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GIRIS VE AMAC

Son yillarda Ozellikle bazi tlkelerde kesin olataknmeyen nedenlerden dolayi
kriptorsizm sikligi artmstir. Etiyolojide rol oynayan faktorlerin bilinmesie alinabilen
onlemlerin alinarak gebelik ve sonrasinda dikkatibinin yapilmasi hastgin sikliginin

azalmasi acisindan dnemlidir.

Inmemi testis en sik konjenital erkek genital anomalisiakla birlikte, miyadinda
dogan 1 yaindaki infantlardaki insidansi %21'dir (1). Cok sdgi deneysel ve klinik
calismalara rgmen bu durumun sebebi cok az adtaistir. Cerrahi ilerlemeler ile

orsiopeksi gelgse de altta yatan mekanizmalariggdalen argtirma gamasindadir.

Erken dgum, diguk dasum &irligl, intrauterin geime gerilgi, ikiz gebelik gibi
durumlar, dgumda inmemi testis icin dnemli risk faktorleridir. Erken gomda, inmensi
testis insidansi %30'a kadar artmaktadir (2). Blanloeraber cok dgskenli baka bir
analizde dgum girliginin, gestasyonel ya baimli olmadan inmeni testis igin risk
faktoru old@gu saptanngtir (3).

Son dénemde cerrahi icin Onerilensy@ ayla bir ya arasidir. Zamaninda opere
edilmezse inmenitestisin ilerleyen ydarda kisirlga ve/veya 20-40 gaarasi malign

tumorlere dongme riskinin normal insanlardan 20 kat daha faztaugl kanitlanmgtir (3).

Serebral palsili olgularda inmegnitestisin sikiginin daha yuksek olgiu
disinulmektedir. Bu olgularda inmegntestisin sikigl ve etiyolojisi ile ilgili dinya
literatirinde sadece 2 gaha mevcuttur. Bu olgularda primer patolojiye dahak ¢
odaklanilmasi nedeniyle olasi genital problemlensiadan olgular ggu zaman
degerlendriimemektedir. Rutin fizik muayene esnasigdgy zaman ajitasyonlarina gla
olarak yeterli muayene edilmesi ve inmerastisin saptanmasi bu olgularda oldukc¢a gti¢
olmaktadir. Serebral palsiye @a olarak bu hastghin eliginde mevcut olabilecek
fiziyolojik ve patolojik desisiklikler nedeniyle bu olgularda genital anomalitetiedavisi
de ¢a&u zaman ikinci plana ertelenmektedinmemi testis patolojisinin vargn halinde
dizenli olarak ¢ocuk doktorunun veya cerrahininti@anun sglanmasi gereken medikal

veya cerrahi tedavinin uygulanmasggazaman aksamaktadir.

Serebral palsili olgularda inmegniestisin bir nedeni olarak hipotalamus- hipofiz-
gonadal aksinin bozulkiu distndlmigtir. FSH (follikulin stimule edici hormon), LH
(Iuteinizan hormon), Serbest Testosteron ve Todtdsteron hormonlarinin testisinsini

Uzerinde ve ileri hayatta spermatogenezden sorwiduklari bilinmektedir. Serebral



palsiye neden olan etiyolojik faktdrlerin ayni zarda hipotalamus- hipofiz- gonad aksini
bozdwgu ve bu bozukluk sonucu serebral palsili olgulardaems testis sikiginin arttgi

hipotezi diinya literatirinde 1982 yilinda 6ne sutittr (4).

Serebral palsili olgularindaki inmegrtiestis etyolojisine ifikin bir bagka calsmada
ise kas spastisitesi suclagtm. Literatirde serebral palsili olgulardaghél cocuklarla
karsilastirldiginda inmemy testis sikiginin daha yuksek olgw bildirilmistir. Bu sikligin
artisini olgularin spastisitesine gaoldugu disunulmistir. Serebral palsinin tipine pa
olarak belli bir kas grubunda veya tim vicut kasla spastik kontraksiyonlar
bulunabilir. Bu spastik kasilmalar sonucu testiskremasterik kasida etkilenmektedir.
Bildigimiz gibi kremasterik kas, kremasterik refleks esnda testisin skrotuma girip
citkmasindan sorumlu bir kasdir. Ve bu kasin spastikasi testisin igi esnasinda
skrotuma inmesine engel olabilgcelUsiniimektedir. Bin dokuyiiz seksen dokuz yilinda
ileri stralm@ bu hipoteze gbre serebral palsili olgulardali&h populasyona gore
inmemg testis sikigl artmaktadir (5).

Sp ve inmemi testis ilgkisine yonelik oldukca sinirli ve eski veriler badtalarin

tedavi planlamasinda da sorunlarstlwabilmektedir.

Hipotezler:

Hoi= Serebral palsili olgularda inmegrtestis inidansi artmagtir.
Hi1= Serebral palsili olgularda inmegrtestis insidansi artstir.

Hi2= Serebral palsili olgularda inmegriestis insidansinin artmasinin sebebi hipotalamus-

hipofiz-gonadal aksin bozukiu degildir.

Hi3= Serebral palsili olgularda inmegrtiestis insidansinin artmasinin sebebi hipotalamus-

hipofiz-gonadal aksin bozulkiudur.

Hi4= Serebral palsili olgularda inmegntestis insidansinin artmasinin sebebi olgularin

genel kas spastisitesi glir.

Hi4= Serebral palsili olgularda inmegntestis insidansinin artmasinin sebebi olgularin

genel kas spastisitesidir.

Bu calsmanin amaci serebral palsili olgulardaki inmeneistis sikiginin ve altta
yatan olasi nedenlerin ortaya konmasi ve bu agidgerlendiriimeyen bu olgularin izlem

ve tedavilerine katki gganmasidir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 SEREBRAL PALSI

Serebral palsi ¢ocukluk gakronik hastaliklari icersinde oldukca énemli lpar
tutan, gemekte olan beynin dmm oncesi, dgum esnasinda veya glamdan kisa sire
sonra cgitli nedenlerle hasarlanmasinagbagelisen, ilerleyici olmayan, fakat siklikla
degisebilen, &irlikli olarak postir ve motor fonksiyon bozuglinu iceren kompleks bir
tablodur. Tanimi nedeniyle spesifik bir hastalik atinayip, farklh nedenleri ve ortak
klinik ozellikleri olan, ¢cok gemni bir semptom ve klinik yelpazeyi icermektedir. SP
taniminda son ortak garu  ‘beynin gelsimi sirasinda ortaya cikan lezyonlara ve
anomalilere bgi gelisen, ilerleyici olmayan, fakat siklikla ggebilen bir grup motor
fonksiyon bozuklgunu kapsayan bisemsiyedir’ seklindedir (6). Ana @esi motor
fonksiyon bozuklgu olmasina r@men siklikla tabloya kognitif, duysal bozukluklar,
davrang bozukluklari, epilepsi, mental retardasyon, gorigieme ve beslenme problemleri
eslik etmektedir.

Serebral palsi terimi medikal literattire 19.yuayikinci yarisinda girngtir. Tarihte
ilk kez 1843 yilindaingiliz ortopedist Sir Francis William Little, prertige dgum, zor
dogum ve dgum asfiksisine bgi spastik dipareziyi tanimlamive uzun yillar Little
Hastalgl olarak anilmgtir.Bugin serebral palsi vakalarinin yakka%210 kadari neonatal
asfiksi ile iliskilendiriimektedir. Vakalarin ggunda ise spesifik bir neden

saptanamamaktadir.

