derinin anatomik özellikleri 

hatırlanmalıdır. Deri, vücudumuzun en büyük organı olup, onu dış ortama karşı 

koruyan bir bariyerdir. Bu bariyerin bütünlüğünün bozulması mikroorganizmaların 

cilt ve cilt altı dokulara yerleşerek enfeksiyonu başlatmasına neden olmaktadır (Eron 

et al. 2003).Mikroorganizmalar, bu bölgede lokalize kalabildiği gibi kan ve lenf da-

marları yoluyla yayılarak fokal ve sistemik enfeksiyonlara da neden 

olabilmektedir(Yurtsever ve ark 2009). 

DYDE olan olan hastalarda detaylı alınan öyküde saptanan faktörler (hastanın im-

mun durumu, yaşı, yaşadığı yer, seyahat ettiği yer, cerrahi ve/veya travma geçirmesi, 

hayvan tarafından ısırılması gibi), fizik muayene bulguları, sistemik toksisite bulgu-

larının varlığı, tanı ve tedavi için genellikle yol göstericidir (Sipahi 2010). 

Yumuşak doku infeksiyonları, tutulan spesifik anatomik yapıların ve mikrobiyal 

etyolojinin incelenmesi ile anlaşılır ve tanımlanır. Şekil l’de DYDE’nda klinik 

tanı amacıyla yumuşak doku anatomisi ve lezyonların klinik sınıflaması hakkında 

Şekil 1. Yumuşak doku anatomisi ve klinik sınıflaması 
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bilgi vermektedir (Green et al.1996, Sipahi 2010). Deri ve yumuşak doku enfeksi-

yonları; deri ve eklerini, ciltaltı dokuyu, kası içeren anatomik lokalizasyonuna göre, 

toplum veya hastane kaynaklı olarak incelenebilir. 

2.1. Toplum Kaynaklı Deri Yumuşak Doku Enfeksiyonları 

Toplum kökenli DYDE'lerin büyük bir kısmını, impetigo, eritrazma, ektima, 

folikülit, fronkül, karbonkül, kutanöz apse, erizipel ve selülit oluşturur. Bu 

enfeksiyonların büyük çoğunluğu ciltte bulunan stafilokok ve streptokok cinsi Gram 

pozitif bakterilerle oluşur. Daha az sıklıkta karşılaştığımız nekrotizan yumuşak doku 

enfeksiyonları ise aerop ve anaerop bakterilerin sinerjistik rol alarak fulminan 

enfeksiyona yol açması ile gelişir(Gündeş 2006). 

2.1.1. Yüzeyel Deri Enfeksiyonları 

2.1.1.1 İmpetigo 

Tüm dünyada yaygın olarak görülen, genellikle A grubu beta hemolitik streptokoklar 

(Streptococcus pyogenes) ve/veya Staphylococcus aureus'un neden olduğu 

birbirinden ayrı olarak yerleşimli, irinli lezyonlarla karakterize bir cilt 
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enfeksiyonudur. Sıcak ve nemli yaz aylarında sosyoekonomik düzeyi düşük 

bölgelerde 2-5 yaş arası çocuklarda sık gözlenir. Daha büyük çocuklar ve 

yetişkinlerde de görülebilir. Yüz boyun ve ekstremiteler gibi vücudun açık yerlerinde 

daha sık görülür. Lezyon küçük bir vezikül veya eritemle başlar, sonra hızla püstüle 

dönüşür ve rüptüre olur. Daha sonra pürülan akıntı kurur ve altın renkli kurutlar 

meydana gelir (Gündeş 2006). 

2.1.1.2 Eritrazma 

Vücudun kıvrım yerlerinde görülen, keskin sınırlı, kırmızımsı-kahverengi yamalar 

tarzında yüzeyel bir deri infeksiyonudur. Etkeni Corynebacterium minutissimum’dur. 

En sık ayak parmakları ve genitokrural bölge tutulur(Stevens 2005). 

2.1.1.3 Ektima 

Etken çoğunlukla streptokoklardır. Stafilokoklar da etken olabilir. Genellikle 

bacaklara ve ayak sırtına yerleşir. Kalın, kurutlu, ülserli lezyonlar şeklinde görülürler 

ve skatrisle iyileşirler (Aydemir 2008). 

2.1.1.4 Folikülit 

Apokrin bölge ve kıl foliküllerini tutan piyodermidir. Etken sıklıkla S. aureus'tur. 

Yüzme havuzlarından kaynaklanan folikülitlerde etken P. aeruginosa olabilir. Kıl 

bulunan her yerde olmakla birlikte ekstremitelerde, saçlı deride, yüzde çok görülür. 

Sakalda yerleştiğinde hızla yayılır ve tedaviye rağmen inatçı olabilir. Tekrarlayan 

folikülitlerde nazal S. aureus taşıyıcılığı araştırılmalıdır (Stevens 2005, Aydemir 

2008). 

2.1.1.5 Fronkül 

Fronkül, genellikle folikülitin ilerleyerek derin inflamatuar bir nodül oluşturması ile 

gelişir. Etken çoğunlukla S. aureus'tur. Fronkül, kıl köklerinin bulunduğu, terleme ve 

sürtünmeye maruz kalan bölgelerde (boyun, yüz, koltuk altı, kalçalar) görülür. 

Lezyon dermiste sert, duyarlı ve kırmızı bir nodül olarak başlar, daha sonra 

yumuşayarak dermise yayılan, ağrılı apse karakterini alır. Doğal seyri içerisinde, 
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püstüle olarak hafif kanlı, pürülan bir akıntı ile drene olarak iyileşir. Tekrarlayan 

fronküllerde burun veya perinede S. aureus taşıyıcılığı aranmalıdır. Ayrıca obezite, 

Diyabetes Mellitus (DM), kronik hemodiyaliz, intravenöz (iv) ilaç bağımlılığı,steroid 

tedavisi, nötrofil fonksiyon defektleri tekrarlayan fronkül oluşumunda başlıca pre-

dispozan faktörlerdir (Stevens 2005, Gündeş 2006,  Aydemir 2008). 

2.1.1.6 Karbonkül 

Karbonkül, birden fazla fronkülün apseleşerek yayılması ile oluşur. Yara 

olgunlaştığında spontan olarak drene olabilir. Boyun, sırt ve kalçalara yerleşir. Bu 

ağrılı apselere, ateş, halsizlik ve lökositoz eşlik edebilir. Eskar dokusu bırakarak 

iyileşir. Bazen, yaraya yapılan müdahalelerin de etkisiyle bakteriyemi gelişebilir ve 

bu durum osteomiyelit, endokardit veya metastatik enfeksiyon odaklarına yol açabilir 

(Gündeş 2006). 

2.1.1.7 Kutanöz Apse 

Çoğunlukla yüzeyel cilt enfeksiyonlarının dermis ve altındaki subkutan dokuya 

yayılması ile gelişen koleksiyonlardır. Spontan gelişebilmekle beraber; travma, iv 

ilaç bağımlılığı, DM zemininde daha kolay gelişir. Enfeksiyon olgunlaştıktan sonra 

genellikle püstüle olarak iyileşirse de, nadiren bakteriyemi, septik artrit ve 

osteomiyelite ilerleyebilir. Etkenler, çoğunlukla içinde bulundukları bölgenin normal 

cilt florasını da oluşturan mikroorganizmaların yer aldığı karışık bakterilerdir (Gün-

deş 2006). 

2.1.1.8 Erizipel 

Erizipel, çevresinden yüksek bir lezyondur. Tutulan doku ile sağlam doku arasında 

keskin bir sınır vardır. Lezyon plakları ağrılıdır. İnfantlarda, küçük çocuklarda ve 

yaşlılarda daha yaygındır. Hemen hemen daima etken S. pyogenes’dir. Benzer 

lezyonlar C ve G grubu streptokoklarla da oluşabilir. Nadiren B grubu streptokoklar 

ve S. aureus etken olabilir. Bakteriler, travma, mikotik enfeksiyonlar ve psöriatik 

deri lezyonları sonrasında hasarlı deriden girerek enfeksiyonu başlatırlar. Venöz staz, 

DM, malignite ve alkol kullanımı bu hastalık için hazırlayıcı faktörlerdir. Hastalık 

sağlam deriden belirgin bir hatla ayrılan, ağrılı, parlak kırmızı, ödemli ve portakal 

kabuğu görünümünde bir lezyon ile başlar. Yüksek ateş eşlik edebilir. Komplike 
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olmayan erizipel, lenfatikler ve dermis ile sınırlı kalırken, ağır olgularda bakteremi, 

derin selülit, deri altı apseler ve nekrotizan fasiit gelişebilir. Lökositoz sık görülür. 

Erizipelde prognoz genellikle iyidir. Ağır olgularda nadiren derinin derin tabakaları-

na ve yumuşak dokuya ilerleyerek derin selülit, deri altı apseler, nekrotizan fasiit ge-

lişebilir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda kalıcı lenfödem gelişmesi en önemli kompli-

kasyondur (Stevens 2005,Gündeş 2006, Aydemir 2008, Özdemir 2009, Sipahi 2010) 

2.1.1.9 Selülit 

Selülit cilt altı dokuyu da içeren, erizipelden daha derin yerleşimli ve sınırları net 

olarak ayrılmayan bir cilt enfeksiyonudur. En sık karşılaşılan etkenler S. pyogenes ve 

S. aureus'dur. Fakat farklı etkenler de çeşitli risk faktörleri varlığında selülit 

etyolojisinden sorumlu olabilir. Hızlı yayılan ödem, ısı artışı, kızarıklık, bazen de 

bölgesel lenf nodlarının inflamasyonu ve lenfanjit eşlik edebilir. Kıl folliküllerini 

çevreleyen yüzeyel cilt ödeminden dolayı deri portakal kabuğuna benzeyen bir 

görünüm alabilir. Vezikül, bül, kütanöz hemoraji, peteşi veya ekimoz enfekte cilt 

üzerinde gelişebilir. Sistemik bulgular genelde orta düzeydedir. Vezikül ve bül temiz 

bir sıvıyla doludur. Eğer peteşi, ekimoz gelişir ve tabloya sistemik toksisite bulguları 

eşlik ederse, nekrotizan fasiit gibi daha derin enfeksiyonlar düşünülmelidir. Selülit 

için en önemli predispozan durumlar cildin frajilitesini artıran, savunma 

mekanizmasını azaltan durumlardır (obezite, önceki kütanöz hasarlar, venöz 

yetmezliğe dayalı ödem, lenfatik obstrüksiyonlar gibi). Hasarlanmış kütanöz bariyer 

(travma, önceden cilt infeksiyonları, impetigo, ülser, parmaklarda maserasyon ve 

fungal enfeksiyonlardan dolayı) ciltteki fissürler enfeksiyonun giriş kapısı olabilir. 

Bu enfeksiyonlar, herhangi bir lokalizasyonda meydana gelse de en sık alt 

ekstremitelerde görülür. Cerrahi prosedürler, lenfatik drenajın bozulması, safen 

venektomi, meme kanserinde aksiller lenf nodu diseksiyonu, eşlik eden radyoterapi 

selülit gelişimini arttıran faktörlerdendir. Selülitte kan kültür pozitifliği %5'in 

altındadır. Aspirasyon biyopsisi pozitifliği ise %5-40 arasında değişebilmektedir. 

Bundan dolayı her selülitli olguda etken izolasyonu gerekli değildir. Fakat, DM, 

travma, immünsupresyon, hayvan ısırığı öyküsü ve nötropeni varlığında etken sık 

rastlanan mikroorganizmalardan biri olmayabilir; bu nedenle etkeni tespit edebilmek 
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için çaba sarf edilmelidir. Tekrarlayan selülit atakları elefantiyaza sebep olabilir, bu 

durumda en sık etken streptokoklardır (Karaoğlan 2012). 

2.1.2. Nekrotizan Deri ve Yumuşak Doku Enfeksiyonları 

Nekrotizan deri yumuşak doku enfeksiyonları, fasya ve/veya kas dokusunu tutması, 

sistemik bulguların eşlik etmesi ile yüzeyel cilt enfeksiyonlarından ayrılmaktadır. 

Doku hasarının olması ve doku ölümüne sebebiyet vermesi nedeniyle daha yıkıcıdır. 

Sıklıkla travma veya cerrahi ile ilişkili derideki sıyrıklardan gelişen ikincil 

enfeksiyonlardır. Nekrotizan enfeksiyonları yüzeyel enfeksiyonlardan ayıran başlıca 

özellikler şunlardır: 

a. İnatçı ve ciddi ağrı 

b. Fasiya ve kas dokusu içerisindeki kan damarlarının oklüzyonuna bağlı bül 

oluşumu 

c. Deri nekrozu veya ekimoz 

d. Eritem sınırlarını aşan ödem 

e. Kutanöz anestezi 

f. Yumuşak dokuda palpasyonla veya radyolojik olarak tanımlanmış gaz 

varlığı 

g. Ateş, lökositoz, deliryum, renal yetmezlik gibi sistemik toksisite bulguları 

h. Antibiyotik tedavisine rağmen hızlı yayılım ve saatler içerisinde kötüleşen 

klinik belirtiler(Stevens 2005, Gündeş 2006). 

Nekrotizan DYDE'da mortalite % 30 civarındadır. En sık ekstremiteler, gövde ve 

pelvis etkilenir. Etken sıklıkla S. pyogenes'tir. Ancak aerobik, anaerobik, Gram-pozi-

tif ve Gram-negatif mikroorganizmalar da etken olabilmektedir. Nekrotizan DYDE'-

de multidisipliner yaklaşım gerekir. Acil cerrahi debritman, antibiyotik ve destek te-

davileri birlikte planlanmalıdır (Ağus 2007,Doğanay ve Yıldız 2008, Gündeş 2010, 

Morgan 2010 ). 
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2.1.2.1. Nekrotizan Fasciit 

Nekrotizan fasiit (NF), primer olarak yüzeyel fasiya, damar ve sinir yapısını da kap-

sayanderi altı yağ dokusunu ve derin fasiyayı tutan, yaşamı tehdit eden ve acil cerra-

hi müdahale gerektiren ağır bir enfeksiyondur. Hastalığın bugünkü anlamıyla tanımı, 

cilt nekrozunun her zaman olmadığını, fakat fasiya nekrozunun değişmez bir bulgu 

olduğunu gözlemleyen Wilson tarafından yapılmıştır (Stevens et al. 2005, Doğanay 

ve Yıldız 2008, Uluğ ve ark. 2009, Gündeş 2010, Shimizu ve Tokuda 2010).  