2.1.1 Epidemiyoloji

Serebral palsi, cocukluk gada en sik gérilen norolojik 6zurltluk nedenidi. (
Pek cok toplumda siklik 1000 canhgonda 2-2.5 olarak bildirilngtir (7). Pek cok batil
Ulkede neonatal mortalitenin azalmasiyla serebaédi pnsidansi belirgin olarak artghr
(9=menkes).Yapilan ¢camalarda serebral palsi prevalansi 1950’li li ydiar1000 canli
dogumda 2.24 iken, 1967-70l yillarda 1.34’estligiint gosternstir. 1970’li yillardan
once perinatolojideki ilerlemeler SP prevalansiddgme icin Gmit verici olmstur, ancak
1970’li yillardan itibaren 1990l yillara tekrar.22.5’a yukseldiini gostermektedir (8).
Yine calsmalar dgum girligi 1500 gram dan gk CDDA'll infantlarda SP insidansinin



dogum agirligl 2500 gram dan buyudk olan infantlara gore 20-80 d&ha fazla oldiunu
gostermgtir. SCPE’nin sonugclarina gore CDDA'lI infantlar@® prevalansi 72.6/1000 dir.
Ulkemizde 1996 yilinda yapilan ¢ok merkezli, keditsir argtirmada 0-16 y@grubunda
SP prevalansi %0,2 olarak bulurgtur. TuUrkiye'de Serdaggu ve ark.nin yap@ bir
calismada ise 4.4/1000 olarak bildirilgtir (9).

2.1.2 Etyopatogenez

Serebral palsi prenatal (glamdan ©6nce), perinatal (gom sirasinda) veya
postnatal ilk 2 ygta serebral motor korteksin kalicl, ilerleyici olyaa hasarlanmasindan
olusur. Prenatal donem gebgh balangicindan dgum eylemine kadar olan sureci,
perinatal donem dmum eyleminin bglangici ile ygamin ilk 7 gindnu, peri/neonatal
donem yaamin ilk 7-28 gunund, postnatal donem ise 29 gérRilyg arasindaki sireci
kapsar. Beynin galim sidrecinin hangi y@a kadar devam efii hala tartgma konusu
olmakla birlikte, genellikle kabul edilen tst si@iyastir (10).

2.1.3. Serebral palsi gediminde risk faktorleri
2.1.3.1 Prenatal nedenler.

Obstetrik ve perinatal bakimi gghis olan tlkelerde dgum anoksisi ve buna pia
SP orani olduk¢ca duk oldyundan prenatal faktérler SP etyolojisinde 6n plana
ctkmaktadir Birgcok yayinda genellikle kabul edil@renatal nedenler; Santral sinir sistemi
gelisim anomalileri, kromozom anomalileri, intrauterimfeksiyonlar (toksoplazma,
kizamikgik, sitomegalovirus, herpes enfeksiyonkwrjoamnionit), ¢cgul gebelik, annenin
hastaliklari (diabetes mellitus, hipo/hipertiroidipertansiyon, konjenital kalp hastaliklari,
ritm bozukluklari, kronik bdbrek yetmegli orak hicreli anemi, protrombotik
bozukluklari, epilepsi, mental retardasyon, psikikabozukluk ve bu nedenlerle ila¢
kullanimi), intrauterin hipoksi (plasenta yetmgglmaternal hipo/hipertansiyon, kanama),
annenin ila¢ kullanimi (fettise toksik etkili ilaglalkol, kokain bgmlilig) (11).



2.1.3.2 Perinatal nedenler

Perinatal donem; gam eyleminin bglangicindan, dgumdan sonraki ilk 28
gunlik sureci kapsar. Bu surecteki risk faktorigreeklampsi, dgum komplikasyonlari
(erken membran riptird, plasenta previa, ablasgsepta, kordon dolanmasi, anormal
prezantasyon, uzampdogum eylemi, midahaleli gmm) annenin dgumda atginin 38.5C
den fazla olmasi, mekonyum aspirasyon sendromungial asfiksi, dilik apgar dgerleri,
intrakraniyal kanama, neonatal konvulzyonlardirtifgal bakimi hentiz yeterli olmayan
gelismekte ve az gelimis Ulkelerde; perinatal risk faktorleri etyolojide ldafazla 6nem
kazanmaktadir (12).

2.1.3.3 Postnatal nedenler

Dogumdan sonra 29.gun ile 2 syarasindaki sirede ggn risk faktorleridir.
Etiyolojide;bgta SSS enfeksiyonlari olmak Uzere sepsis, travmtaakiraniyal kanama,
inme, konjenital kalp hastgina yonelik cerrahi gigimler, bggulma yer almaktadir .

2.1.3.4 Siniflandinlamayanlar (risk faktort belirlenemeyenler)

Bazen serebral palsi etiyolojisinde herhangi bskrifaktori saptanamaz ve

siniflandirilamayan olarak gerlendirilir.

Serebral palsi ile igkili spesifik beyin lezyonlari bircok vakada sapaiimektedir.
Bu lezyonlar 6zellikle hipoksiye duyarli boélgelerdeeydana gelmektedir ve hipoksik

iskemik ensefalopati terimi altinda gruplandirilrteadr.

Neonatal hipoksik iskemik ensefalopatide gestasyamna, hipoksininsiddetine

gore; gorulen temel ndropatolojik geiklikler;

1.Selektif néronal nekroz En sik goérilen tiptir ve matir bebeklerde daldafagorilir.
Uzun donemde kas tonusundaki@likler, motor defisit, serebral korteks, subk&eti
beyaz cevher, orta beyin, serebellum, beyin sgmak korddaki hasarlanmaya ghalir.
Spastik tetraparezi, hemiparezi, ataksi, nbbeyletina guclukleri, mental gerilik, dikkat

eksikligi hiperaktivite bozukluklari hasarlanmanirgeli bulgularidir.



2.Status marmoratus Perinatal asfiksili olgularda bazal ganglionlgufamen, nukleus
caudatus) ve talamusla sinirla kalan néron kaylmzig ve hipermiyelinizasyondur. Uzun
donemde sekel olarak entellektiiel kapasitedgildiik, koreatetoz, distoni ve tremor

ortaya cikar.

3.Parasagital serebral hasarlanma Term yenidganlarda en sik serebral korteks
hasarlanir. Major arterlerin terminal sulama alania hipoksi-iskemi-infarktlarina g
olarak korteks ve subkortikal beyaz cevherin pagiggh alanlarda nekrozu olup uzun

donemde spastik tetraparezi, dil ve goérme alandedigitler ortaya cikar .

4.Fokal /multifokal hasarlanma; Kollateral dolaimin yetersizigine bali fokal vaskuler
lezyon, tromboembolizm sorumludur. Olgularin 1/3l@rve genellikle 32 haftadan buyuk

infantlarda en sik orta serebral arter (genellgdeorta serebral arter) zarar gorar.

5.Periventrikiler I6komalazi; sentrum semiovale, optik radyasyonun etkilgndateral

ventriktllerin dg koOselerine komgu periventriktler beyaz cevherin  nekrozudur.
Lokalizasyonu nedeniyle motor korteksten inen fifle gectgi alanlar s6zkonusu
oldugundan alt ekstremiteleri ilgilendiren spastik dgmr siktir. Lezyon laterale

genglemisse spastik tetraparezi, gorme ve kognitif kayigi@tltr.

2.1.4 Serebral Palside Siniflama

2.1.4.1 Spastik Tip:
-Tetraparezi
-Diparezi
-Hemiparezi,
-Triparezi,

-Monoparezi

2.1.4.2 Diskinetik Tip:
-Koreoatetoid

-Distonik tip



2.1.4.3 Ataksik /atonik tip
2.1.4.4 Mikst tip
[-Spastik Tip:

Spastik Tetraparezi

Degisik serilerde %14-22 oraninda rastlaniimaktadir .(1Sgrebral palsinin bu
formunda birgok neden siralanabilirse de: uzammudahaleli dgum, fetal distres en sik
saptanabilen sebeplerdir. Spastik tetrapareziliatearsia genellikle Ust ekstremitelerin daha
cok etkilendgi jeneralize kas tonusunda artiekstremitelerde hem fleksiyon hemde
ekstansiyonda rijidite vardir, DTR’i artgtir, patolojik refleksler alinabilir, spatisiteye
bagli eklemlerde kontraktlr deformiteler, skolyoz, ¢al dislokasyonlari geakbilir.
Cogunlukla yuriyemezler. Optik atrofi, epileptik noleet mental retardasyon spastik

tetraparezili olgularin yarisinda goruldr.
Spastik diparezi

Bilateral alt ekstremitelerin, Ust ekstremitelerd#aha fazla etkilendi spastisite
halidir. Spastik diparezi insidansi son yillarddegek artmaktadir. En sik prematirelerde
gorulmektedir. Hagberg B ve ark.nin (14). Bir gmlada spastik diparezi gom girhig
1500 gramdan diik olgularin %48’inde, 1500-2499 gram arasindgatdarin % 23’'Unde,
2500gramdan dahaga doganlarin %28’'inde saptangtur. En belirgin klinik bulgu alt
ekstremitelerde tonus agmalir. Distoni, atetoz nadir goralir. Spastik dipalie
prematurelerin MR’larinda en sik saptanan bulgunidillerde deformite ve dilatasyonla
birlikte, periventrikiler boélgede T2 galikli goruntilemelerde sinyal agtdir. Term
infantlarda MR’da polimikrogiri, porensefali gibiegtli bulgularin yanisira normal MR
bulgulari da olabilir (15).

Spastik hemiparezi

Tam SP ler icinde %20 olgu bu gruba girmektedirg@uugu term bebeklerdir.
Bir isve¢ cahmasinda spastik hemiparezili olgularin %56 sintmtbebekler, % 17 sinin
ise preterm oldgu saptanngtir.



Ust ekstremite alt ekstremiteye gére daha fazlalegik ve zamanla fleksiyon
kontraktturi gekir. Hemiparezi, cocuk objeleri yakalamaya slagincaya ve elini
kullanmada yetersizlik gostefilizamana kadar farkedilemeyebilir. Staraf daha fazla
etkilenmektedir. Elde yakalama refleksinin uzun esidevam etmesi ve el tercihi
kuskulandirabilir. Dirsekte, elbilgnde dizde fleksiyon posturii, ayakta ekinizm poaray
gelisir. DTR’i artmigtir. Bu ¢ocuklar genellikle 20 aya kadar ve etkilepayasin parmak

ucuna basarak yururler. Etkilergriarafta distoni ve koreatetoid hareketler goriiebi

[I-Diskinetik Serebral Felg

Bazal ganglion lezyonlari sonucu atetoz, kore, &wm®z, distoni gibi

ekstrapiramidal semptomlarin goriglibir formdur.
Son yillarda diskinetik SP 2 grupta incelenmektedir

1- Hiperkinetik form; kore ve koreoatetod hareked#iekarakterizedir. Asfiktik ve

hiperbiltribinemili prematirelerde daha ¢ok goérular

2- Distonik form; daha nadir olup, govde kaslariekstremite proksimal kaslarini
daha cok tutan anormal postirle karakterizedirhi8ak disik dasum airlikli

perinatal asfiksili olgularda gorular.
[1I- Ataksik/Atonik tip Serebral Palsi

En nadir formdur. Siklikla serebellum vegtantilarinda hasar ve anomaliler stz
konusudur. Cgunlukla tabloya erken aylarda hipotoni hakimdir. cQk oturtulmaya
calsilinca govde ataksisi ve kas inkoordinasyonu gariEodvde ve yurime ataksisi
ekstremite ataksisine gore daha belirgindir. YlriBre yaa kadar gercekiebilir, ancak
sik dismeler gozlenir. Atonik SP grubunda herhangi bir kasda periferik sinir hastgh

olmamasina @nen kas geyekligi saptanir.

IV-Mikst Tip Serebral Felg

Spastik, koreatetoik bazen de ataksik SP bulgutabim arada oldgu tiptir.



2.1.5 SPILE iLSKILi PROBLEMLER

Serebral palsi temel bozukluk motor gerilik olmaskasilik beyindeki hasarlanma
sadece motor alanla sinirligleir. SP’li olgularin %25-80'nine beyindeki etkitenenin
yerine ve geniigine gore, klinik gérinime mental gerilik, epilepduyyusal bozukluklar,
o0grenme, davrasla ilgili sorunlar, kongma, anlama, gérmesiime problemleri, beslenme
sorunlari, malnutrisyon, kronik akg@r problemleri, uyku bozukluklari, ortopedik,

urégenital sisteme ait problemletik edebilir .

2.1.5.1 Mental Retardasyon

En sik gortlen problemdir ve insidans yakta2630-65 dir (25, 33). Dyilk dgsum
agirh gl ve prematire oykisu olan spastik tetraparezildesiktir (%75) Hindistan’da 1000
olguluk bir calsmada %72,5 olarak ta bildirilgtir (16). Spastik diparezililerde %25

siklikta gorulmektedir.

Diskinetik tip SF’lilerin mental durumu ger tiplerden daha iyidir. Epileptik
SF’lilerde mental retardasyona daha sik rastlanatak{17).

2.1.5.2 Epileptik ndbetler

Serebral palsili gocuklarin %15-60’'inda konvulzyamgoraltur. Avrupa’da yapilan
cok merkezli bir cabmada 2275 serebral palsili ¢@geu%20,7 sinde epilepsi bildirilrgtir
(18). Epilepsi spastik diparezik ve diskinetik seed palside (%16-27) daha nadir olup,
spastik hemiparezilerde %70, spastik tetrapareal@t50 sikiginda rastlaniimaktadir.

2.1.5.3 Beslenme bozukigu ve oral motor yetersizlik

Beslenme bozukiu serebral palsili ¢cocukta Ozellikle de erken cdekk
doneminde biyime gegiinin en ©6nemli sebebi olarak gOsteriftim. Yapilan
calismalarda, serebral palsili ¢cocuklarda beslenme proldri gorilme sikfiit %30-90
arasindayken malnutrisyon orani %90’'larasoiaktadir. En sik karasilan beslenme



problemleri gastrotzofageal reflii (GOR), oralmotonksiyon bozukluklari (kaslardaki
spastiste dil hareketlerinde zorluk, dudaklarin kgpatilamamasi, yutma sirasinda dilin
disarilya dgru itilmesi, dilin hipertrofisi, yiksek damak, dewmaeden emme paterni,
cigneme) yutma diskoordinasyonu, faringoozefageal ikt ve reddedici beslenme

davranglari olarak siralanabilir (19).

2.1.5.4 Gastrointestinal problemler ve malnutrisyon

SP’li cocukta gastroosefajiyal reflii de siktir. Kaici basincinin spastisite nedeniyle
artmasi yatar pozisyonda uzun sire kalma, enterikssstemde problem gibi faktérlerle alt
Ozafagus sfinkter basinci yenilir ve gastroozofagifiti olur. Konstipasyon SP’li olgularda
%59, kusma %22 siklikta gorilmektedir.Salya akmasglmg fasiyal tonus, yetersiz ba
kontrold, seyrek yutkunma sonucu uretilen salydomikimi, oral duysal problemler sebebi
ile salya akmasi sorunu goruliir. GOR ve bunglibak aspirasyon pnomonileri ggin

cocuklarda beslenme gastrostomi argcile salanabilir (20).

2.1.5.5 Urogenital disfonksiyon

SP’li addlesan ve cocuklarin %25’'inde primer Urim@tontinans gorulmektedir.
Bunun nedenleri arasinda mobilitenin getiin ve bilissel &klevlerin  azalmasi
goOsterilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonlari ve noérojenik mesane sgdililir.
Tetrapareziklerin %54’l, hemiparezik ve diparezikie2o80’'i 6 yainda spontan Uriner
kontrolli sglayabilir. Tedavide antikolinerjikler, aralikli katFizasyon, antibiyotik
profilaksisi ve cerrahi vakaya gore secilir. Bualagk olarak olgularda testis torsiyonu,

atrofisi ve inmemy testis insidansinin da agttilinmektedir.