Nekrotizan fasiit, en hızlı yayılan yumuşak doku infeksiyonu olup saatler içinde tüm 

ekstremiteyi kaplayabilir. Daha çok yetişkinlerde görülmesine rağmen çocukluk ça-

ğında da görülebilir. Bu hastalık için ülkemize ait insidans çalışması yoktur; ancak 

Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 500-1500 yeni olgunun saptandığı bildiril-

mektedir (Uluğ ve ark. 2009).  

Başlangıç lezyonu % 80 olasılıkla deri üzerindeki minör çizik, ısırık, yanık, ameliyat 

insizyonu, dekübit ülseri, enjeksiyon veya primer deri lezyonlarıdır. Bartholin kist 

apsesi veya perianal apselerin fasiyal düzlemlere ilerleyerek perine, gluteal bölge ve 

batın içine yayılması ile de gelişebilir. Vakaların %20’si bilinen deri lezyonu olma-

dan gelişir. NF enfeksiyonunun oluşumunu kolaylaştıran diğer faktörler ise DM, ate-

roskleroz, immün yetmezlik sendromları, karaciğer sirozu, maligniteler, alkolizm ve 

kemoterapi sayılabilir (Doğanay ve Yıldız 2008, Gündeş 2010, Karaoğlan 2012).  

NF tanısı cerrahi olarak koyulur. Tipik bulgular varlığında gazlı gangren ve diğer pi-

yomiyozitlerden ayırt edilmelidir. Etkilenen bölge başlangıçta sınırları belirgin, şiş, 

kızarık, sıcak, parlak görünümlü ve ağrılıdır. Bu dönemde lezyon selülit ile karışabi-

lir, ancak lenfanjit ve lenfadenit nadiren tabloya eşlik eder. Enfeksiyonun ilerleme-

siyle cilt önce koyu kırmızı-mor, daha sonra mavi-gri bir renk alır. Eritem diffüz ola-

rak yayılır ve lezyon sınırları silikleşir. Enfeksiyon ilerlerken ateş ile birlikte sistemik 

toksisite bulguları tabloya eklenir. Üç-beş gün içerisinde büller oluşur ve gangren 
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belirginleşir. Bu evrede doku, küçük damar trombozları ve sinirlerin bulunduğu sub-

kutan dokunun nekrozuna bağlı olarak ağrısızdır. Bölgede anestezinin gelişmesi en-

feksiyonun basit selülit olmadığını gösterir. Altta kalan kas dokusu sağlamdır. Enfek-

siyon yerinden bakterilerin ve bakteriyel toksinlerin dolaşıma geçmesi ile sepsis geli-

şir. Ayrıca değişik organlarda apseler gelişebilir. Tedavi edilmeyen olguların mortali-

tesi yüksektir(Green et al. 1996, Acar ve Öncül 2007, Doğanay ve Yıldız 2008, Gün-

deş 2010, Morgan 2010). 

2.1.2.2. Gangranöz Selülit 

Genellikle travma veya ameliyat sonrası subkutan dokuya ilerleyen, başta Clostridi-

um spp. olmak üzere diğer anaerop bakterilerin (Bacteroides spp.,Peptostreptococ-

cus.) veya S. pyogenes ve diğer streptokokların neden olduğu nekrotizan tipte bir en-

feksiyondur. Enfeksiyon subkutan doku ile sınırlıdır, fasiya ve kas dokusu etkilen-

mez. Gaz oluşumu sık ve yaygındır. Bu etkenler dokuya kirli veya debridmanı iyi 

yapılmamış travmatik yaralar, ameliyat esnasında veya enfekte lokal yaralar ile girer. 

Sinsi başlamakla beraber, klinik hızlı ilerleyebilir. Lokal ağrı, hassasiyet, dokuda 

ödem ve sistemik toksisite bulguları belirgin değildir. Ayrıca, dokuda koyu bronz 

rengin olmaması gazlı gangrenden ayırıcı tanısının yapılmasında önemlidir. Yarada 

tipik olarak ince, koyu renkli, bazen kötü kokulu olabilen bir akıntı ve Klostridial 

Miyonekroz’dan çok daha fazla gaz vardır. Yara etrafındaki dokuya bastırmakla alı-

nan gaz hissi (krepitasyon) yara yerinin sınırlarını aşabilir(Gündeş 2006). 

Radyolojik olarak dokuda aşırı gaz varlığı saptanır. Gazın kas dokusu içinde 

olmaması ve dokuda koyu bronz rengin olmaması gazlı gangrenden ayırır (Arman 

2009).Tanı cerrahi olarak yapılır. Miyonekroz varlığında bistüri ile kesilen kas doku-

su kanamaz,kasılmaz. Akıntıdan yapılan yaymanın Gram boyamasında basiller ve 

parçalı lökositler görülebilir (Doğanay ve Yıldız 2008). 

Streptokokların neden olduğu olgularda, travmayı takip eden lezyon, eritem, 

ödem ve şiddetli ağrı ile başlar. Bir-üç gün içerisinde deri rengi siyahlaşır. İçi 

$8



başlangıçta sarı, daha sonra koyu siyah renkli sıvı ile dolu olan büller gelişebilir. 

Büllerin açılması ile yara üçüncü derece yanıklarda olduğu gibi etrafı eritemli, 

demarkasyon hattı belirgin, eskar halini alır. Streptokokal toksik şok sendromu (TŞS) 

süratle gelişebilir. Komplikasyon olarak bakteriyemi, apseler görülebilir 

(Gündeş 2006). 

2.1.2.3. Progresif Bakteriyel Sinerjistik Gangren ( Meleney Sinerjistik Gangre-

ni) 

Cilt ve fasiyal dokunun ilerleyici nekrotizan bir enfeksiyonudur. Meleney sinerjistik 

gangren tipik olarak abdominal cerrahi insizyonundaki enfeksiyon yerinden, enteros-

tomi çevresinden, abdominal fistül çıkış yerinden veya kronik alt ekstremite ülserin-

den kaynaklanmaktadır (Walter et al. 2004, Gündeş 2006,  Arman 2009). 

Etiyolojide Mikroaerofilik Streptokokların ve S. aureus'un beraberliği vardır. Bazen 

Proteus spp., Gram-negatif basiller de enfeksiyona katılabilirler. Polimikrobiyal ol-

masından dolayı sinerjistik terimi kullanılmaktadır. En önemli klinik bulgu, şiddetli 

ağrı ve halsizliktir. Eritem, ağrı ve ödemle başlar. Lezyonun dış bölgesi ateş kırmızısı 

renginde, orta bölgesi mor renkli ve hassas, merkezde ise kirli gri, kahverengi veya 

sarı yeşil renkte gangrenöz bölge bulunur (Boyko et al. 1999, Parker and Sabanathan 

2011, Karaoğlan 2012). 

Ateş genellikle yoktur. Lezyon sınırından alınan kültürde etken olarak Anaerop St-

reptokoklar saptanırken, ülsere lezyon üzerinden S.aureus, nadiren de Proteus spp. ve 

diğer Gram-negatif basiller saptanır (Doğanay ve Yıldız 2008, Arman 2009, Morgan 

2010, Parker and Sabanathan 2011). 

2.1.2.4. Gazlı Gangren 

Gazlı gangren kas dokusunda hızla ilerleyen, hayatı tehdit eden, toksemik bir 

enfeksiyon hastalığıdır. Esas etkeni Clostridium Perfringens olmakla birlikte, diğer 

Klostridiumlar da etken olabilir. En sık kas yaralanmaları ve ameliyatlar sonrasında 

meydana gelir. Gazlı gangrenin travmatik olmayan, spontan formunda ise etken 
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çoğunlukla Clostridium Septicum’dur. Bu durumda gazlı gangren tablosu C. Septi-

cum bakteremisini takip eder. Bakteremi en sık altta yatan gastrointestinal sistem 

(GİS) patolojisi (kanser, divertikülit, ameliyat, kolon lezyonu, vs.), lösemi, lenfoma, 

nötropeni veya HIV enfeksiyonundan kaynaklanabilir. Klostridial miyonekroz, iki-üç 

gün içerisinde gelişen sistemik toksisite bulguları ve ağrı ile başlar. Ağrı gittikçe 

şiddetlenir ve şiddeti yara yeriyle uyumsuzdur. Çok geçmeden hasta düşkün, soluk 

ve terli bir hal alır. Nabız hızlanır, kan basıncı düşer, şok ve renal yetmezlik gelişir. 

Hasta huzursuz ve apatiktir. Yüksek ateş genellikle vardır, ama nadiren 38.3°C’yi 

geçer. Hipotermi kötü prognoza işaret eder ve şok öncesinde görülür. Terminal 

dönemde koma ve şok ile birlikte hastanın bütün vücudu şişer ve tipik bronz bir renk 

alır. Bu toksik tabloya yara yerinde ödem, hassasiyet, yaranın distal kısmının 

soğuması, kötü kokulu akıntı ve gangren eşlik eder. Vezikül ve bül gelişebilir, 

palpasyonla doku içerisindeki gaz fark edilebilir. Akıntının Gram boyasında çok 

sayıda Gram-pozitif basiller ve nadiren lökosit görülür. BT ve MRG tetkiklerinde kas 

kompartmanlarında ve fasyal düzlemlerde gaz görülür. Uygun anaerop kültürler ile 

%10-15 vakada kandan etken patojen izole edilebilir. Ayırıcı tanıda yumuşak 

dokunun gaz oluşturan enfeksiyonları; klostridial anaerobik selülit (sadece cilt ve cilt 

altını tutar, kasları etkilemez, şişlik ve ödem ile birlikte çok fazla krepitasyon vardır, 

bronzlaşma ve bül nadirdir, yavaş ilerler, ağrı orta şiddettedir, filmlerde gaz 

görüntüsü saptanabilir), nonklostridial krepitan selülit (sıklıkla vasküler yetmezlik 

zemininde veya perirektal enfeksiyon olarak gelişir), streptokoksik fasiit, nekrotizan 

fasciit, sinerjistik nekrotizan selülit akla gelmelidir. 

Gazlı gangren cerrahi bir tanıdır. Etkilenen kasın açılması ile solgun ya da 

koyu renkli kas ‘’pişirilmiş’’ gibi görünür. Kesilen lifler kontrakte olmaz ve 

kanamaz. Cilt tutulumu hafif olsa dahi, altta ilerleyen miyonekroz ağır ve derin 

olabilir. Erken tanı ve tedavi hayat kurtarıcıdır. Tedavisiz olgularda mortalite %100’e 

ulaşır. Tanı konulduktan sonra hasta yoğun bakım şartlarında takip edilmeli, geniş 

debridman yapılmalı ve antibiyotik tedavisi hemen başlanmalıdır (Gündeş 2006). 

2.1.2.5. Piyomiyozit 
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Piyomiyozit, çoğunlukla S. Aureus' un sebep olduğu kas grupları içinde apse varlığı 

ile karakterize yumuşak doku enfeksiyonudur. Bazen S. Pneumoniae ve Gram negatif 

enterik basiller de sorumlu olabilir. Hastaların %5-30’unda kan kültür pozitifliği 

tespit edilir. Başlangıçta büyük ölçüde tropikal bölgelerden bildirildiği için "tropikal 

piyomiyozit" olarak da isimlendirilir. Bununla birlikte ılıman iklimlerde bildirilen 

birçok vaka ile, dünya çapında görülen bir hastalık haline gelmiştir. Yaralanma ve 

uzun süreli vasküler yetmezlik, immünsupresyon predispozan faktörlerdir. Tek bir 

kas grubunda lokalize ağrı, kas spazmı, ve ateş vardır. Sıklıkla bir ekstremite tutulur. 

Enfeksiyon kas içinde derinde olduğu için apse palpasyonla hissedilmeyebilir ancak 

lezyon bölgesi tahta gibi sert hissedilir. Erken dönemde piyomiyoziti derin ven trom-

bozundan ultrasonografi (USG) veya  bilgisayarlı tomografi (BT) ile ayırt etmek 

mümkündür. İleri dönemde apse formu belirgindir (Stevens et al, 2005, Arman 2009,  

Turtainen et al, 2010,  Douglas et al, 2011). 

2.1.2.6. Anaerobik Streptokokal Miyozit 

Sıklıkla travma veya cerrahi girişim sonrası Anaerobik Streptokokların etken olduğu 

kas ve fasiyanın tutulumu ile karakterli enfeksiyondur. Kas zedelenmesinden birkaç 

gün sonra şişlik ve seropürülan bir akıntı başlar. Kas ve fasiyalar arasında gaz 

oluşumu vardır ancak yaygın değildir. Klinik olarak Subakut Klostridial Gazlı 

Gangrene benzer. Erken dönemde ciltte eritemin olmasıyla Subakut Klostridial Gazlı 

Gangrenden ayrılır (Stevens et al, 2005, Arman 2008). 

2.1.2.7 Fournier Gangreni 

Fournier gangreni (FG); perineal ve perianal bölgenin sinsi seyirli, polimikrobiyal, 

nekrotizan acil cerrahi girişim gereksinimi olabilen bir hastalığıdır. Gelişen medikal 

tedavi seçenekleri ve yoğun bakım şartlarına rağmen FG Genel Cerrahi ve Üroloji 

kliniklerinin acil olguları arasında olup, halen mortalite ve morbiditesi yüksek bir 

hastalık olmaya devam etmektedir. İlk kez 1764 yılında Baurinne tarafından genital 

bölgenin nekrotizan fasiiti olarak tanımlanmıştır. Fransız dermatolog ve venerolog 
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Jean Alfred Fournier’in 1883 yılında yayınladığı bir olgu sunumundan bu yana kendi 

ismiyle anılmaktadır (Norton et al, 2002).  

Gerçek insidans bilinmemekle birlikte, her yıl literatüre onlarca yeni olgu dahil ol-

maktadır. Geçmişte hastalığın sadece genç erkeklerde görüldüğüne inanılırken, günu-

̈müzde tüm yaş gruplarını ve her iki cinsi de etkilediği kabul edilmektedir. Mortalite 

oranları %6.3 ile %50 arasında değişmektedir. Bu değişkenliğin hastalığın multifak-

töriyel olmasına bağlı olduğu düşünülmektedir(Kim 2011).  