2.1.6 Serebral Felcli Olgularda Tani

Serebral palsi, siklikla motor semptomlarinstlodusu ilerleyici olmayan klinik
olarak tanimlanabilen bir tablodur. Tani; gdon Oncesi, dgum ve sonrasina ait risk

etmenleri olan ¢cocuklarda ggin basamaklarina gec ghaa, ilerleyici olmayan, uzun stre
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devam eden motor gerilik, DTR’nin artmasi, patiogfleksler, postural dustbozuklygu
ve istemsiz hareketlerin vagliile kolay konur.

Tani:

1-Ayrintil 6yki; SP etiyolojisindeki risk faktorlesorgulanir
2-Gelisim basamaklarina ge¢ gtaa;
3-ilerleyici olmayan motor gerilik

4-Kas tonusunda gesiklikler ve istemsiz hareketler ile klinik olaralokur.

2.1.7 Laboratuar tetkikleri:

Tetkikler etiyoloji ve prognozu belirlemeye yarditic. Eslik eden problemlerin
tanimlanmasi ve tedaviye katki gk. Gorunttileme; SP’li cocuklarin %70-90'Inda
kraniyal goruntilemelerde patoloji saptanmaktad21)( Riskli yenidg@anlarda,
prematurelerde hastagaiygulanabilirlgi, noninvaziv olmasi nedeniyle USG tercih edilir.
BT, USG'ye go6re beyin anotomisini, konjenital matf@syonlari, intrakraniyal
kanamalari ve porensefalik kistleri tanimlamada addaydalidir.Klinik olarak stabil
yenidgganlarda  asfiksiye @  hasarlanmayr  dgrlendirmede MR tercih
edilmelidir.Difizyon MR ilk saatlerde asfiksinin @eesini ve prognozunu gostermede
konvansiyonel MR’dan daha gerlidir. Pozitron emisyon tomografi (PET) perinatal
asfiksi siphesi olanlarda boélgesel kan akiminin dlcimundiamlmaktadir. Yapilan
calismalarda PET'te asfiksinin ilk saatlerinde serelxah akiminda azalma, gamin ilk
ve ikinci haftalarinda kan akiminda artma tespitneid. Ayrica PET ile total ve bdlgesel
serebral glukoz metabolizmasiggelendirilebilir. Proton MR spektroskopisi, stii beyin
metabolitlerinin dl¢ctlmesiyle asfiksiye gla gelisen hasarlanmanin derecesini gdsteren

non invaziv bir tetkikdir.
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2.1.8 Serebral Palside Ayirici Tani

Serebral palsi ilerleyici olmamasina &ék yasin ilerlemesiyle klinik bulgular
belirginlesir, postur ve hareket bozulguna b&li kontrakttrler, kalca cik, kifoskolyoz
gelisebilir, konvulzyonlar tabloya sék edebilir. Bu nedenle ayirici tanida, ilerleyici
norodejeneratif hastaliklar (Herediter motor sepslonoropati, metakromatik |6kodistrofi,
infantil néroaksonal distrofi, GM1 gangliozidoz rpvat dehidrogenaz eksigli sitokrom
oksidaz eksikii, argininemi Rett sendromu, Friedrich ataksisiakat teleanjiektazi,
Glutarik asididri Tip I, kernikterus, DOPA yanitlistbni, Wilson hastagi, Lesh- Nyhan
sendromu, Pelizaeus merzbacher), néromuskuler likdesta spinal kord lezyonlari,
herediter spastik paraparezi, brakiyal pleksus|eedeesi gibi hastaliklar yer almalidir.

2.1.8.1 Serebral Palsi Tanisinda Erken Belirtiler

Serebral palsi tanisinda motor fonksiyon bozplklesas oldgu icin erken st
cocuklygu doneminde tani koymak guc olabilir. éain erken donemlerindeki bir
hasarlanmada g&m kalan ndronlarin yeni sinaptik @antilar olgturmasiyla (néronal
plastisite) motor kayip, beklenilenden daha az ibiajm da tipik olmayabilir (20). RiskKli
yenidazanlarin; gekim basamaklari, tonts ve postur, ilkel reflekstgirolojik muayene

ve spontan motor aktivite yonundengddendirilmesi erken tani igin onemlidir.

Serebral palside ilk 6 aydaki belirtilersia tiz sesle glama, letarji, emme ve
yutma guclukleri, konvulziyon, dili ile gidalari @1 itme, g6z temasinin ve gulmenin
gecikmesi, spontan motor aktivite anormalliklenpemal tonus ve dusuilkel reflekslerin
kaybolmamasi, gelim basamaklarina ge¢ ghaadir. Spontan motor aktivite
anormallikleri; erken aylarda spontan motor harekde azalma, kol, bacak gévdenin her

yone karmaik hareketlerinin azalmasi serebral fel¢ tanisi bglirleyici olabilir (20).

2.1.9 Serebral Palside Tedavi

Amag, motor glevi artirmak, elik edebilecek problemlerin ortaya c¢ikmasini
engellemeye caimaktir. Gunluk aktivitelerini strdirebilecek kascgiain sglanmasi,

spastisitenin azaltilmasi, istemsiz hareketleriskdanmasi, ygam kalitesinin artiriimasi
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amaclanir. Motor fonksiyon bozulduna ¢@u zaman gbérme,sitme sorunlari, mental
retardasyon, nobetler, beslenme guclukleri, teayarh akgier enfeksiyonlari, postur
bozukluklar glik ettigi icin tedavi programi her hastaya goére dizenlenweltedaviye

ailenin de katilimi gdanmalidir.

2.1.9.1 Serebral Palside Tedavi Yontemleri

I-Fizyoterapi; Amag varolan néromotor kapasiteninishdizeye cikariimasi, kontraktir

gelisiminin 6nlenmesidir. Tedavi siresi spastisitenialaasina gore dizenlenir.

Il -Spastisite Tedavisi; Ama¢ motatavi en Ust dizeye cikarmak, kontraktir \di aibi
ikincil sorunlari azaltmaktir. Spastisite 6sy@a kadar fizyoterapi, ortez-protezgizadan

alinan ilaclar ve kas icine Botulinum toksini vergk azaltilabilir (22).
1.ilag tedavisi:

-Benzodiazepinler;. Bu amagla diazem (0.2-0.8 m@Adgdozda) ve klonozepam (0.05-0.3
mg/kg 2 dozda) kullanilir(37,40,41).

-Intratekal baklofen; fizyoterapi vegadan ilag tedavisinin yetersiz olgu, yaygin
spastisite nedeniyle dik duramayan, yurime dlicliceken hastalarda uygulanan

yontemdir.
-Dantrolen sodyum; Dgrudan kas tzerine etkilidir.

-Botulinum Toksini; kas-sinir kaagindan asetil kolin salinimini baskilayarak kastsini

iletimini bozar. Kaslarda paralizi yaparak spagtisie distoniyi azaltir.

-Selektif Dorsal Rizotomi; Daha ¢ok alt ekstrensfmstisitesini azaltmak igin kullanilir ve
spastisitede kalici duzelmegtar. EMG ile uyarilarak Lumbal 2- sakral 2 araskidznir
kokleri saptanir ve %25-50 kadari kesilir. Alt eksbitede spastisitesi olup, e

yontemlerden yarar gérmeyen ¢ocuklara 4-8ayandaki cocuklara uygulanir (20).

Ortopedik yaklaim; Yogun fizyoterapiye kain ydriyemeyen, eklem
kontrakturleri, adduktor makaslamasi, skolyoz, &ifoolan ¢ocuklarda yapilabilir. Kas-
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tendon uzatma, serbestieme, tenotomi gibi veya deformiteleri tedavi iciyapilir
genellikle 6-10 yglar1 arasinda yapilir (22).

2.2 TESTIS

Testis skrotum icinde bulunan, erkek ureme hudreteryapimindan sorumlu
hareketli bir organdir. Funikulus spermatikus drggila skrotum iginde asili durumda
bulunur ve tunika albuginea ile sanlidir (23, 28). Karin arka duvarinda ggdn testis,
gec fotal hayatta lenf, kan damarlari ve sinirieda beraberinde surikleyerek inguinal
kanaldan gecerek skrotum igine iner (2B)guinal kanal gubernakulum testis adi verilen
fibroz bir yapiyla belirlenir. Gubernakulum, féthhyatta testisten skrotumun i¢ ylzine
uzanir ve kaudal ligamentin gel@mis kismidir.Ligamentum inguinale’nin biraz tGzerinde

ve ona paralel olarak uzanir (27,28).

- Spermatik kord

“Kan damarlari ve sinirler

= — Seminifer
o/ Tubulusler

Epididimimin basi

Eferent duktuslar

Duktus (vas) deferens

Rete testis: T --—-“'“- =X E,E Lobuller
Tubulus Rektus - ’f'/ o Septum
g 141
Epididimin gévdesi —=—=—+ 7 Tunika Albuginea
_#—— Tunika Vaginalis
NN _#* Tunika vaginalis'in
AR kavitesi

Epididimimin kuyrugu - -

Sekil 1. Testisingsematik goruntusu
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2.2.1 Embriyoloji

Erkek sekstel gelimi memelilerde, diferansiye olmagngonadlarin testis veya
ovaryuma dongiimi genetik olarak belirlenmektedir. Testikller edénsiyasyonun
molekiler kokeni, ovaryan diferansiyasyona géraadiolay anlgilmaktadir. Gonadal
sekse gore gekn internal ve eksternal genital organlar, difergsolan gonadin

hormonal fonksiyonuna gore belirlenmektedir.

Normal erkek ve di fenotipleri, gelsen embriyoda ¢éli gen aktivasyonlari ve
hormon reseptdr uyarilarinin bir sonucu olarak rlaglir. Gelsimin besinci haftasinda
colemik epitelyum ve altindaki mezenkim mezonefrontedialinde gejerek, korteks ve
medullasi olan bipotansiyel gonadi glururlar.

Paramezonefrik

duktuslarin dejenerasyonu .
S Mezonefrik tubuluslar

Genital = Medullar seks kordlari

cikinti

£/ Orta
barsak

Mezonefrik duktus

Primordial

germ hiicreli Epididim apendiksi _Testis apendiksi
N Testis kordlar gelecekte
On barsak seminifer tubuluslar

= Rete Testis
- J—Tunika albuginea

Kalp
A Yolk sak
Paradidim
: Epididim
Vas Deferens

Sekil 2. Embriyoloji

Bu Wilms timorid geni (WT1) ve steryodogenik faktbr(SF1) gibi genlerin
aktivasyonu sonucu gerceki€30). 6. Haftada Y kromozomunun kisa kolundakiYSR
(seks belirleyici bélge) geni ve SOX9, FGF9 ve DAyibi diger testis belirleyici genlerin
aktivasyonu ile korteks dokusu gerileyerek medutkstiktler yapilar gelir. Yolk sac
duvarindaki primordiyal germ hucreleri dorsal mdeerboyunca hareket edip, gonadi
olustururlar. Mulleryan inhibe edici faktér (MIF) Uretesertoli hicreleri 6. haftada,
testesteron ve insulin benzeri faktér 3 (INSL3)téineleydig hicreleri ise 8. haftada
belirmektedir. Normal erkek fenotipi (i¢c vesdyenital organlar) icin bu hormonlarin ga

zamanda dgru lokalizasyonda ve gou miktarda salgilanmasi gerekmektedir.
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Bu kritik testikiler hormon mekanizmasindaki akdel dki tip farklilasma (veya
anormal erkek tip fenotip) belirebilmektedir. Heorimon ayni taraf parakrin etkiye
sahiptir. Sonuc¢c olarak MIF miulleryan kanalin gemnésini, INSL3 erkek
gubernakulumunun maskulinizasyonunu ve testestetanwolf kanalinin gejimini
sglamaktadir. 10-15. haftalarda erkeks dgenitalinin gelimi icin bu dokularda
testosteronun dihidrotestesterona dimitint sglayan 5 alfa rediktaz tip 2 enzimine

ihtiyac vardir.

2.2.2 Testisin Anatomisi

. Spermatik kord

- Testiktler ven Pampiniform
vendz pleksus

v /i )
o0 -
/ Duktus Deferens ’ -,j,.,{ ~ Epididim loblari
= 57 e e s
Internal 4/:, e

. ,/"_‘
fspermatlk “5 Testikiiler arter i = Eferent duktuslar
asya Mediastinum iginde
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Sekil 3. Testisin anatomisi

Testisler ovoidsekilli gonadlardir. Testisin anterolateral 2/3 balii serbest iken,
posterolateral yuziu epididim, palokusu ve damarlarla ortaludir. “Mediastinum iggst

olarak isimlendirilen kranioposterior kismindannseal taiyicilar ¢ikar (31).

Testis, tunika albuginea adi verilen kompakg lebbkusu ile cevrelenmtir. Bu
tabaka; fibroblastlar ve kollajenden g bir yapidadir. Tunika albuginea’nin altinda
nispeten daha geek ba dokusu yapisinda, tunika vaskulosa adi verilen aisah bir
tabaka yer alir. Tunika albuginea testisin arkasih@linlgarak mediastinum testisi

olusturur. Burada tunika albugineanin i¢ yizinden cifilandz septalar testisi yalde 250
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adet, piramit bicimli lobullere ayirir. Herbir Ioliiin icinde bir ile dort arasinda gigen
sayida kivrimli seminifer tubul bulunur. Seminiféiibuller ise rete testis diye
isimlendirilen kanal gana acilirlar. Tunika albuginea’nin Uzerinde perito uzantisi olan
tunika vaginalis yer almaktadir. Tunika vaginaks yapraklidir. Anteriorda, testise yakin
olan ve epididimi cevreleyen kismina viseral taba#taha dyta yer alan kismina ise
paryetal tabaka adiverilir. Bunlarin dasidda sirasiyla, “fascia spermatica interna”,
“musculus cremaster”, “fascia spermatica exterrniaiika dartos ve cilt yer alir (32).
Spermatik kord; duktus deferens, duktus defereadir ve veni, testikller arter, “plexus
pampiniformis”, “plexus deferentialis”, “processugaginalis peritonei”, “musculus
cremaster”, “arteria cremasterica”, “vena cremast@r lenf damarlari, ilioinguinal sinir
ve genitofemoral sinirin genital dallarindan @la Tim bu olgumlar birbirine geyek bir
bag dokusuyla bglanms ve dstan kas lifleri ile “fascia spermatica externa’astia

cremasterica”, “fascia spermatica interna” adilearzarlarla sarilngtir (32).

Testisin ana damari aortanin 6n yuzinden ve bolrtekinin yaklaik iki-tic cm
altindan cikan testiktler arterdir. Bu damar i¢ikasalkasina kadar retroperitoneumda
ilerleyip spermatik kord yapilari arasina katiliek veya dallara ayrilan testikiler arter,
testis arka yuzine uarak oblik bicimde tunika albugineayl gecer. Soare dallar
bolunerek ilerler ve seminifer tibuller arasinda gkan interlobuler arteriolleri ofturur.
Ana damar testikller arter olmasina skay kremasterik, vazal ve epididimal arterlerle

testikller arter arasinda birgcok anastomoz goriitedsitedir.

Testisin venoz drenaji kapiler ile gar ve testis dinda “plexus pampiniformis”i
meydana getirirler. Giunlukla i¢ kasik halkasi seviyesinde bu venleregaiek testiktler
veni olwtururlar. Sg testikuler ven, gsabobrek veninin dort-lbecm kadar altindan vena

kava inferiora, sol testikller ven ise sol bébvekine acllir.