2.1.2.7.1 Patofizyoloji 

Fournier Gangreni’nin patofizyolojisinde obliteratif endarterit olarak bilinen küçük 

çaplı damarların trombozu görülmektedir. Bunun sonucunda damarların beslediği 

bölge cildin beslenme bozukluğu, ardından gangren ortaya çıkmaktadır. FG’de izole 

edilen bakteriler, koagülaz, hyalüronidaz, kollajenaz ve heparinaz üreterek, trombosit 

agregasyonuna ve kompleman fiksasyonuna neden olarak, endotoksinler ile oluşan 

endarteritin devam etmesini sağlarlar (Korkut ve ark 2003. Jeong et al 2005). FG’de 

kültürlerde ortalama 2-4 mikroorganizma izole edilir. Bu bakteriler salınan enzim, 

toksinler ve diğer mekanizmalarla sinerjistik olarak doku hasarını artırırlar(Yılmazlar 

2011).  

Nekrozun hızı 2-3 cm/saate ulaşabileceğinden tanının erken koyulması, hızlı, etkin 

ve agresif debridman çok önemlidir(Levensom et al, 2008). Genital bölgeden orijin 

alan vakalarda bakteri muhtemelen penisin Buck fasyasından geçerek skrotum ve 

penisin Dartos fasyası, perinenin Colles fasyası ve karın ön duvarının Scarpa fasyası 

boyunca yayılır(Schaeffer 1998). Testis tutulumu nadirdir, çünkü testis beslenmesi 

doğrudan aortadan kaynaklanır, farklı bir kaynaktan gelen kan akımı sayesinde ge-

nelde nekroz ortaya çıkmaz (Kim 2011).  

Fournier gangreninde erkek-kadın oranı, büyük olgu serilerde çoğunlukla yaklaşık 

10/1’dir (Eke 2000). Kadın olgular genelde postpartum perineal nekrotizan fasiit ile 
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birlikte ortaya çıkar. Perineal bölgede ortaya çıkan gangren olgularının vajinadan ra-

hat drenajı nedeniyle  kadınlarda daha az sıklıkla gözlenir.  

Anorektal  perineal veya genitoüriner bölgelerde var olan düşük virülansa sahip bak-

teriler; lokal travma, infeksiyon, eşlik sistemik bir hastalık gibi durumların varlığında 

hızlı ve ileri düzeyde yayılan doku harabiyetine yol açabilirler (Morpurgo and Ga-

landiuk, 2002). 

Olgular genelde 30-60 yaş arasındadır. Diyabet, alkolizm,kronik böbrek yetmezliği, 

steroid kullanımı, malnutrisyon, HIV enfeksiyonu, malignite gibi sistemik etki göste-

ren birçok predispozan faktör bildirilmiştir. Hücresel bağışıklıklığı azaltabilecek her-

hangi bir durum teorik olarak FG gelişimine yol açabilir (Kim 2011).  

2.1.2.7.2 Fournier Gangrenine Neden Olan Faktörler 

Anorektal, genitoüriner ve  dermatolojik kaynaklar patogenezde rol oynarlar. Yukarı-

da belirtilen hazırlayıcı faktörlerin varlığında herhangi doğal bir orifis komşuluğun-

daki lokalize enfeksiyon FG gelişimine neden olabilir. Erkeklerde bu bölgelere trav-

ma veya homoseksüllerde anal ilişki enfeksiyona zemin hazırlar. Kadınlarda ise sep-

tik abortuslar, histerektomi, epizyotomi, vulvar ve Bartholin abseleri sonrasında FG 

gelişebilir.  

Fournier Gangreni’ne neden olan durumlar Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1.  Fournier Gangreni’ne neden olan durumlar 

İdiopatik  > 75% 

Anorektal 

Travma 

Ischiorektal, perirektal veya perianal abseler 

Perianal fistulotomi 

Anal fissür; kolon perforasyonları 
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Radyasyon proktiti için kullanılan steroidli lavmanlar 

Rektum kanseri 

Genitoüriner 

Travma 

Üretral darlık 

Üretral kataterizasyon, instrümentasyon, penil implantlar 

Periüretral enfeksiyon 

Epididimit veya orşit  

Yabancı cisim 

Hemipelvektomi 

Eksternal genital organlara kanser invazyonu 

Septik abortus 

Bartholin absesi 

Epizyotomi 

Dermatolojik kaynaklar 

Skrotal fronkül 

Genital gaita bulaşı (skrotum) 

Künt perineal travma ; intramüsküler enjeksiyon, piercing 

Perineal veya pelvik cerrahi /inguinal herniorafi 

2.1.2.7.3 Klinik Prezentasyon 

Fournier Gangreni kliniği oldukça değişkendir. Hastalığın erken döneminde silik lo-

kal deri bulgularından, belirgin nekrozla seyreden bulgulara hatta multiorgan yet-

mezliğinin eşlik ettiği sepsise kadar oldukça geniş bir yelpazede görülebilir (Yılmaz-

lar 2011).  

Tipik olarak perine ve skrotum ağrılı, ödemli, eritematöz, sıcak ve gergindir. Hızla 

ilerleyerek deri dolaşımını bozar (mortifikasyon), endürasyon ve deri nekrozuna yol 

açar. Klinik bulgulara ek olarak ateş, titreme, bitkinlik, pruritus, nonspesifik karın 

ağrısı görülebilir(Consten et al, 1996). 
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Toksisiteye ait bulantı, kusma, taşikardi, yüksek ateş, hipotansiyon ve genel durum 

bozukluğu gibi sistemik bulgular izlenebilir. Hastanın öyküsünde çoğu zaman iyi ele 

alınmamış bir ürogenital ya da anorektal enfeksiyon varlığı dikkati çeker. Yetersiz ve 

özensiz muayene sonucu tanı ve tedavideki gecikme, hastalığın hızlı seyirli doğası, 

özellikle diyabetik veya immünsüpresif hastalarda septik tablo gelişimine sıklıkla 

rastlamaktadır. Gaz üreten bakterilerle infeksiyonun bir sonucu olarak gelişen krepi-

tasyon kolayca palpe edilebilir ve insizyon yapıldığında sulu kahverengi-gri nekrotik 

bir akıntıyla birlikte gaz çıkışı izlenebilir (Laor et al.1995, Levenson et al. 2008 Mo-

rua et al. 2009). 

2.1.2.7.4 Bakteriyoloji 

Yara kültürlerde sıklıkla multibakteriyel üreme olmaktadır. En sık üreyen mikroorga-

nizmalar Streptococcus, Enterokoklar, E. coli, Stafilokok ve Bacteroides türleridir. 

FG yara kültürlerinde ortalama 2-4 mikroorganizma izole edilir. Literatürde en çok 

izole edilen mikroorganizmalar Tablo 2’te gösterilmiştir (Kim 2011).  

Tablo 2. Fournier Gangreninde saptanan bakteri türleri

Bakteri Türleri %

Streptococcus türleri  48.1

Enterococcus 29.6

Escherichia Coli 25.9

Sınıflanmamış Gram (+) çomaklar 25.9

Klebsiella Pneumoniae 18.5

Sınıflanmamış Gram (-) çomaklar 14.8

Bacteroides türleri   11.1
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2.1.2.7.5. Ayırıcı tanı 

-   Balanit, Epididimit, Orşit 

-   Testis torsiyonu 

- Herniler, hidrosel 

- Selülit 

- Gazlı Gangren 

-   Nekrotizan Fasiit 

2.1.2.7.6 Teşhis yöntemleri 

Fournier Gangreni tanı ve tedavi sürecinde birçok laboratuvar testi kulanılmaktadır.  

• Farklı zamanlarda yapılan tam kan sayımı  

• Elektrolitler, kan üre azotu (BUN), kreatinin, kan şekeri seviyeleri 

• Arter kan gazı 

• Kan ve idrar kültürleri 

• Koagülasyon paneli 

• Açık yaralar veya apse kültürleri 

Hastalığın seyri sırasında hiperglisemi ve hipoglisemi mevcut olabilir. Hastalık iler-

ledikçe dehidratasyon oluşur. Asit / baz dengesindeki bozulmaları daha doğru bir de-

ğerlendirmesini sağlamak için kan gazı değerlendirmesi gerekebilir. Dissemine 

Sınıflanmamış Gram (+) koklar 11.1

Koagülaz (-) Staphylococcus 7.4

Enterobacter türleri  7.4

Acinetobacter 3.7

Candida Albicans 3.7

Tablo 2. Fournier Gangreninde saptanan bakteri türleri
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İntravasküler Koagülasyon (DIC) şiddetli sepsis bulgusu olarak ortaya çıkabilir, bu-

nun için fibrinojen  ve fibrin yıkım ürünlerini gibi parametreleri içeren koagülasyon 

paneli çalışılmalıdır (Kim 2011). 

Görüntüleme yöntemleri arasında konvansiyonel grafiler, USG, BT ve Manyetik Re-

zonans Görüntüleme (MRG) kullanılabilir. 

Konvansiyonel grafiler yumuşak doku gazı koleksiyonlarını gösterebilir. Düz film-

lerde havanın olmaması tanıyı dışlamaz. 

Ultrasonografi; intratestiküler nedenler dahil akut skrotal ağrının diğer nedenlerini 

ortaya koyabilir. Perineal ve/veya perirektal bölgelerde değerlidir. Skrotal duvar 

ödemi görülebilir. Chetan and Arjun‘un (2016) yaptığı çalışmada; skrotal patolojile-

rin tanısında USG’nin  basit, hızlı ve tekrar uygulanabilir, non-invaziv, kolay bulunan 

bir görüntüleme yöntemi olduğunu belirtmiştir.  

Bilgisayarlı tomografi; yumuşak doku ve fasya kalınlaşmalarını, yağlı planlardaki 

inflamatuar kirlenmeyi, yumuşak dokular içerisindeki gaz ve/veya sıvı koleksiyonları 

göstermede oldukça faydalıdır. BT taramaları hastalığın kapsamını daha belirgin bi-

çimde tanımlarken aynı zamanda enfeksiyona zemin hazırlayan hazırlayıcı faktörü 

tanımlamamıza da yardımcı olur. Ayrıca; BT uygulanacak olan cerrahi girişimin şek-

lini ve genişliğini planlamada da faydalıdır. Yapılan  bir çalışmada; BT’nin ingu-

inoskrotal bölgenin vasküler, neoplastik, travmatik, infeksiyöz ve inflamatuar hasta-

lıklarının ve komplikasyonlarını gösterebileceği belirtilmiştir. (Naranjo and Rubio, 

2016) 

Fournier Gangreni’nde MRG kullanımı literatürde tanımlanmış ve BT ile benzer 

özellikler olduğu bildirilmiştir. Fournier gangreninin erken tanısında, cerrahi debrid-

man sınırlarını operasyona girmeden önce gösterebildiğini belirten çalışma mevcut-

tur (Kickuth et al. 2001). 

Proktoskopi ve retrograd üretrogram, gerek infeksiyonun kaynağını, gerekse infeksi-

yonun yaygınlığını belirlemede ve hatta  fekal diversiyon gerekliliğini göstermede 

oldukça yararlı yöntemlerdir(Yılmazlar, 2011). 
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2.1.2.7.7 Tedavi ve Yönetim 

Fournier Gangreni tedavisinde cerrahi girişim ve yakın hasta gözlemi vazgeçilmez 

iki parametredir. Hızlı ve yoğun sıvı ve elektrolit replasmanı ve geniş spektrumlu 

antibiyoterapi uygulamasıyla birlikte tüm tutulmuş deri, fasya ve kaslar erken radikal 

debridman ile geniş olarak eksize edilmelidir. Gereğinde nekroz uzanımı söz konu-

suysa debridman karın duvarı, göğüs duvarı, aksilla ve baş-boyun bölgesine uzatıl-

malıdır. Testiküler tutuluş nadirdir, tek orşiektomi endikasyonu testiküler gangren 

gelişimidir. Nekrotizan sürecin önüne geçildiğini gösteren canlı, parlak ve kanayan 

dokular izlenene kadar tekrarlayıcı ve geniş çaplı debridmanlar tereddüt edilmeden 

yapılmalıdır. Protein ağırlıklı nutrisyonel destek verilmelidir. Yapılan araştırmada 

FG’de yaranın boyutuna göre günlük 11-26 gram arası protein kaybı olmaktadır. Pro-

tein kaybı sonrası yara iyileşmesi yavaşlar, katabolik durum daha da derinleşir. Has-

talığın evresine göre akut böbrek yetmezliği olmayan olgularda 1.5-2 gram/kg/gün 

proteinin hastalarında diyetinde olması önerilmektedir (Gegg et al. 2016). Diversiyon 

(kolostomi, ileostomi ve sistostomi) hastalığın başlangıcından itibaren gerek duyula-

bilecek girişimlerdir. Sık aralıklarla yapılan cerrahi debridmanlar nekrozun yaygınlı-

ğını kontrol etmede oldukça yararlıdır. Bunun için hasta başına ortalama 3,5 debrid-

man prosedürü gerektiği bildirilmiştir (Yılmazlar 2011).  

Hiperbarik oksijen tedavisinin Klostridial mikroorganizmalarda oldukça etkili olduğu 

bildirilmiştir. Bu tedavinin sistemik toksisiteyi azalttığı ve uzamasını önlediği, nekro-

tizan enfeksiyon ve anaerobik bakterilerin büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir 

(Sokmen 2012). Tüm Fournier Gangreni olgularında Tetanoz profilaksisi yapılmalı-

dır. Ampirik olarak seçilmesi uygun antibiyotikler geniş spektrumlu Penisilinler, 

Karbapenemler, Aminoglikozidler, Klindamisin, Metronidazol ve/veya Vankomisin 

içerebilir. Hastalığın başlangıcında etki spekturumu geniş olacak şekilde antibiyote-

rapi başlanır, kültür ve doku örnekleri sonuçları alındığında duyarlılık durumlarına 

göre antibiyotik değişimi uygulanmalıdır(Smith et al 1998, Eke 2000, Thwaini et al 

2006, Levenson et al 2008, Yılmazlar 2011, Sokmen 2012).  

Son yıllarda popülarite kazanan vakum yardımlı kapama (VAC) işlemi, yara iyileş-

mesini hızlandırarak defekti küçülterek iyileşmeye katkı sağlar. Yaranın içerisine 
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özel bir  sünger yerleştirilerek, devamlı yada aralıklı negatif basınç uygulaması altın-

da vakum yapan portabl bir pompa cihazı olan VAC sisteminin yara ödemini azalttı-

ğı, yaraya kan akımını arttırdığı,  fibroblast migrasyonunu ve hücre proliferasyonunu 

artırarak granülasyon dokusunun oluşumunu sağladığı ve böylece yara iyileşmesini 

hızlandırdığı gösterilmiştir( Ozturk ve ark 2009).  