Testisin innervasyonu asil olarak sempatik postiamg ve viseral afferent
sinirlerle olmaktadir. Sinirler genelde damarlaakip ederek testise ylalar. Tunika
albuginea dunda dallara ayrilan sinirler interstisyuma kan ddari ile birlikte ulairlar.

Testis lenfatikleri, seminifer tubuller etrafindarglmeyen lenfatik kapilerlerle
interlobller septadan kar. Daha sonra spermatik kordu takip ederek patiaao

interaortokaval ve perikaval lenf giiimlerine acilirlar ( 31,32).

2.2.3 Testisin Histolojisi
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Interstisyel Doku

Testis dokusunun %25-30’unu elurur. Intertiibiiler bolgede Leydig hiicreleri,
kan damarlari, lenfatikler, sinirler, makrofajlag mast hicreleri bulunur. Leydig hticreleri
ergenlikte ortaya cikarlar. Bunlar, santral konumiek, yuvarlak bir cekirdge sahip,
goOrevi testosteron Uretimi olan hicrelerdir. Tewom, kolesterolden sentezlenen,
sekonder seks karakterlerinin getesinden sorumlu erkeklik hormonudur. Testosteron
salgilanmasi luteinizan hormon kontrolindedir. Rlada testosteronun %65’i androjen
baglayici protein olarak adlandirilan bir beta globeli %33l ise albumine Bl olarak
bulunur (33).

Spermatogenez; hipofizden salgilanan folikil stemulhormon ile llteinizan
hormonun testis Uzerindeki etkileriylesKilidir. Luteinizan hormon, Leydig hticrelerine
olan etkisiyle normal spermatogenik hicrelerin gli icin gerekli testosteron yapimini
uyarir. Folikal stimulan hormon ise Sertoli hicreile etkileyerek adenilat siklazi ve
sonucta siklik adenozin monofosfat a1 uyarir. Boylece androjen $layici protein
sentezi ve salgisi artar. Androjenglagyici protein 5 testosteronu glayarak seminifer
tubul limenine tar. Spermatogenez testosteron ile uyarilir, 6strgj@ da progesteronla
inhibe edilir (33,34).

Seminifer Tubuller

Testisin herbir lobull birbirleri arasindagkileri olan bir-dért kadar seminifer tibul
icerir. Bunlar, dgta miyoid hicreleri de iceren $alokunun cevreledi, belirgin bir bazal
membran ile interstisyumdan ayrilirlar. Seminifébiiller yaklgik 30-70 cm uzunlukta
olup Sertoli hicreleri ile germ hicrelerini iceeir] Ergkin testisindeki Sertoli hicreleri,
bolinme yeteng olmayan, seminifer tibulin bazal kismindan lUmelogru uzanan
destek hacreleridir. Seminifer tabdllerin  hicresapisinin %210-15’ini  olgtururlar.
Cekirdekleri duzensiz sekilli ve olduk¢ca buklumltdar. Sertoli hucreleri,eliygin
nukleoluslari ile germ hicre elemanlarindan ayriRuberte ganda Sertoli htcreleri
arasinda siki kganti kompleksleri olgur. Kan testis bariyerini odturan bu kompleksler,
kandan gelen maddelerin Iimen icerisine gecibnler. Fagositoz kapasitelerischda bu
hiicreler; spermatogenezin dizenlenmesinde rol adarojen bglayici protein,

transferrin, biylime hormonu, seruloplazmin ve imhdbi pek ¢cok maddenin sentezini de
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yaparlar (33). Germ hiicreleri insanda olggmiasini 64 giinde tamamlayan ve&glabilen

hicrelerdir.

Bazal membrana oturan spermatogoniumlarin bir kigpermatogonium A) kok
hiicreleri olgtururken, bir kismi da (spermatogonium B) mitozht#lnerek limene gou
go¢ ederler ve primer spermatositlere damieér. Bunlar mayoz bélinme ile sekonder
spermatositleri olgtururlar. Sekonder spermatositler ikinci bir mayb#linme daha
gecirerek haploid spermatidlere dgiailer. Haploid spermatidler ise olgusdaak,

spermatozoonlari oftururlar (35).

2.2.4 Testisin vaskiler anatomisi

. . Pampiniform venlerin anterior grubu
Pampiniform venlerin

posterior grubu

FE ____ Testikuler arter

Duktus
Deferens

------ Deferensiyel Arter

=~ - - -Epididim

/"—\{
} -- Testis

Sekil 4. Testisin vaskdler yapilari

Testikuler-skrotal arter sistemi: Testisler, vazaee kremasterik arterlerin
katkilariyla esas olarak testikiler arter tarafmélanlanmaktadir. Boylece ¢ ayri arteriyel

sistem tarafindan emniyet altina aligtmi
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1. Internal spermatik (Testikiiler) arter: Ana testikideterdir, testis kan akiminin 2/3'sini
sglar. Abdominal aortadan, renal arterin hemen a#tmdanteriolateral ylzden cikar,
posterior olarak periton giyzinde ilerler, Ureter ve eksternal iliak arteailt kismini
caprazlayarak inguinal kanal i¢ halkasinda spekm&brda katilir, kordda internal
spermatik fasya icinde seyreder, testise girmedw®e krotal seviyede yiuksek oranda
kivrilma ve dallanma gdsterir ve epididimal dallaerir. Testis orta polde, posteriorda,
epididimisin altinda tunikayi oblik olarak gecerestise girer. Tunika albuginea kontraktil
yapisinin testis kan aki tizerine rolii olup olmagu acik dgildir. insan testikiler
parankimi 100 mg dokuya yakl& 9 ml/dk kan sglar (36). Metabolik ihtiyaca gore kan
akisi degiskenlik gostermektedir.

Internal spermatik arter testise girdikten sonratusikal olarak testikuler
parenkimin posterior ylzeyi boyunca anteriora umatransvers dallar vererek inferior
olarak iner, alt pol tzerinde anterior olarak geyldaha sonra parankimal dallar1 vererek
On yuzey boyunca superior olarak seyreder ve uUktepend arter Ozefli gostererek
sonlanir. Bu traseyi gosteren major siperfisialaoierin %98 oraninda bulunglu ortaya
konmuwtur (37). Osiopeksi ve testis biopsisi esnasinda arterin kiggniigramamasina
dikkat edilmelidir.internal spermatik arter alt polde deferensiyel rarasterik arterlerle
(37, 38), Ust polde deferensiyel arterle (37) aasiz yapar.

2. Eksternal spermatik (Kremasterik) arter: Tekin akiminin 1/6’ini sglar, esas olarak
tunika vajinalisi besler. A. iliaka eksterna’ninlidalan a. epigastrika inferior’dan internal
inguinal ring icinde ayrilir, testikiler mediastmda internal spermatik ve deferensiyel
arterlerle anastomoz yapar, tunika vaginalis Uzerigt yaparak sonlanir.

3. Deferensiyel (Vazal) arter: Testis kan akimibi@'ini sglar, a. iliaka interna’nin ug
dali olan a. vezikalis superior veya inferiordakag, vaz deferens ve epididimisin globus
minor'ani besler, testise yakin yerde int. sperknatiterle anastomoz yapainternal
spermatik arter kganirsa kremasterik arterinde katkisiyla testis kdmmini artirarak
regulasyon gdar. Bu regulasyon testis atrofisini nlemede \letdsa bile spermatogenezi

desteklemek icin yeterli olmayabilir. (39,40).
Testikuler-skrotal ven6z sistem: Testikller venéenaj dort ayri sistemle olmaktadir.

1. Internal spermatik (Testikiiler) veinternal spermatik arterglik eder, solda renal vene

dik olarak, sgda v. cava inferiora oblik olarak acilince duvarl ve zayif muskilerize
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oldugu icin durgunlama esilimi gdosterir, sol internal spermatik ven daha gék konumu
ve sol testisin dahasasl pozisyonu nedeniyle gdakinden daha uzundur, inferior vena
cava'nin daha fazla akmasiyla olan bir geletkisiyle sg@daki drenaji arttirg
disunulmektedir (41).

2. Eksternal spermatik (Kremasterik) ven:Spermédtdedun posteriorunda yer alir,
eksternal inguinal ring bolgesinde ylzeyel ve damferior epigastrik venlere ve yuzeyel

eksternal ile derin pudental venler yoluyla eksaériak vene acilir.

3. Deferensiyel (Vazal) ven:Vaz deferensgikeeder, sup-inf. vezikal ven’ler yoluyla

internal iliak ven'e dokulir.

4. Gubernekuler ven:Eksternal pudental ven, safem yoluyla eksternal iliak ven’'e

dokaldr.

Venodz Sistem Anostomozlari: Ventz drenaj iki anastik sistem yoluyla meydana
gelmektedir. Bunlar testikiler, kremasterik, defesigel, skrotal, gubernakular, superfisial
epigastrik, eksternal pudental, superfisial cirdetd, safentz, femoral venler yoluyla olan
bir ylzeyel sistem ve penil, krural, Ureteral, ohtar, renal kapsuler, kolonik, lumbar
venler yoluyla olan bir derin sistemden ghaktadir. Ayrica sasol arasinda ureterik (L3-

5), spermatik, skrotal, retropubik, sakral seviygéeanastomozlar gymaktadir (39,42,43).

2.2.5 Testisininmesi

Baslangicta lomber bélgede bulunan testisler, Ug¢iatal aydan itibaren skrotuma
dogru inise balarlar. (44) Hutson hipotezine gore testisirgimn iki evresi vardir:

Ilki transabdominal evredir. Bu evre androjendergiinaizdir ve inj anti-
Mulleryan hormon etkisiyle olur. Testis karin ardtavari boyunca ige gecer; gebelin

17. haftasinda i¢ inguinal halka hizasina geligebelgin 28. haftasina kadar burada kalir.

Ikincisi inguinoskrotal evre olarak adlandirilir. stie bu dénemde inguinal kanal
yoluyla karin 6n duvarini gegerek skrotuma inerstiBegebekin yedinci ayindan sonra
inguinal kanali gecmgi ve d@umdan hemen o6nce de gefini tamamlanyg halde

skrotumdaki yerini alir (44,45).
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Androjenler, gubernakulum, epididim, epidermal bingi faktorii, desendin,
kalsitonin genle ikkili peptid (CGRP), genitofemoral sinir ve karini iBasincinin

inguinoskrotal ingte rol oynadgl ileri surilmektedir (46,47).

2.2.5.1 Transabdominal Migrasyon

Altinci gestasyonel haftada; testisler, inguinalgb§e yakin olan mezonefrozun
medialinde yer almaktadir. Fetlis ve abdominal kst gerglemesiyle overler yukari
cikarken, testisler goreceli olarak yerinde salatirk Bu iki yapi arasindaki hareket
farkhliginin  ana sebebi gubernakulumdur (kaudal genitalantign). Gonadal
diferansiyasyondan o6nce, erkek vesidgubernakulumu; farklilgnams gonadin alt
polinden genital kabartilara (erkekte skrotumu ield labia majoray! okiuran yapilar)
uzanim gosteren ince kisa bir bant yapidansnoéiktadir. Erkeklerde gubernakulum
gelisimi mezenkimal proliferasyon ve hyalirinik asitigirile gerceklgir ve testisi sabitler.
yukari cikmasina neden olur. Erkeklerde, testisiandabdominal igi sirasindaki
gubernakulum gefimi testikiler hormon olan INSL3 ya dagdr adi ile relaksin ile
stimile edilmektedir (48). Hayvan modellerinde (rkre, tagan) yapilan c¢agmalara
gore, testis ve overlerin karin duvarinda asilimdini sglayan ikinci bir ligaman
(kraniyal gonadal stspansoér ligaman) @adilinmektedir. Erkek deney hayvanlarinda
testesteron kraniyal gonadal stispansor ligamamgiese olmasina bdylece testisin kaudal
yonde mobilizasyonuna olanak geamaktadir. Djilerde ise bu ligaman testesteronun
olmamasi ile beraber vaglni surdirmekte ve overin kaudal hareketini kimd&tadir
(49). insanlarda kranial stispansor ligaman, garli sirdiirmekle berabeglévsiz kalms
ve atil hale gelngtir. Ozetle INSL3 gubernakulumun ggihine; androjenler ise kraniyal
suspansor gonodal ligamanin regrese olmasina viedsy2. haftada testisin internal
inguinal halka seviyesinde sabit kalmasina sebeyktiadir.

2.2.5.2 Prosessus Vajinalis

Gestasyonel yamin 3. ayinda peritondan bir cep olarak uzanarsgssus
vajinalis, gubernakulum boyunca g@h kismen cevresini de sararak inguinal kanal ve

skrotumda potansiyel bir bk olusturur. Testisler fetal hayatin 3. ve 7. aylar arda
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sabit durur. Bu surede gubernakulum ve prosessjisalia ise inguinal kanal yolu ile
skrotuma d@ru hareket ederek testikilergn¢in bir yol hazirlar (50).

2.2.5.3Inguinoskrotal inis

Testikuler ingin son fazi genellikle 24. ve 35. gestasyonel teftarasinda ¢ok
hizli bir sekilde gelsir (51). Bu sirada testosteron, uzamue maskulinize olmyu
gubernakulumun viskoelastik 6zelliklerini azaltarl&ksaltir (48). Normalde, prosessus
vajinalis dgumdan Oonce tamamen kapanir ancak testis ingmeldi, prosessus vajinalis
acik kalir ve bu durum inguinal kanalin i¢ halkasiracik olmasi ile sonuclanir.
Kriptorsidik yenidgzanlarin 2/3’inde genellikle 6 ay icinde spontartikéer inis gelisir
(52). Eger testis dgumda inmemise; ink, olasi olarak postnatal ilk 3 ay icerisinde,
hipotalamo-hipofizer aks tzerindeki maternal endokevreye bgli negatif feedback’in
ortadan kalkmasina sekonder gt bir testosteron patlamasi (mini puberte) ilesgbllir
(53). Bazi bulgulara go6re, postnatal serum testms@rindaki arty, kriptorsidik
cocuklarda normal testislere sahip olanlara goteads olmaktadir. Bu buyik olasilikla
LH'nin (Luteinizan hormon) pittiter sekresyonundgkimer yetmezfie balidir (54).
Ancak, yeni bazi ¢calmalarda bu iki grup arasinda belirgin fark goséenémstir (55).

A B C
Q) ®

Transabdominal inguinoskrotal

faz faz
Testis—\ —_ _
Gubernakulum Gubernakulumun
bu_yyy?r?k skrotuma
MD testisi viiciida Insl 3 migrasyonu
yakin tutar

Sekil 5. Testikuler ingin 2 faziningematik goérintiisi(A) Testis irogenital ¢ikintidan aiur,
gubernakulum (G) aragyla abdomen duvarina gantih olur .(B) Transabdominal ini esnasinda
gubernakulum biyilyerek testisin kasikta kalmasghyor. Bu fazin hormonal kontroll testosteron vegée
MIF tarafindan endiiklenen Insl3 tarafindaglaayor. (C)inguinoskrotal fazda gubernakulum calcitonin
gene-related peptide (CGRP) kontrolu ile (en aamnkiemirgenlerde bdyledir) buytyerek karin duvaamd

skrotumun igine uzaniyor.