Debridmanlar ile nekrotik dokular tamamen uzaklaştırılıp, yara kültürlerinde bakte-

riyolojik üreme olmadığı ve yeterli granülasyon dokusun gelişimi sağlandığı belir-

lendikten rekonstrüksiyon işlemleri gündeme gelmelidir.  

Fournier gangreninde perineal ve genitoüriner rekonstrüksiyon için bazı teknikler 

mevcuttur. 

1-Deri Greftleri: 

Genitoüriner cerrahide kısmi kalınlıkta deri greftleri, tam kalınlıkta deri greftleri ve 

dermal greftler oldukça sık olarak kullanım sahası bulmaktadır (Monterio et al 2002).  

2- Flepler: 

Perineal bölgedeki doku defektleri deri greftleri ile kapatılabilirse de özellikle testis-

lerin açıkta olduğu skrotal defektlerde, spermatogenez faaliyetinin devamlılığı açı-

sından uygun sıcaklık sağlayabilmek amacıyla, flepler ile onarım tercih edilmelidir.   

Posterior uyluk flebi primer olarak perinenin yüzeyel defektleri için kullanılır. Fleple 

beraber Posterior Kutanöz Sinir’inde taşınıyor olması anojen stimulusların alınması-

na ve oturma yüzeyinde duyu hissinin olmasına sebep olarak önemli avantaj sağla-

maktadır. Bu nedenle bu flep türü perineal bölgedeki doku defektlerinin onarımı için 

ilk  tercih edilecek fleplerdendir (Baek 1983, Hesselfeldt et al 1986, Walton et al 

1990, Frohlich 1994).  

Medyal uyluk flebi geniş perine defektlerinin rekonstrüksiyonunda rahatlıkla ve gü-

venle kullanılabilecek diğer bir flep türüdür (Sevin ve ark. 1992, Hallock 1990). 

2.1.2.7.8 Prognoz 
Fournier Gangreni’nde mortalite oranları %3 ile %45 arasında seyretmektedir(Eke 

2000). Yayınlanan ilk serilerde mortalite %80 civarındayken, son 15 yılda oran 

%40’ın altına inmiştir (Thwaini et al 2006). Eke’nin 1726 olguyu içeren çalışmasın-

da toplam mortalite oranı %16 bulunmuştur.  Hastaların ölüm nedenleri; ağır sepsis, 
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koagülapati, akut renal yetmezlik, diabetik ketoasidoz ve çoklu organ yetmezliğidir 

(Eke 2000). 

Erken agresif tedavi mortaliteyi azaltmaktadır. Bu nedenle klinik sonuca etki eden en 

önemli faktörler; zamanlama, yeterli ve  erken cerrahi debridmandır. İleri yaş, yaygın 

hastalık,  geç başvuru , başvuru anında şok yada sepsis bulgularının varlığı, kan kül-

türünde üreme olması, üre yüksekliği, enfeksiyonun anorektal kaynaklı olması, DM 

veya herhangi bir immünsüpresif durum varlığının yaşam süresine negatif etki ettiği 

birçok çalışmada gösterilmiştir (Yılmazlar 2011). 

Laor ve ark. (1995) yoğun bakım hastalarının değerlendirmesinde kullanılan 

APACHE II skorlama sistemini modifiye ederek Fornier Gangreni Şiddet İndeksini 

(FGSI) geliştirdiler (Tablo 3). Yazarlar bu skorun kullanımı ile mortalitenin %75, 

sağkalımın ise %78 oranında doğru tahmin edilebileceğini bildirdiler.Bu tariften iti-

baren oldukça popüler olan FGSI FG’de prognoz tahmininde yaygın olarak  yaygın 

olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Tablo 3. Fournier Gangreni Şiddet indeksi 

Yılmazlar ve arkadaşları (2010) tarafından FGSI, yaş ve disseminasyon ile birleştire-
rek yeni bir skorlama sistemi oluşturuldu. Uludağ FGSI skoru adı verilen skorlama 
sisteminde mortaliteyi %94, sağkalımı ise %81 oranında doğru tahmin  edebildiği 
bildirildi.(Tablo. 4) 
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Tablo 4. Uludağ Fournier Gangreni Şiddet indeksi 

2.2.1. Ortalama Trombosit Hacmi (Mean Platalet Volume, MPV) 

Trombosit volüm parametreleri 1980’lerden  itibaren otomatik tam kan sayımı so-

nuçlarında rutin olarak bakılan bir parametredir(Jackson and Carter 1993, Threattle 

1993). Trombosit volüm parametreleri trombosit büyüklüğü̈nü değerlendirmede kul-

lanılan objektif parametrelerdir ve maliyet artışına neden olmadan rutin tetkikler sı-

rasında değerlendirilebilmektedir (Dow 1994).  MPV trombosit volümü, fonksiyonu 

ve aktivasyonunun bir göstergesidir (Bath and Butterworth 1996). Normal değeri 

4,5-8,5 fL (femtolitre)’dir (ortalama 6,5fL)(Bath and Butterworth 1996). 
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MPV’nin trombosit aktivasyon ve agregasyon belirteçleri olan platelet faktör-4, β -

tromboglobulin gibi faktörlerle birlikteliği pek çok çalışmada gösterilmiştir (Thomp-

son et al 1983, Thompson and Jakubowski 1988).Trombositlerin boyutu ve şekli çe-

şitli trombosit hastalıklarının tayininde yol göstericidir. Trombositopenik hastalıklar-

da(ITP, sepsise bağlı trombosit yıkımı) MPV artar. Hipersplenizm veya hipoplastik 

trombosit üretimi gibi durumlarda MPV düzeyi azalır. Diyabetes Mellitus, Akut Ko-

roner Sendrom, İnme, Renal Arter stenozu, Pankreatit, Sepsis, Ankilozan Spondilit, 

Romatoid Artrit, Pulmoner Emboli, Akut Apandisit ve Hiperkolesterolemi gibi hasta-

lıklarda MPV artışı olduğu gösterilmiştir (Kostrubiec et al 2010, Lee and Kim 2011). 

2.2.2. Nötrofil/Lenfosit Oranı  

Dolaşımdaki lökositlerin strese karşı verdikleri fizyolojik yanıt nötrofil sayısında ar-

tış ve lenfosit sayısında bir düşüş olduğundan yoğun bakım pratiğinde bu iki alt gru-

bun birbirine oranı bir inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır (O’Mahony et al 

1984, Dionigi et al 1994, Jilma et al 1999, Zahorec 2001). Doku yıkımıyla aktive 

olan nötrofiller; Myeloperoksidaz, Asit Fosfataz ve Elastaz gibi bazı enzimlerin ser-

bestlenmesine neden olurlar (Mehta et al, 1989,  Baldus  et al 2003, Tousoulis et a 

2006 Reichlin et al 2010). 

İnflamatuvar yanıt sırasında dolaşımdaki lökositlerin oranlarında değişiklikler olur. 

NLR inflamatuvar yanıtın basit bir belirteci olarak öne sürülmektedir. APACHE-2 

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) ve SOFA (Sepsis related Organ 

Failure Assessment) gibi sepsis skorlarıyla değerlendirildiğinde bu oran hastalığın 

şiddeti ve prognozuyla uyumlu bulunmuş ve nötrofil lenfosit stres faktörü adı veril-

miştir. Artmış NLR’nin kardiyovasküler girişim geçiren hastalarda da kötü progno-

zun bir göstergesi olduğu saptanmıştır. Son zamanlarda NLR’de yükselmeyle birlikte 

akut koroner sendromlarda mortalite oranının arttığı gösterilmiştir (Duffy et al 2006, 

Tamhane et al 2008). 

Nötrofili akut miyokard infarktüsü ile başvuran hastalarda akut dekompanse kalp 

yetmezliği ile ilişkili olup, buna ek olarak relatif lenfopeninin kalp yetmezliğinde 
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mortalite için bağımsız bir öngördürücü olduğu gösterilmiştir. NLR’nin, kolorektal 

ve over kanserinde yaşamda kalma üzerinde prognostik bir faktör olduğu gösteril-

miştir (Tsujimura et al 2002, Blake-Mortimer et al 2004). 

2.2.3. Eritrosit Dağılım Genişliği (Red Blood Cell Distrubution Width, RDW) 

Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW) rutin olarak kan sayımı incelemesinde bakı-

lan ve eritrositlerin hacim değişkenliğini bir göstergesidir. Yüksek RDW eritrosit 

hücre hacimlerinde daha büyük bir çeşitlilik anlamına gelir. RDW eritrosit hacminin 

standart sapmasının ortalama eritrosit hacmine oranının 100 ile çarpılması ile hesap-

lanır. Normal RDW değerleri %11 ile %14,5 arasındadır (Bessman et al 1983, A-

Marsh et al 1987). 

Normal sınırlardaki RDW kırmızı hücrelerin boyutlarının düzenli bir dağılımda ol-

duğunu ve bu  hücre populasyonunun homojen şekilde hacimlere sahip olduğunu 

gösterir. Ya hepsi normaldir, ya da bütün hücreler kalıtsal veya sonradan kazanılmış 

olgunlaşma problemine bağlı bir hastalığın etkisi altındadır.  

RDW; demir eksikliği, B12 vitamini ve folat eksikliğinde, hemoliz, kan transfüzyonu 

sonrası ve hemoglobinopatilerde, kardiyovasküler ve nörolojik patolojilerde artar. 

Artmış kardiyovasküler ölüm riskine ek olarak yüksek RDW seviyeleri herhangi bir 

nedene bağlı ölüm riskininde artış olduğu saptanmaktadır. Bunlara kansere bağlı 

ölümler veya kronik alt solunum yolu hastıklarına bağlı ölümler de dahildir.(Poluda-

su 2009, Perlstein 2009).  

2.2.4. Platelet Lenfosit Oranı(PLR) 

Platelet lenfosit oranı değeri de NLR gibi kronik enflamasyonu gösteren ucuz ve ek 

maliyet gerektirmeyen enflamatuvar bir belirteçtir. Azab ve ark.nın (2012) non-ST 

elevasyon miyokard enfarktüslü 619 hastada yaptıkları çalışmada; PLR değerinin 

yüksek olmasının mortaliteyi artırdığı ve PLR >176 olan hastalara ikili antitrombosit 

tedavinin tekli antitrombosit tedaviye göre mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda enflamasyon göstergesi olarak PLR değeri-

nin NLR değerinden daha değerli olduğu ve PLR değerinin önemli bir enflamasyon 

göstergesi olduğu vurgulanmıştır.(Türkmen 2013) Raungkaewmanee et al’ın (2012) 
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over kanserli hastalarda yaptıkları çalışmada PLR değerinin hastanın yaşam süresin-

de önemli bir prognostik faktör olduğu ve PLR >200 olan hastaların yaşam süreleri-

nin PLR <200 olan hastalara göre daha kısa olduğu belirlenmiştir.  

3. MATERYAL VE METOD 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği’nde Ocak 

2009- Ocak 2016 tarihleri arasında Fournier Gangreni tanısı ile takip ve tedavileri 

yapılmış hastaların dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi. Kayıtlar demografi 

veriler, risk faktörlerinin varlığı, başvuru anındaki klinik bulgular, enfeksiyona dahil 

olan alanın genişliği, yara kültüründe üreyen mikroorganizmalar, kullanılan antibiyo-

tikler, hastanede yatış süresi, laboratuvar bulguları (MPV, RDW, NLR, PLR), Four-

nier’s Gangrene Severity Index(FGSI) değeri, Uludağ Fournier’s Gangrene Severity 

Index(UFGSI) değeri, cerrahi debridman sayısı, yoğun bakım takip süreci parametre-

leri açılarından ayrıntılı olarak incelendi.  

Otomatik kan sayımı için EDTA içeren vakumlu tüplere (%15 K3 EDTA 0.054 ml / 

4,5 ml kan) antekubital venden örnek alındı ve alınan örnekler çalışıldı. Tam kan öl-

çümleri otomatik tam kan sayım cihazında yapıldı. NLR, nötrofil ve lenfosit miktar-

larının matematiksel olarak birbirlerine oranıyla, PLR platelet ve lenfosit miktarları-

nın matematiksel olarak birbirlerine oranıyla elde edildi.   

Laboratuvar parametrelerinden MPV, RDW, NLR ve PLR değerleri hastaneye yatış, 

tedavi süreci ve tedavi sonlanması süreçlerinde ayrı ayrı belirlendi. Bu parametrele-

rin bu süreçlerdeki değişimi analiz edilerek değişimlerin hastalığın seyri hakkında ve 

prognoz öngörüsü açısından bir fikir verip veremeyeceği araştırıldı. 

3.1 .İstatistiksel İncelemeler 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kays-

ville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, 

maksimum) yanı sıra nicel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen 
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değişkenlerin iki grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin grup içi karşılaştırmalarında Wilcoxon Signed 

Ranks test kullanıldı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında Fisher’s exact test Fisher 

Freeman Halton Test kullanıldı. Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde 

Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Parametrelerinin etkileri Stepwise Lojistik 

regresyon analizi ile değerlendirildi. Parametreler için cut off belirlemede tanı tarama 

testleri (duyarlılık, özgüllük, PKD, NKD) ve ROC Curve analizi kullanıldı. Anlamlı-

lık p<0,01 ve p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 

Duyarlılık (Sensitivite): Gerçek hastalar içinden testin hastaları belirleyebilme özel-

liğidir. 

Özgüllük (Spesifisite): Gerçek sağlamlar içinden testin sağlamları belirleyebilme 

özelliğidir. 

Pozitif Kestirim Değeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdiği zaman, olgunun gerçek-

ten hasta olması durumunun koşullu olasılığının ölçüsüdür. 

Negatif Kestirim Değeri: Test negatif (sağlam) sonucu verdiği zaman, olgunun ger-

çekten sağlıklı olma  olasılığıdır. 
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4. BULGULAR 

Çalışma kapsamında değerlendirilen toplam 33 hastanın %36,4’ü (n=12) kadın, 

%63,6’sı (n=21) erkek, yaş ortalaması 53,30±11,67 (35-78) olarak saptanmıştır (Tab-

lo 5). 

Tablo 5: Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımı 

$  

Şekil 2: Cinsiyet Dağılımı 

Min – Maks Ort±Ss

Yaş (yıl) 35 – 78 53,30±11,67

n %

Cinsiyet
Kadın 12 36,4

Erkek 21 63,6
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Tablo 6: Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımı 

Min – Maks Ort±Ss

Yatış Süresi (gün) 3 – 38 13,58±9,01

Gangren Boyut (cm) 4 – 40 11,61±6,47

Debridman Sayısı 1 – 32 7,73±5,93

n %

İlk Lokalizasyon

Gluteal 3 9,1

Perianal Bölge 24 72,7

Skrotum 6 18,2

Yoğun Bakım İhti-
yacı

Yok 25 75,8

Var 8 24,2

İkinci Lokalizas-
yon

Uyluk 1 14,2

Skrotum 3 42,9

Perianal Bölge 3 42,9

Ek Hastalık
Yok 8 24,2

Var 25 75,8

•Ek Hastalıklar

Diyabet 23 79,30

KBY 1 3,45

KKY 2 6,90

KOAH 1 3,45

PAN 1 3,45

Transvers Myelit 1 3,45

Kültür
Üreme Yok 24 72,7

Üreme Var 9 27,3

E. Coli 4 12,1

Pseudomonas Aeruginosa 2 6,1

Staphylococcus AUREUS 2 6,1
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•Birden fazla hastalık gözlenmiştir. 

Çalışmaya katılan olguların hastanedeki yatış süreleri 3 ile 38 gün arsında değişmek-

te olup, ortalama 13,58±9,01 gün olarak saptanmıştır. 

Olguların gangren boyutları 4 ile 40 cm arasında değişmekte olup, ortalama 

11,61±6,47 cm olarak saptanmıştır. 

Olguların debridman sayısı 1 ile 32 arasında değişmekte olup, ortalama 7,73±5,93 

olarak saptanmıştır. 

Olguların %9,1’inin (n=3) ilk lokalizasyonu gluteal, %72,7’sinin (n=24) perianal 

bölge ve %18,2’sinin (n=6) skrotum olarak saptanırken, %14,2’ünün (n=1) ikinci 

lokalizasyonu uyluk, %42,9’unun (n=3) skrotum ve %42,9’unun (n=3) perianal böl-

ge olarak saptanmıştır. 

Olguların %24,2’sinin (n=8) yoğun bakım ihtiyacı olduğu gözlenmektedir.  

Olguların %78,1’inde (n=25) ek hastalık gözlenmektedir. Ek Hastalık gözüken hasta-

ların %79,3’ünde (n=23) diyabet, %3,45’inde (n=1) KBY, %6,9’unda (n=2) KKY, 

Staphylococcus Lugdunen-
sis

1 3,0

Antibiyotik

Ampisilin + Amikasin 1 3,0

Gentamisin + Metronida-
zol

1 3,0

Meropenem 1 3,0

Meropenem – Vankomisin 3 9,1

Seftriakson – Metronida-
zol

16 48,5

Piperasilin tazobaktam 10 30,4

İmipenem – Gentamisin 1 3,0

Diversiyon

Yok 5 15,2

Foley 21 63,6

Kolostomi + Foley 7 21,2

Sonuç
Şifa ile Taburcu 24 72,7

EX 9 27,3
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%3,45’inde (n=1) KOAH, %3,45’inde (n=1) PAN ve %3,45’inde (n=1) Transvers 

Myelit gözlenmiştir. 

Olguların %27,3’ünde (n=9) kültür üremesi gözlenmiştir. Olguların %12,1’inin (n=4) 

kültüründe E.Coli, %6,1’inin (n=2) Pseudomonas Aeruginosa, %6,1’inin (n=2) 

Staphylococcus Aureus ve %3’ünün (n=1) Staphylococcus Lugdunensis gözlenmek-

tedir. 

Olguların %3’ünün (n=1) ampisilin + amikasin kullandığı gözlenirken, %3’ünün 

(n=1) gentamisin – metronidazol %3’ünün (n=1) meropenem, %9,1’inin (n=3) me-

ropenem – vankomisin, %48,5’inin (n=16) seftriakso – metronidazol, %30,3’ünün 

(n=10) piperasilin tazobaktam ve %3’ünün (n=1) imipenem – gentamisin kullandığı 

gözlenmiştir. 

Olguların %15,2’sinde (n=5) diversiyon uygulanmazken , %63,6’sında (n=21) foley 

ile üriner diversiyon, %21,2’sinde (n=7) kolostomi ile fekal diversiyon, foley ile üri-

ner diversiyon gözlenmiştir. 

Olguların %72,7’sinin (n=24) tedavisi şifa ile taburcu olarak sonuçlanırken, 

%27,3’ünün (n=9) ex ile sonuçlanmıştır. 

Tablo 7: MPV, RDW, PLR ve NLR Ölçümlerinin Tedavi Süreçlerindeki ve  

Fournier İndekslerinin Dağılımı 

Min – Maks Ort±Ss

MPV Giriş 6,10 – 16,90 8,02±2,28

MPV Tedavi Sırasında 5,80 – 10,80 7,40±1,28

MPV Çıkış 5,50 – 11,70 7,63±1,72

RDW Giriş 12,80 – 24,30 16,23±2,76

RDW Tedavi Sırasında 12,20 – 28,00 16,56±3,13

RDW Çıkış 12,60 – 36,00 16,60±3,95

PLR Giriş 54,00 – 1230,00 330,09±241,40

PLR Tedavi Sırasında 55,10 – 830,00 235,80±182,92

PLR Çıkış 27,50 – 813,70 203,12±179,67

NLR Giriş 0,63 – 0,97 0,84±0,09
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Olguların MPV giriş değerleri 6,10 ile 16,90 arasında değişmekte olup, ortalama 

8,02±2,28 olarak saptanırken, tedavi sırasındaki MPV değeri 5,80 ile 10,80 arasında 

değişmekte olup, ortalama 7,40±1,28 olarak ve çıkış MPV değeri 5,5 ile 11,7 arasın-

da değişmekte olup, ortalama 7,63±1,72 olarak saptanmıştır. 

Olguların RDW giriş değerleri 12,8 ile 24,3 arasında değişmekte olup, ortalama 

16,23±2,76 olarak, tedavi sırasındaki RDW değeri 12,2 ile 28,0 arasında değişmekte 

olup, ortalama 16,56±3,13 olarak ve çıkış RDW değeri 12,6 ile 36,0 arasında değiş-

mekte olup, ortalama 16,60±3,95 olarak saptanmıştır. 

Olguların PLR giriş değeri 54 ile 1230 arasında değişmekte olup, ortalama 

330,09±241,40 olarak, tedavi sırasındaki PLR değeri 55,1 ile 830 arasında değişmek-

te olup, ortalama 235,80±182,92 olarak ve çıkış PLR değeri 27,50 ile 813,70 arasın-

da değişmekte olup, ortalama 203,12±179,67 olarak saptanmıştır. 

Olguların NLR giriş değeri 0,63 ile 0,97 arasında değişmekte olup, ortalama 

0,84±0,09 olarak, tedavi sırasındaki NLR değeri 0,53 ile 0,96 arasında değişmekte 

olup, ortalama 0,79±0,11 olarak ve çıkış NLR değeri 0,41 ile 0,96 arasında değiş-

mekte olup, ortalama 0,75±0,15 olarak saptanmıştır. 

Olguların FGSI skoru 0 ile 12 arasında değişmekte olup, ortalama 2,79±3,68 olarak 

saptanmıştır. 

Olguların UFGSI skoru 0 ile 16 arasında değişmekte olup, ortalama 4,55±4,15 olarak 

saptanmıştır. 

NLR Tedavi Sırasında 0,53 – 0,96 0,79±0,11

NLR Çıkış 0,41 – 0,96 0,75±0,15

FGSI 0,00 – 12,00 2,79±3,68

UFGSI 0,00 – 16,00 4,55±4,15
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Tablo 8: Tedavi Sonucuna Göre Değerlendirmeler 

Sonuç
pŞifa ile Taburcu 

(n=24)
EX  

(n=9)

Yaş
Ort±Ss 53,38±11,94 53,11±11,61

a0,935
Min-Maks (Medyan) 35-78 (52,5) 37-71 (56,0)

Cinsiyet n (%)
Kadın 6 (50,0) 6 (50,0)

c0,044*
Erkek 18 (85,7) 3 (14,3)

Yatış Süresi
Ort±Ss 12,71±8,19 15,89±11,12

a0,429
Min-Maks (Medyan) 3-34 (10,5) 3-38 (12,0)

Gangren Boyut 
(cm)

Ort±Ss 11,75±7,40 11,22±3,11
a0,532

Min-Maks (Medyan) 4-40 (10,0) 8-15 (10,0)

Debridman 
Sayısı

Ort±Ss 8,13±6,22 6,67±5,27
a0,264

Min-Maks (Medyan) 1-32 (7,5) 3-20 (5,0)

İlk Lokalizas-
yon  n (%)

Gluteal 3 (100,0) 0 (0,0)

d0,685Perianal Bölge 17 (70,8) 7 (29,2)

Skrotum 4 (66,7) 2 (33,3)

Yoğun Bakım 
İhtiyacı n (%)

Yok 23 (92,0) 2 (8,0)
c0,001**

Var 1 (12,5) 7 (87,5)

İkinci Lokali-
zasyon n (%)

Uyluk 1 (100,0) 0 (0,0)

d1,000Skrotum 2 (66,7) 1 (33,3)

Perianal Bölge 3 (100,0) 0 (0,0)

Ek Hastalık
Yok 6 (85,7) 1 (14,3)

c0,640
Var 17 (68,0) 8 (32,0)

Kültür
Üreme Yok 19 (79,2) 5 (20,8)

c0,212
Üreme Var 5 (55,6) 4 (44,4)

Antibiyotik 
Kullanımı

Tek Tür 6 (54,5) 5 (45,5)
c0,121
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aMann Whitney U Test  cFisher’s Exact Test  dFisher Freeman 

Halton Test 

  

Tedavi sonuçlarına göre olguların yaş dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Kadın olguların tedavi sonucunda ex olması oranı, erkek olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,044; p<0,05). 

Tedavi sonuçlarına göre olguların yatış sürelerinin dağılımları, gangren boyutları, 

debridman sayıları, ilk ve ikinci lokalizasyonlarının dağılımları, ek hastalık varlığına 

ilişkin dağılımları, kültür üreme gözlenme dağılımları, antibiyotik kullanım düzeyle-

rinin dağılımları, diversiyon dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Yoğun bakım ihtiyacı olan olguların tedavi sonucunda ex olması oranı, yoğun bakım 

ihtiyacı olmayan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptan-

mıştır (p=0,001; p<0,01). 

Tablo 9: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırasında ve Çıkış MPV Ölçümlerinin De-

ğerlendirilmesi 

Antibiyotik 
Kullanımı Birden Çok 18 (81,8) 4 (18,2)

c0,121

Diversiyon

Yok 3 (60,0) 2 (40,0)

d0,853Foley 16 (76,2) 5 (23,8)

Kolostomi + Foley 5 (71,4) 2 (28,6)

MPV (fL)
Sonuç

ap
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aMann Whitney U Test  bWilcoxon Signed Ranks Test   

*p<0,05 **p<0,01 

Tedavi sonucu EX olan olguların giriş MPV değeri, şifa ile taburcu olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte dikkat çekici düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,069; p>0,05). 

Tedavi sonucu EX olan olguların tedavi sırasındaki MPV değeri, şifa ile taburcu olan 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,008; 

p<0,01). 

Tedavi sonucu EX olan olguların çıkış MPV değeri, şifa ile taburcu olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

MPV (fL) Şifa ile Tabur-
cu (n=24)

EX  
(n=9)

ap

Giriş

Ort±Ss 7,52±1,46 9,33±3,45

0,069
Min-Maks (Med-
yan)

6,1-11,6 (7) 6,4-16,9 (7,9)

Tedavi Sırası

Ort±Ss 6,99±0,90 8,48±1,57

0,008**Min-Maks (Med-
yan)

5,8-9,1 (6,7) 6,7-10,8 (8,2)

Çıkış

Ort±Ss 6,93±1,05 9,51±1,80

0,001**Min-Maks (Med-
yan)

5,5-10 (6,7) 6-11,7 (10,1)

Giriş – Ted. Sıra-
sı

Fark -0,52±0,96 -0,86±2,87 0,491

bp 0,008** 0,674

Giriş – Çıkış
Fark -0,60±1,42 0,18±3,35 0,145

bp 0,009** 0,678

Ted. Sırası - Çı-
kış

Fark -0,07±0,95 1,03±1,04 0,011*

bp 0,129 0,021*
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Şifa ile taburcu olan olguların giriş MPV değerine göre tedavi sırasındaki MPV 

değerinde gözlenen ortalama 0,52±0,96 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,008; p<0,01). Giriş MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki 

ortalama 0,60±1,42 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,009; 

p<0,01). Tedavi sırasındaki MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki ortalama 

0,07±0,95 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,129; 

p>0,05). 

EX olan olguların giriş MPV değerine göre tedavi sırasındaki MPV değerinde göz-

lenen ortalama 0,86±2,87 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,674; p>0,05). Giriş MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki ortalama 

0,18±3,35 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,678; p>0,05). 

Tedavi sırasındaki MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki ortalama 1,03±1,04 

birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,021; p<0,05). 

Olguların giriş MPV değerine göre tedavi sırasındaki MPV değerinde gözlenen fark, 

tedavi sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Olguların giriş MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki fark, tedavi sonuçlarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

EX olan olguların tedavi sırasındaki MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki fark, 

şifa ile taburcu olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek sap-

tanmıştır (p=0,011; p<0,05). 
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Şekil 3: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırası ve Çıkışta MPV Dağılımı 

Tablo 10: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırasında ve Çıkış RDW Ölçümlerinin De-

ğerlendirilmesi 

MPV

O
rt

a
la

m
a

0

2,5

5

7,5

10

Giriş Tedavi Sırası Çıkış

Sonuç Şifa ile Taburcu Sonuç EX 

RDW( %)
Sonuç

apŞifa ile Tabur-
cu (n=24)

EX  
(n=9)

Giriş

Ort±Ss 15,97±2,83 16,93±2,61

0,106
Min-Maks (Medyan)

12,8-24,3 
(15,25)

14,3-21,7 (16,1)

Tedavi Sırası

Ort±Ss 16,34±3,34 17,14±2,56

0,124
Min-Maks (Medyan)

12,2-28,0 (15,2) 14,3-22,7 (16,1)

Çıkış

Ort±Ss 16,32±4,57 17,33±1,29

0,016*
Min-Maks (Medyan)

12,6-36 (15,35) 15,1-19,2 (17,3)

Giriş – Ted. Sı-
rası

Fark 0,38±1,78 0,21±0,98 0,903

bp 0,361 0,528

Giriş – Çıkış
Fark 0,35±3,45 0,40±1,64 0,352
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aMann Whitney U Test  bWilcoxon Signed Ranks Test  *p<0,05 

 **p<0,01 

Tedavi sonuçlarına göre olguların giriş RDW değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Tedavi sonuçlarına göre olguların tedavi sırasındaki RDW değerleri arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Tedavi sonucu EX olan olguların çıkış RDW değeri, şifa ile taburcu olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,016; p<0,05). 

Şifa ile taburcu olan olguların giriş RDW değerine göre tedavi sırasındaki RDW 

değerinde gözlenen ortalama 0,38±1,78 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bu-

lunmamıştır (p=0,361; p>0,05). Giriş RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki 

ortalama 0,35±3,45 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,976; p>0,05). Tedavi sırasındaki RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki 

ortalama 0,02±2,15 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,772; p>0,05). 

EX olan olguların giriş RDW değerine göre tedavi sırasındaki RDW değerinde göz-

lenen ortalama 0,21±0,98 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,528; p>0,05). Giriş RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki ortalama 

0,40±1,64 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,514; p>0,05). 

Tedavi sırasındaki RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki ortalama 0,19±1,57 

birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,213; p>0,05). 

Olguların giriş RDW değerine göre tedavi sırasındaki RDW değerinde gözlenen fark, 

tedavi sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Olguların giriş RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki fark, tedavi sonuçlarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Giriş – Çıkış
bp 0,976 0,514

Ted. Sırası - Çı-
kış

Fark -0,02±2,15 0,19±1,57 0,240

bp 0,772 0,213
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Olguların tedavi sırasındaki RDW değerine göre çıkış RDW değerindeki fark, tedavi 

sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

$  

Şekil 4: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırası ve Çıkışta RDW Dağılımı 

Tablo 11: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırasında ve Çıkış PLR Ölçümlerinin De-

ğerlendirilmesi 

RDW

O
rt

a
la

m
a

15

15,75

16,5

17,25

18

Giriş Tedavi Sırası Çıkış

Sonuç Şifa ile Taburcu Sonuç EX 

PLR
Sonuç

apŞifa ile Taburcu 
(n=24)

EX  
(n=9)

Giriş

Ort±Ss 274,14±173,91 479,28±334,24

0,097
Min-Maks (Med-
yan)

54-703 (201,7) 77-1230 (430,7)

Tedavi Sırası

Ort±Ss 229,38±191,33 252,90±167,75

0,599Min-Maks (Med-

yan)

55,1-830 (167,3) 68,1-537,5 
(168,4)

Çıkış

Ort±Ss 169,57±162,88 292,58±201,18

0,106Min-Maks (Med-
yan)

27,5-813,7 
(134,5)

44,2-589 (237,0)

Giriş – Ted. Sı- Fark -44,76±186,89 -226,38±320,22 0,043*
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aMann Whitney U Test  bWilcoxon Signed Ranks Test  *p<0,05 

 **p<0,01 

Tedavi sonuçlarına göre olguların giriş PLR değerleri arasında istatistiksel olarak an-

lamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Tedavi sonuçlarına göre olguların tedavi sırasındaki PLR değerleri arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05).Tedavi sonuçlarına göre olgu-

ların çıkış PLR değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Şifa ile taburcu olan olguların giriş PLR değerine göre tedavi sırasındaki PLR de-

ğerinde gözlenen ortalama 44,76±186,89 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte dikkat çekici bulunmuştur (p=0,052; p>0,05). Giriş PLR değerine 

göre çıkış PLR değerindeki ortalama 104,58±196,98 birimlik düşüş istatistiksel ola-

rak anlamlı bulunmuştur (p=0,005; p<0,01). Tedavi sırasındaki PLR değerine göre 

çıkış PLR değerindeki ortalama 59,82±218,31 birimlik düşüş istatistiksel olarak an-

lamlı bulunmamıştır (p=0,116; p>0,05). 

EX olan olguların giriş PLR değerine göre tedavi sırasındaki PLR değerinde gözle-

nen ortalama 226,38±320,22 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte dikkat çekici bulunmuştur (p=0,066; p>0,05). Giriş PLR değerine göre çıkış 

PLR değerindeki ortalama 186,70±310,85 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte dikkat çekici bulunmuştur (p=0,066; p>0,05). Tedavi sırasındaki 

PLR değerine göre çıkış PLR değerindeki ortalama 39,68±231,01 birimlik artış ista-

tistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,594; p>0,05).EX olan olguların giriş 

PLR değerine göre tedavi sırasındaki PLR değerindeki fark, şifa ile taburcu olan ol-

Giriş – Ted. Sı-
rası bp 0,052 0,066

Giriş – Çıkış
Fark -104,58±196,98 -186,70±310,85 0,571

bp 0,005** 0,066

Ted. Sırası - Çı-
kış

Fark -59,82±218,31 39,68±231,01 0,241

bp 0,116 0,594
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gulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,043; 

p<0,05). 

Olguların giriş PLR değerine göre çıkış PLR değerindeki fark, tedavi sonuçlarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Olguların tedavi sırasındaki PLR değerine göre çıkış PLR değerindeki fark, tedavi 

sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

$  

Şekil 5: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırası ve Çıkışta PLR Dağılımı 

PLR

O
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a
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m
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Sonuç Şifa ile Taburcu Sonuç EX 
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Tablo 12: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırasında ve Çıkış NLR Ölçümlerinin De-

ğerlendirilmesi 

aMann Whitney U Test  bWilcoxon Signed Ranks Test  *p<0,05 

 **p<0,01 

NLR
Sonuç

apŞifa ile Taburcu 
(n=24)

EX  
(n=9)

Giriş

Ort±Ss 0,82±0,09 0,92±0,05

0,002**Min-Maks (Med-

yan)

0,63-0,96 (0,81) 0,83-0,97 (0,92)

Tedavi Sırası
Ort±Ss 0,75±0,10 0,87±0,06

0,002**Min-Maks (Med-
yan)

0,53-0,91 (0,75) 0,78-0,96 (0,87)

Çıkış
Ort±Ss 0,70±0,14 0,89±0,05

0,001**Min-Maks (Med-
yan)

0,41-0,95 (0,70) 0,80±0,96 (0,89)

Giriş – Ted. Sı-
rası

Fark -0,07±0,09 -0,04±0,07 0,571

bp 0,002** 0,123

Giriş – Çıkış
Fark -0,12±0,13 -0,03±0,08 0,030*

bp 0,001** 0,407

Ted. Sırası - Çı-
kış

Fark -0,05±0,11 0,02±0,06 0,072

bp 0,018* 0,372
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Tedavi sonucu EX olan olguların giriş NLR değeri, şifa ile taburcu olan olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,002; p<0,01). 

Tedavi sonucu EX olan olguların tedavi sırasındaki NLR değeri, şifa ile taburcu olan 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,002; 

p<0,01). 

Tedavi sonucu EX olan olguların çıkış NLR değeri, şifa ile taburcu olan olgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

Şifa ile taburcu olan olguların giriş NLR değerine göre tedavi sırasındaki NLR de-

ğerinde gözlenen ortalama 0,07±0,09 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bu-

lunmuştur (p=0,002; p<0,01). Giriş NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki orta-

lama 0,12±0,13 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001; 

p<0,01). Tedavi sırasındaki NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki ortalama 

0,05±0,11 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,018; p<0,05). 

EX olan olguların giriş NLR değerine göre tedavi sırasındaki NLR değerinde göz-

lenen ortalama 0,04±0,07 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,123; p>0,05). Giriş NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki ortalama 

0,03±0,08 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,407; 

p>0,05). Tedavi sırasındaki NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki ortalama 

0,02±0,06 birimlik artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,372; p>0,05). 

Olguların giriş NLR değerine göre tedavi sırasındaki NLR değerinde gözlenen fark, 

tedavi sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

EX olan olguların giriş NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki fark, şifa ile ta-

burcu olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır 

(p=0,030; p<0,05). 

Olguların tedavi sırasındaki NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki fark, tedavi 

sonuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 
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Şekil 6: Sonuca Göre Giriş, Tedavi Sırası ve Çıkışta NLR Dağılımı 

Tablo 13: Giriş Çıkış MPV, RDW, PLR ve NLR Farkları ile Fournier Gangreni 

Ciddiyet İndeksi Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

r=Spearman’ın Korelasyon Katsayısı 

Olguların giriş MPV değerine göre çıkış MPV değerindeki fark, giriş RDW değerine 

göre çıkış RDW değerindeki fark, giriş PLR değerine göre çıkış PLR değerindeki 

fark, giriş NLR değerine göre çıkış NLR değerindeki fark ile FGSI arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

NLR

O
rt

a
la

m
a

0

0,25

0,5

0,75

1

Giriş Tedavi Sırası Çıkış

Sonuç Şifa ile Taburcu Sonuç EX 

Fournier Gangreni Ciddiyet İndeksi

r p

Giriş – Çıkış MPV Farkı -0,125 0,489

Giriş – Çıkış RDW Farkı -0,172 0,340

Giriş – Çıkış PLR Farkı 0,067 0,713

Giriş – Çıkış NLR Farkı -0,046 0,798
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Tablo 14: NLR İçin Tanı tarama Testleri ve ROC Curve Sonuçları 

Tedavi sonucuna göre NLR için cut off noktası 0,91 olarak saptanmıştır. NLR’nin 
0,91 kesme değeri için; duyarlılık %77,78; özgüllük %83,33; pozitif kestirim değeri 
63,6 ve negatif kestirim değeri 90,9’dur. 

Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %85,9 standart hatası %6,9 olarak sap-
tanmıştır (Şekil 7). 

Şekil 7: Tedavi Sonucuna Göre NLR için ROC eğrisi grafiği 

Diagnostic Scan ROC Curve

pCut 
off

Sensiti-
vite

Spesifi-
site

Positive 
Predic-
tive Va-

lue

Negative 

Predic-
tive Va-

lue

Area
95% Con-

fidence 
Interval

G i r i ş 
NLR

≥0,91 77,78 83,33 63,60 90,90 0,859
0,723-0,99

5
0,002*

*
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Tablo 15: Tedavi Sonuç ile NLR (Kesme Değeri 0,91) İlişkisi 

Fisher’s Exact Test  **p<0,01 

Tedavi sonucu ile NLR düzeyinin 0,91 kesme değeri arasında istatistiksel olarak an-

lamlı ilişki saptanmıştır (p=0,002; p<0,01). NLR düzeyi 0,91 ve üzeri olan olgularda 

EX görülme riski 17,5 kat fazladır diyebiliriz (ODDS oranı 17,500 (%95 CI: 

2,609-117,371)). 

NLR 

p< 0,91 ≥ 0,91

n % n %

Tedavi Sonuç
Şifa ile Taburcu 20 83,3 4 16,7

0,002**

EX 2 22,2 7 77,8

Cinsiyet
Kadın 7 58,3 5 41,7

0,471
Erkek 15 71,4 6 28,6

Yoğun Bakım 
İhtiyacı

Hayır 19 76,0 6 24,0
0,082

Evet 3 37,5 5 62,5
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Şekil 8: Tedavi Sonucu ile NLR ilişkisi 

Cinsiyetlere göre olguların NLR düzeyinin ≥0,91 olması oranları arasında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Yoğun bakım ihtiyacı olması durumuna göre olguların NLR düzeyinin ≥0,91 olması 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Tablo 16: Tedavi Sonucuna Ciddiyet Skoru Değerlendirmesi 

O
ra

n
 (

%
)

0

22,5

45

67,5

90

NLR 

77,8

22,2
16,7

83,3

Tedavi Sonuç Şifa ile Taburcu Tedavi Sonuç EX

Sonuç
pŞifa ile Tabur-

cu (n=24)
EX  

(n=9)

FGSI
Ort±Ss 1,79±2,41 5,44±5,15

a0,055
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aMann Whitney U Test   

Tedavi sonucu ex olan olguların Fournier Gangreni Ciddiyet Skoru, tedavi sonucu 

şifa ile taburcu olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte dik-

kat çekici düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,055; p>0,05). 

Tedavi sonuçlarına göre olguların Uludağ Fournier Gangreni Ciddiyet Skoru skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 Tablo 17: NLR, FGSI, UFGSI için Area Under Curve  

NLR elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %85,9 standart hatası %6,9 olarak 
saptanmış ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,01). 

FGSI skor için elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %71,3 standart hatası 
%11,4 olarak saptanmış ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

UFGSI skor için elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %61,6 standart hatası 
%12,8 olarak saptanmış ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

FGSI
Min-Maks (Medyan) 0-9 (1) 0-12 (3)

a0,055

UFGSI
Ort±Ss 3,83±3,43 6,44±5,41

a0,307
Min-Maks (Medyan) 1-16 (2,5) 0-13 (4)

Area Under the Curve

Area
Std. 

Error(a)
p

95% Confidence Inter-

val

Upper Lower

NLR 0,859 0,069 0,002** 0,723 0,995

FGSI 0,713 0,114 0,063 0,489 0,937

UFGSI 0,616 0,128 0,312 0,365 0,866
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Şekil 9: NLR, FGSI, UFGSI için ROC eğrisi grafiği 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Mortalite Üzerine Lojistik Regresyon Analizi 

Mortalite üzerine etki eden risk faktörlerinden cinsiyet, antibiyotik.kullanımı, MPV, 

RDW, PLR, NLR giriş parametrelerinin etkilerini lojistik regresyon analizi ile değer-

lendirildi(Tablo 18). 

Tablo 18: Mortalite üzerine etki eden risk faktörlerinin Lojistik regresyon analizi 

*p<0,05   

Mortalite üzerine etki eden risk faktörlerinden cinsiyet, antibiyotik kullanımı, MPV, 

RDW, PLR, NLR giriş parametrelerinin etkilerini Stepwise Lojistik regresyon analizi 

ile değerlendirdiğimizde; modelin anlamlı bulunduğu ve modelin açıklayıcılık katsa-

yısının (% 84,8) iyi düzeyde olduğu görüldü. Dördüncü step sonunda kadın cinsiyet, 

MPV giriş ve NLR giriş değişkenlerinin kaldığı saptandı. NLR 0,91 ve üzerinde ol-

masının ve kadın cinsiyet olmasının mortalite üzerine etkisi modelimizde anlamlı 

olarak saptanan parametrelerdir (p<0,05), MPV ise anlamlı olmamakla beraber mo-

delde yer almıştır. Kadın cinsiyet olmasının ODDS oranı 9,310 (%95 CI:

1,12-120,17); NLR 0,91 ve üzerinde saptanmasının ODDS değeri 40,583 (%95 CI:

2,29-718,79) kat mortalite üzerine arttırıcı etkisi olduğu görülmüştür. Kadın cinsiyet 

ve NLR mortalite üzerinde bağımsız risk faktörleridir.   

P ODDS
%95 CI

Lower Upper

Cinsiyet (K) 0,047* 9,310 1,121 120,172

MPV Giriş 0,166 1,823 0,780 4,262

NLR(≥0,91) 0,012* 40,583 2,291 718,793
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Laboratuar parametrelerinin Ex olan ve olmayan hastalardaki giriş, tedavi süreci ve 

tedavi sonlanış süreçlerindeki değerleri toplu olarak Tablo.19’da gösterilmiştir. 

  

 

Giriş Tedavi Sı-
rasında Çıkış Giriş – Teda-

vi Sırasında Giriş – Çıkış
Tedavi 

Sırasında - 
Çıkış

Ort
±Ss

Min-
Maks 
(Med-
yan)

Ort±Ss

Min-
Mak
s 
(Med
yan)

Ort±Ss

Min-
Maks 
(Med-
yan)

Fark bp Fark bp Fark bp

M
P
V

Ş Ta-
burcu 

7,5
2±1
,46

6,1-11
,6 (7)

6,99±0
,90

5,8-9
,1 
(6,7)

6,93±1
,05

5,5-10 
(6,7)

-0,52±0
,96

0,0
08
**

-0,60±1
,42

0,0
09
**

-0,07±
0,95

0,
12
9

EX 
9,3
3±3
,45

6,4-1
6,9 
(7,9)

8,48±1
,57

6,7-1
0,8 
(8,2)

9,51±1
,80

6-11,7 
(10,1)

-0,86±2
,87

0,6
74

0,18±3,
35

0,6
78

1,03±1
,04

0,
02
1*

ap 0,069 0,008** 0,001** 0,491  0,145  0,011*  

R
D
W

Tabur-
cu 

15,
97±
2,8
3

12,8-
24,3 
(15,2
5)

16,34±
3,34

12,2-
28,0 
(15,2
)

16,32±
4,57

12,6-3
6 
(15,35
)

0,38±1,
78

0,3
61

0,35±3,
45

0,9
76

-0,02±
2,15

0,
77
2

EX 

16,
93±
2,6
1

14,3-
21,7 
(16,1)

17,14±
2,56

14,3-
22,7 
(16,1
)

17,33±
1,29

15,1-1
9,2 
(17,3)

0,21±0,
98

0,5
28

0,40±1,
64

0,5
14

0,19±1
,57

0,
21
3

ap 0,106 0,124 0,016* 0,903  0,352  0,24  

P
L
R

Tabur-
cu 

274
,14
±17
3,9
1

54-70
3 
(201,
7)

229,38
±191,3
3

55,1-
830 
(167,
3)

169,57
±162,8
8

27,5-8
13,7 
(134,5
)

-44,76±
186,89

0,0
52

-104,58
±196,9
8

0,0
05
**

-59,82
±218,3
1

0,
11
6

EX 

479
,28
±33
4,2
4

77-12
30 
(430,
7)

252,90
±167,7
5

68,1-
537,
5 
(168,
4)

292,58
±201,1
8

44,2-5
89 
(237,0
)

-226,38
±320,2
2

0,0
66

-186,70
±310,8
5

0,0
66

39,68±
231,01

0,
59
4

ap 0,097 0,599 0,106 0,043*  0,571  0,241  

�1



Tablo 19. Fournier Gangreni Çalışılan Parametreler 

aMann Whitney U Test  bWilcoxon Signed Ranks Test  

*p<0,05**p<0,01  

N
L
R 

Tabur-
cu 

0,8
2±0
,09

0,63-
0,96 
(0,81)

0,75±0
,10

0,53-
0,91 
(0,75
)

0,70±0
,14

0,41-0
,95 
(0,70)

-0,07±0
,09

0,0
02
**

-0,12±0
,13

0,0
01
**

-0,05±
0,11

0,
01
8*

EX 
0,9
2±0
,05

0,83-
0,97 
(0,92)

0,87±0
,06

0,78-
0,96 
(0,87
)

0,89±0
,05

0,80±
0,96 
(0,89)

-0,04±0
,07

0,1
23

-0,03±0
,08

0,4
07

0,02±0
,06

0,
37
2

ap 0,002** 0,002** 0,001** 0,571  0,030*  0,072  
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6. TARTIŞMA 
Fournier Gangreni perine, eksternal genital organlar ve perianal bölgenin hızlı ilerle-

yen nekrotizan fasiitidir ve yüksek mortalite-morbidite oranlarına sahiptir (Kim 

2011). Diyabet, alkolizm, kronik böbrek yetmezliği, malnutrisyon, malignite gibi sis-

temik etki gösteren birçok predispozan faktör gelişimini kolaylaştırmakta ve progno-

zun kötü seyretmesinde etkili olmaktadır. Literatürdeki çalışmaların birçoğunda DM 

en sık predispozan faktör olarak ön plana çıkmıştır (Kahramanca et al 2014). FG’nin 

epidemiyolojik bulgularının değerlendirildiği 71 olguluk bir araştırmada; ortalama 

yaşın 61,3, en sık kaynak olan durumun perianal abse olduğu bildirilmiştir (Arıdoğan 

ve ark 2012). Çalışmamızda demografik veriler literatür bulguları ile uyumluydu ve 

perianal apse en sık kaynak lokalizasyonu olarak göze çarpmaktaydı.  

Fournier Gangreninde yumuşak doku nekrozunun ilerleme hızı 2-3 cm/saate gibi çok 

süratli olabileceğinden erken tanı koyulması, hızlı-etkin ve agresif cerrahi müdahale-

nin çok önemli olduğu Levenson et al’ın (2008) çalışmasında belirtilmiştir. Sık ara-

lıklarla yapılan cerrahi debridmanların nekrozun yaygınlığını kontrol etmede oldukça 

yararlı olduğu, hasta başına ortalama 3,5 debridman prosedürü gerektiği bildirilmiştir 

(Yılmazlar 2011).Ozturk ve arkdaşları (2011) fekal diversiyonun özellikle sfinkter 

seviyesinde yaygın inflamasyon-nekroz bulunan hastalarda uygulanması gerektiği 

nivurgulamış ve 44 hastalık çalışmalarında kolostomi uygulanma oranını %41 olarak 

bildirmişlerdir. Belirtilen hasta grubunda kolostomi uygulamasının fekal kontami-

nasyonu azaltarak yara iyileşmesini hızlandırdığı vurgulanmıştır. Sfinkterlerin infla-

matuar sürece dahil olduğu veya salim olsa bile perianal bölgenin yaygın inflamas-

yonunun söz konusu olduğu hastalarda fekal diversiyon uyguladık (%21).  

Fournier Gangreninde günümüzdeki tüm gelişmelere rağmen morbidite-mortalite 

oranları halen arzu edilen düzeyde değildir ve güncel literatürde yüksek kabul edile-

bilecek oranlara (%3-45) sahiptir (Yılmazlar et al 2014). Literatürde hastalığın mor-

talitesinin yüksek olması ile ilişkili olduğu bildirilen bazı durumlar mevcuttur. Sugi-

hara et al.(2012) 379 olguluk serilerinde; hastaneye başvuru süresinin çok önemli 

olduğunu ve geç başvurunun mortalite oranlarındaki yükseklik ile ilişkili olduğu be-
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lirmiştir. Aynı çalışmada hastaneye geç başvuran olgularda (>2 gün), erken başvuran 

olgulara göre (< 2 gün) mortalite oranın daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 

ileri yaş, sepsis ve DIC varlığı, debridman uygulanan alanın 3000 cm2’den büyük  

olmasının yüksek mortalite oranı ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır. Garcı´a et al.’ın 

(2015) yaptığı 9 olguluk diğer bir çalışmada ise; periferal vaskülopati, serum yüksek 

potasyum düzeyi ve ciddi sepsis varlığının mortalite oranı üzerine etkili olan bağım-

sız faktörler olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda; postoperatif dönemde yoğun bakım 

ihtiyacı olması, Yüksek NLR düzeyi ve kadın cinsiyet faktörlerinin yüksek mortalite 

oranı üzerine etkili faktörler olduğu belirlenmiş olmakla birlikte, subgrup analizle-

rinde kadın cinsiyet ve NLR düzeyinin 0.91’den yüksek olması bağımsız faktörlerin 

olarak belirlenmiştir. 

Fournier Gangreninin ciddiyetini belirlemek ve morbidite-mortalite öngörüsünde bu-

lunabilmek amacıyla literatürde bazı skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Laor et al 

(1995) Fournier Gangreni Şiddet İndeksi’ni (FGSI) tanımlamışlar ve bu skorun FG’-

ye bağlı mortaliteyi %75, sağkalımı ise %78 oranında doğru tahmin edilebileceğini 

bildirmişlerdir. Bu tanımlamadan itibaren oldukça popüler olan FGSI, FG’de prog-

noz tahmininde yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. İlerleyen yıllarda ülkemiz-

den de bu tür skorlama sistemleri bildirilmeye başlanmış ve Uludağ Fournier Gang-

reni Şiddet İndeksi (UFGSI) tanımlanmıştır. Yılmazlar ve arkadaşlarının (2010) ya-

yınladığı 80 olguluk ilk çalışmalarında; genel mortalite oranı %21 olarak bulunmuş, 

UFGSI skorunun 9 ve üzerinde olmasının yüksek mortalite beklentisi ile uyumlu ol-

duğunu belirtmişlerdir. UFGSI’nin eşik değeri 9 olarak kabul edilmiş, 9 ve üzerinde 

olan olgularda mortalite oranının %94 olduğu, < 9 olan olgularda ise sağkalımın %81 

olacağını bildirmiştir. İlk çalışmanın devamı niteliğinde olan ve 120 olguyu içeren 

diğer çalışmalarında ise; FG’ye bağlı ölüm oranı %20.8 olarak bulunmuş, UFGSI 

skoru 9 ve üzerinde olan olgularda mortalite oranının 9’u altı olan olgulardan 13,64 

kat daha fazla olduğu belirtilmiştir (Yılmazlar et al. 2014). Çalışmamızdaki bulgular 

FGSI ve UFGSI  parametreleri ile değerlendirildiğinde aynı korelasyonun olmadığını 

ve bu skorlama sistemlerinin çalışmamızda mortalite öngörüsünde etkili olmadığını 

belirledik. FG nedeniyle takip edilen 50 olguyu içeren diğer bir çalışmada da FGSI, 



UFGSI ve ACCI skorlamaları olgulara uygulanmış, FGSI  ve ACCI skorlarının mor-

talite öngörüsünde istatiksel olarak anlamsız olduğu belirlenmiştir (Altug ve ark. 

2014). 

Yukarıda bahsedilen skorlama sistemlerinin etkili olduğunun belirtildiği çalışmalar 

olsa da olaya farklı bir açıdan bakıldığında; bu skorlama sistemleri için Potasyum, 

Sodyum, Bikarbonat ve Kreatinin gibi parametrelerin kullanılması gerekmekte ve 

bunun için ilave laboratuar tahlili yapılması gündeme gelmektedir. Bu da maliyet ar-

tışı ve ilave invaziv girişim gerekliliği anlamına gelmektedir. Maliyet artışına ve ila-

ve invaziv girişimlere ihtiyaç duyulmadan bu değerlendirmelerin yapılabilir olup ol-

madığı gündeme gelmiş ve rutin olarak değerlendirilen bir parametre olan hemogram 

tahlilindeki çeşitli parametrelerin bu amaçla kullanılıp kullanılmayacağı araştırma 

konusu olmuştur.  Bu amaçla literatürde en sık kullanılan hemogram parametreleri 

arasında MPV, RDW, PLR ve NLR yer almaktadır. Literatürdeki çalışmalar incelen-

diğinde bu parametrelerle olan değerlendirilmeleri içeren çalışmalarda, yalnızca has-

taneye başvuru anındaki tek bir sonucun incelemeye alınarak çalışmaların dizayn 

edildiği görülmektedir. Bu parametrelerin tedavi sürecindeki seyirlerinin ve değişim-

lerinin değerlendirildiği bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız bu açıdan özgün 

ve literatürde benzeri olmayan bir çalışmadır. 

Ortalama Trombosit Hacmi literatürde mezenter iskemi (Altintoprak ve ark. 2013), 

akut apandisit (Uyanik ve ark.2012, Yardımcı ve ark. 2016), serebrovasküler hastalık 

(Greisenegger et al. 2004) gibi birçok durumda prognozu belirlemek için kullanılmış 

ve faydalı olabileceği belirtilmiştir. Literatürde FG’de MPV değerlerinin değerlendi-

rildiği bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızdaki MPV sonuçları değerlendiril-

diğinde; MPV’nin başvuru anında hastalığın ciddiyeti, genişliği veya diğer prognos-

tik tahminler için işe yaramadığı, fakat tedavi sürecindeki MPV seyrinin değerlendi-

rilmesinin hastalığın gidişatı hakkında tahminde bulunmamıza yardımcı olabileceği 

sonucuna varılmıştır. Tedavi sürecinde MPV değerinin düşme eğiliminde olmasının 

prognozun daha iyi olacağı, yükselme eğiliminde olmasının ise prognozun kötü ola-



cağının göstergesi olabileceğini düşünüyoruz. Çünkü tedavi sürecinde MPV değeri 

hiçbir hastada stabil seyir göstermedi; iyileşen hastaların tümünde düşme eğiliminde 

iken tedavi süreci mortalite ile sonuçlanan hastaların tümünde yükselme eğilimin-

deydi (p=0,001). 

Nötrofil-Lenfosit oranı literatürde çeşitli durumlarda prognostik belirleyicilik değeri-

nin araştırıldığı popüler hemogram parametrelerinden birisidir. NLR değerindeki 

yükselmenin akut koroner sendromda mortalite oranını arttırdığı gösterilmiştir  

(Tamhane et al 2008). Aktimur ve arkadaşlarının (2016) 70 hastalık çalışmalarında; 

yüksek NLR düzeyinin (>9.9) akut mezenter iskeminin saptanmasında kullanılabi-

lecek bir marker olduğu belirtilmiştir. Gebelerdeki akut pankreatitte NLR düzeyinin 

değerlendirildiği bir çalışmada; yüksek seyreden (>4.1) NLR değerinin mortalite ile 

anlamlı olduğu belirtilmiştir (Ilhan et al 2015). Peptik ülser perforasyonlu hastalar-

daki NLR düzeyleri ile ilgili yaplan başka bir çalışmada ise; NLR düzeyinin yüksek 

olduğu olgularda mortalitenin de yüksek olduğu belirlenmiştir (Tanrikulu et al 2015). 

Çalışmamızda NLR’nin giriş, tedavi esnasında ve çıkış esnasındaki değerlerinin, te-

davi süreci mortalite ile sonuçlanan olgularda iyileşen olgulara göre daha yüksek ol-

duğu belirlendi. Ayrıca giriş ile tedavi esnasında, tedavi esnası ile çıkış anında alınan 

değerlerin iyileşen olgularda düşme eğiliminde olduğu belirlendi ve bu fark istatis-

tiksel  olarak anlamlıydı (p<0,01). 

Kırmızı Hücre Dağılım Genişliği (RDW); demir, B12 vitamini ve folat eksikliğinde, 

hemoliz varlığında, kan transfüzyonu sonrası, çeşitli hemoglobinopatilerde, kardiyo-

vasküler ve nörolojik hastalıkların varlığında artmaktadır (Montagnana et al 2012, 

Saliba et al 2017). Artmış kardiyovasküler ölüm riskine ek olarak yüksek RDW sevi-

yelerinin herhangi bir nedene bağlı ölüm riskini de arttırdığı gösterilmiştir. Bunlara 

kansere bağlı ölümler veya kronik alt solunum yolu hastıklarına bağlı ölümler de da-

hildir (Poludasu 2009, Perlstein 2009). Çalışmamızda RDW’nin sadece hastaların 

tedavi sonlanım aşamasındaki sonuçları arasında fark olduğu belirlendi. Tedavi süre-

ci mortalite ile sonuçlanan hastalardaki son değer, iyileşen hastaların son değerlerin-



den istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p=0,016). Tedavi süreci mortalite 

ile sonuçlanan hastaların kendi aralarındaki değerlendirmede ise; istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklılık saptanmasa da RDW değeri yükselme eğilimindeydi 

(p=0.352). 

Platelet-Lenfosit Oranı ise literatürde kardiyovasküler hastalıklarda (Kundi et al 

2016), Evre 3- 4 kolorektal kanserli olguların uzun dönem sonuçlarını tahmin etmek-

te (Kim et al 2017), non-ST elevasyon miyokard enfarktüslü hastalarda mortalite 

ilişkisini belirlemek amacıyla kullanılmış ve anlamlı olduğu gösterilmiştir (Azab et 

al 2012) . Çalışmamızda PLR ile ilişkili istatistiksel olarak anlamlı karşılaştırmalar 

saptanmış olmasına rağmen, genel olarak değerlendirildiğinde bu parametrenin araş-

tırılan konu üzerine belirleyici olamayacağı sonucuna varılmıştır.    

Belirtilen hemogram parametrelerinin sadece prognoz beklentisi üzerine değil tedavi 

sürecinde karşılaşılan diğer bazı durumlar üzerinde de belirleyici faktör olup olama-

yacakları da araştırılmıştır. Debridman sayısının tahmininde NLR ve PLR düzeyleri-

nin değerlendirildiği bir çalışmada; yüksek NLR ve PLR oranlarının fekal diversiyon 

uygulama oranları ile uyumlu olduğu, yara kültürlerinde üreme belirlenen olgularda 

NLR ve PLR düzeyinin yüksek  bulunduğu belirtilmiş ve NLR için cut-off değeri 

8.5, PLR için ise 19.81 olarak bulunmuştur (Kahramanca ve ark. 2014). Kim et al 

(2016) yaptığı 62 olguluk çalışmada yüksek NLR ve PLR düzeyinin FG’de bağımsız 

prognostik faktör olduğu bulunmuş, FGSI skorunun ise mortaliteyi göstermede an-

lamsız olduğu gösterilmiştir. Olguların mortalite riski NLR (>8) için  4.66 kat, PLR 

(>140) için 11, 6 kat artmış olarak saptanmıştır. Çalışmamızda NLR için cut off de-

ğeri  literatür ortalaması ile uyumsuz olarak bulundu (0.91). PLR düzeyindeki deği-

şimler ise istatistiksel olarak anlamsız olarak saptandı. 

Czymek et al’ın (2010) yaptıkları çalışmalarında; kadın cinsiyetinin kötü prognoza 

sahip bir risk faktörü olduğunu belirtilmiştir. Otuz sekiz olgunun 12’sinin kadın ol-

duğu çalışmalarında kadın cinsiyette mortalite oranlarının %50, erkeklerde  ise bu 



oranın %7,7 olduğu saptanmıştır. Bu sonucun hastalığın  kadınlarda retroperitoneal 

ve abdominal bölgelerde daha sık görülmesi ile ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir. 

Çalışmamızda da benzer sonuçlar elde edilmiş, erkek olgularda mortalite oranı 

%16.6 olarak saptanırken, kadın olgularda daha yüksek  olduğu (%50) belirlenmiştir. 

Lojistik regresyon analizi sonuçları da bunu desteklemiştir (ODDS 9.310, %95 CI: 

1.121 L, 120.172 U, P=0.047). 

Çalışmamız literatürde örneği olmaması nedeniyle özgün bir çalışma olmasına rağ-

men retrospektif ve tek merkezli bir çalışma olması, olgu sayısının az olması ve cer-

rahi debridmanların farklı cerrahlar tarafından yapılmış olması zayıf ve kısıtlayıcı 

taraflarını oluşturmaktadır.  

SONUÇ 
Hem cerrahi teknik hem de hasta bakımı olanaklarının gelişmiş olmasına rağmen 

FG’li hastalarda elde edilen sonuçlar halen beklentimizden uzak olmaya devam et-

mektedir. Hastalığın prognozunun önceden tahmin edilebilmesi tedavi stratejilerinde 

değişiklik yapılmasına neden olabileceği için, bu amaçla kullanılabilecek parametre-

lere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu amaçla maliyet artışına neden olmayan ve ilave inva-

ziv girişimlere gerek olmadan kullanılabilecek olan hemogram parametrelerinin be-

lirlenebilmesi önemlidir.  

NLR değerindeki yükselme FG’de mortalite beklentisi üzerine bağımsız bir faktör 

olarak gözükmektedir. MPV değerinin hastalık sürecindeki seyri ve RDW değerle-

rindeki değişimler ise FG’de prognoz tahmininde faydalı olmaya aday diğer paramet-

relerdir. Çok merkezli ve olgu sayısının daha fazla olduğu prospektif çalışmalar bu 

konuda yol gösterici olacaktır. 



ÖZET 

GİRİŞ VE AMAÇ: Fournier Gangreninde prognoz tahmininde kullanılabilecek üze-

rinde ortak görüşe varılmış tek bir skala bulunmamaktadır. Bu çalışmada FG’li hasta-

larda Ortalama Trombosit Hacmi (MPV), Kırmızı Hücre Dağılım Genişliği (RDW), 

Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR), Platelet Lenfosit Oranı (PLR) değerlerinin hastalık 

sürecindeki seyirlerinin prognoz tahmininde etkili olup olmadığını araştırması amaç-

lanmıştır. 

 GEREÇ VE YÖNTEM: Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel 

Cerrahi Kliniği’nde Ocak 2009- Ocak 2016 tarihleri arasında Fournier Gangreni tanı-

sı ile takip ve tedavileri yapılmış hastaların dosyaları retrospektif olarak değerlendi-

rildi. Kayıtlar demografi veriler, risk faktörlerinin varlığı, başvuru anındaki klinik 

bulgular, enfeksiyona dahil olan alanın genişliği, yara kültüründe üreyen mikroorga-

nizmalar, kullanılan antibiyotikler, hastanede yatış süresi, laboratuvar bulguları 

(MPV, RDW, NLR, PLR), Fournier’s Gangrene Severity Index(FGSI) değeri, Uludağ 

Fournier’s Gangrene Severity Index(UFGSI) değeri, cerrahi debridman sayısı, yoğun 

bakım takip süreci parametreleri açılarından ayrıntılı olarak incelendi.  

Laboratuvar parametrelerinden MPV, RDW, NLR ve PLR değerleri hastaneye yatış, 

tedavi süreci ve tedavi sonlanması süreçlerinde ayrı ayrı belirlendi. Bu parametrele-

rin bu süreçlerdeki değişimi analiz edilerek değişimlerin hastalığın seyri hakkında ve 

prognoz öngörüsü açısından bir fikir verip veremeyeceği araştırıldı. 



BULGULAR: Çalışma kapsamında %36,4’ü (n=12) kadın, %63,6’sı (n=21) erkek 

toplam 33 hasta değerlendirildi. Hastaların %72,7’sinde (n=24) tedavi süreci iyileş-

me ile sonuçlanırken, %27,3 ‘ünde (n=9) mortalite ile sonuçlanmıştır. Postoperatif 

dönemde yoğun bakım ihtiyacı olan ve kadın cinsiyete mensup hastalarda mortalite 

oranları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlendi (p=0,001, 

p=0,044). Lojistik regresyon analizinde FG bağlı mortalite oranı kadınlarda erkeklere 

oranla 9,310 kat fazla olarak belirlendi. 

NLR değerinin tedavi süreci mortalite ile sonuçlanan olgularda giriş, tedavi esnasın-

da ve çıkış esnasındaki değerlerinde yükseleme eğilimi olduğu belirlenirken, iyileşen 

olgularda istatiksel olarak anlamlı düzeyde düşme eğilimi mevcuttu (p<0,05). Lojis-

tik regresyon analizinde FG’de NLR düzeyi 0.91’den yüksek olgularda mortalite ris-

ki 40,583 kat artmış olarak bulunmuştur.  

Çalışmamızdaki MPV sonuçları değerlendirildiğinde; MPV’nin başvuru anında has-

talığın ciddiyeti, genişliği veya diğer prognostik tahminler için işe yaramadığı, fakat 

tedavi sürecindeki MPV seyrinin değerlendirilmesinin hastalığın gidişatı hakkında 

tahminde bulunmamıza yardımcı olabileceği sonucuna varılmıştır. Tedavi sürecinde 

MPV değerinin düşme eğiliminde olmasının prognozun daha iyi olacağı, yükselme 

eğiliminde olmasının ise prognozun kötü olacağının göstergesi olabileceğini düşünü-

yoruz. 

RDW’nin sadece hastaların tedavi sonlanım aşamasındaki sonuçları arasında fark 

olduğu belirlendi. Tedavi süreci mortalite ile sonuçlanan hastalardaki son değer, iyi-

leşen hastaların son değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti 

(p=0,016).  

Çalışmamızda PLR ile ilişkili istatistiksel olarak anlamlı karşılaştırmalar saptanmış 

olmasına rağmen, genel olarak değerlendirildiğinde bu parametrenin araştırılan konu 

üzerine belirleyici olamayacağı sonucuna varılmıştır. 



SONUÇ: NLR değerindeki yükselme FG’de mortalite beklentisi üzerine bağımsız 

bir faktör olarak gözükmektedir. MPV değerinin hastalık sürecindeki seyri ve RDW 

değerlerindeki değişimler ise FG’de prognoz tahmininde faydalı olmaya aday diğer 

parametrelerdir. Çok merkezli ve olgu sayısının daha fazla olduğu prospektif çalış-

malar bu konuda yol gösterici olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Fournier Gangreni, NLR, prognoz,  



ABSTRACT 

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: In Fournier’s Gangrene (FG), there is not a 

single scale which has been reached a consensus in the prediction of disease progno-

sis. This study aims to investigate whether the mean platelet volume (MPV), red cell 

width (RDW), neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), and platelet-to-lymphocyte 

ratio (PLR) are effective in predicting prognosis in patients with FG. 

MATERIALS AND METHODS: This retrospective study included the patients 

with FG, who were treated and followed at Sakarya University Training and Rese-

arch Hospital, General Surgery Clinic, between January 2009 and January 2016. 

Hospital records, demographic data, presence of risk factors, clinical findings on ad-

mission, the width of the infected area, growing microorganisms in the wound cultu-

re, antibiotics used, length of hospitalization, laboratory findings (MPV, RDW, NLR, 

PLR), The Fournier’s Gangrene Severity Index (FGSI), Uludag Fournier’s Gangrene 

Severity Index (UFGSI), number of surgical debridement, and intensive care follow-

up parameters were evaluated in detail. In addition, MPV, RDW, NLR, and PLR va-

lues were determined separately during hospitalization, during treatment, and at the 

end of treatment. Altered levels of these parameters were analyzed and their predicti-

ve value for the course of the disease and prognosis were assessed.  

RESULTS: Of a total of 33 patients, 36.4% were females (n=12) and 63.6% were 

males (n=21). Treatment was successful in 72.7% of the patients (n=24), while it fa-

iled in 27.3% of them (n=9). The mortality rate was found to be statistically signifi-

cantly higher in female patients who needed for intensive care during the postopera-

tive period (p=0,001, p=0,044). In logistic regression analysis, FG-related mortality 

rate was found to be 9.310 times higher in women than in men. The NLR was found 

to be had tendency to increase at the beginning of treatment, during treatment, and at 

the end of the treatment in the patients who died despite treatment, whereas there 

was a statistically significant tendency to decrease in the patients who were treated 



successfully (p<0,05). In logistic regression analysis, the risk of mortality in the pati-

ents with a NLR value of  >0.91 was observed to be increased by 40.583 times. The 

MPV was found to be not useful for the severity and extent of the disease or for other 

prognostic estimates on admission. However, the evaluation of the course of the 

MPV during the treatment can be helpful for making a prediction about the course of 

the disease. The tendency of MPV to decrease in the course of treatment may be an 

indicator of a better prognosis whereas the tendency of MPV to increase may be an 

indicator of a poor prognosis. There were differences only in the RDW results at the 

end of the treatment; the value at the final measurement was statistically significantly 

higher in the non-survivors, compared to the survivors (p=0.016). Despite statisti-

cally significant differences in PLR, these parameters cannot be decisive on the sub-

ject being investigated. 

CONCLUSION: Increased NLR appears to be an independent factor on mortality 

expectancy in FG. The course of MPV in disease progression and changes in RDW 

values are other parameters which can be useful in predicting prognosis in FG pati-

ents. However, further, multi-center, large-scale, prospective studies are required to 

establish a conclusion. 

Keywords: Fournier Gangrene, NLR, prognosis. 
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