23



2.2.6 Testikiileriniste Rol Oynayan Faktorler

Intrensek olarak anormal olan testisinsimile mi sorun oldgu ya da testisler
inmeyince mi anormal olagahalen bir argtirma ve targma konusudur (56). Bu konuda
cesitli calismalar yapilmg, ancak hayvan modellerinde farkli anatomik yapradeniyle
(kranial gonadal ligaman, vb) eteilmistir. Her ne kadar hayvan modelleri insan
testikdler ingini tam olarak yansitmasa da hormonal ve mekankioféeri anlamak

acisindan faydal bilgiler gemislardir.

2.2.6.1 Hormonal Faktorler

Testikuler ingle ilgili ana hormonal faktdrler androjenler, INSL8strojenler ve

MIF’U icermektedir.
Androjenler ve Androjen Reseptori

Testikuler ing icin sglam bir hipotalamo-hipofizer aksin gereldilibilinmektedir
ve bunu klinik gozlemler de goulamaktadir. Orngin hipogonadizm ya da androjen
insensitivitesi gibi durumlarda kriptgdizme daha sik rastlanmaktadir. Bir androjen
reseptor mutasyonu sonucu geti komplet androjen insensitivitesi sendromundau co
olguda bilateral kriptagidizm izlenir (56). Androjen insensitivitesi etkilme derecesine
gore, komplet di fenotip ya da kismi feminizasyon ileskilidir. Ancak, bu feminizasyon
Klinigi bircok kriptosidizm olgusunda gorilmez. Bu nedenle androjen getigti ya da

yanitsizlgl insanlar icin inmemgitestis klingini tek bgina aciklamakta yetersizdir.

Benzer olarak, yapilan hayvan eaialarinda prenatal donemde anti-androjen
kullanildiginda hayvanlarin %50’sinde gubernakulumun regrésadgl ve bu nedenle
testikdler ingin engellendii belirtiimektedir (57,58). Prenatal donemde 6&indgre maruz
kalan deney hayvanlarinda kriptolizmin indtklendgi gortlmis ve bu etkinin ¢ zamanh
dihidrotestosteron veya hCG tedavisiyle duzeltltii gosterilmgtir. Bu deneyler
androjenlerin testikiler igi Gzerindeki etkilerini desteklemektedir. Ancak amat
androjen aktivitesi gosteren cocuklardaki inmemeistislerin dgisik pozisyonlarda olgu
ve hayvan deneylerinde anti-androjenle induklgnkniptorsidizmin ancak %50 oraninda
gorulmesi bu tezi kismen curatmektedir. Ek olatakklinik durumlar ve hayvan deneyleri

supheli genitalya ile ikkilidir. Prenatal 6strojen etkisi, mulleryen yapita kalicihgini
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tetikleyebilir. Ancak, kriptogidik olan ¢ocuklarin ¢ggunda ambigius genitalya ve persistan
milleryen yapilar gérilmez. Ozet olarak bu klinik deneysel durumlar, androjenlerin

testikiller ing Uzerinde parsiyel bir rolinin olgunu gbstermektedir.
Insiilin Benzeri Faktor-3 ve Reseptori

Uzun zamandir eksojen androjenlerirsi dietislerde gubernakulum glumunu
stimile etmedii, antiandrojenlerin ise erkek fetlslerde guberhakwn gelgimini
engellemede yetersiz olgu ve testikiler feminizasyonlu insan ya da hayvaaa
gubernakuiler biyimenin normal ofdubilinmektedir (59). Bununla beraber kagave
ters bir sekilde androjenik stimilasyon dgaki gubernakuler biyume fazindan sonra,
gubernakulumun regresyon fazinida tetiklemektéeital ogsiektomi sonucu gubernakdler
gelisimin engellendii hayvan deneyleri, gubernakiler biyumeye 06zgu |lodgkili
testikller bir hormon olan “descendin” teorisiniligermistir (60). 1993’te simdi INSL3
olarak adlandirilan bu hormon bulungtwr ve fonksiyonu 1999'da INSL3 eksiglne
ikincil bilateral inmemg testislerin saptanmasi ve normal genitalya olntasly
tanimlanmgtir (61,62). INSL3, fetal testis tarafindan leydigcrelerinden Uretilmektedir,
fetal overler ise bu parakrin etkili hormonu Uretmektedir. INSL3 reseptéri LGR8 adini
alir. Bu reseptor erkek fetiislerde gubernakulumkisprese edilir. Bu reseptdr aslen G
protein reseptdr ailesinin bir Gyesidir ve bazenEBR olarak adlandirilir. Gubernakulum,
INSL3 tarafindan bu reseptorler sayesinde uyakhagir. Diiler fetal ddonemde INSL3
yapamazlar. Bu nedenle INSL3 ve reseptori LGR8kiilasize gubernakiler biylimenin
transabdominal fazinin kritik diizenleyicileridir.izole kriptogidizmi olan hastalarin
yaklasik %2’ sinde INSL3 ya da LGR8 genlerinde delesyostgrilmitir.

Ostrojenler

Maternal oOstrojenlerin testikiler iitzerindeki etkileri ¢cok sayida cghayla
gosterilmitir. Gill ve arkadalari, bir nonsteroidal dstrojenik madde olan dstiiibesterol
ile tedavi edilen annelerin gocuklarinda krigtdizm insidansinin arggini belirtmglerdir
(63). Ek olarak Bernstein ve arkatial, yiksek serbest dstrojen seviyesine sahiplarine
cocuklarinda kriptasidizm sikliginin yiksek oldgunu bildirmglerdir (64). Kanitlar,
inmemg testisle dgan cocuklarin plasentalarinda agnistrojen duzeyleri olabilegi

gostermektedir (65).
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Mullerian inhibitér Faktor

MIF eksikligi olan hastalarda tipik olarak intraabdominal ®gforilmesi, MIF’in
testikdler ingte rolt old@gunu digindirmektedir (66). MIF eksilginin testikller ingte
indirekt etkisi oldgu disuntlmektedir. Bu hormon eksikli nedeniyle gerilemeyen
mullerian kanal yapilarina Bl olarak gelgen obstriiksiyon etkisiyle indirekt yolla testisin
inisinin engelledg disundlmektedir (67,68). Deneysel gahalar da MIF'in testikuler
inisteki rolinl destekler niteliktedir. Prenatal donemar olan bazi anti-MIF antikorlari
ve caitli MIF reseptdr mutasyonlari en azindan bazi tHgla inmemy testisin MIF
bozukluzu ile iligkili olabilecezini gostermektedir (69,70). Ancak intraabdominahami
testisi olan birgok erkekte persistan mullerianddamapilari gorilmemektedir.

Kalsitonin Gen ile iliskili Peptid (KGIP)

Kalsitonin gen ile igkili peptid genitofemoral sinir tarafindan salggen bir
noropeptiddir. Genitofemoral sinir ve kremasteriksktestis inmesinde 6nemli etkiye
sahiptirler. Her iki yapi da androjen gnlidir ve saldiklari bir ndropeptid ile rat
gubernakulumunda kontraksiyonlara sebep olmaksadiBu néropeptid kalsitonin gen ile
iliskili peptid olarak adlandiriimaktadir. Ancak krereaik kasin androjen igaml olmadgi
ve gubernakulumun memelilerde kas icermgedosteriimgtir (71). Bazi mutasyonlar bu
mekanizmay etkileyerek kriptgdizme neden olabilir. Bir transkripsiyon faktordan
HOXA 10 geninin mutasyonunda, genitofemoral sinaton néronlarinda sorun olmakta ve
hayvan modellerinde kriptgidizm gorilmektedir (72)insanlarda da HOXA10 ve HOXD13
alelik varyantlar birkag inmemtestisli cocukta rapor edilgtir (73,74).

Epidermal Biyume Faktor

Epidermal biyume faktori (EGF) androjenlerin ygkinda wolf kanallarinin
kaliciligini ve plasentaya etkisiyle sekonder testesteratinini arttirmaktadir (75).
Farelerde maternal EGF'nin fetal testisten testwiesalinimini arttirgg ve bu sebeple
testikiler ingte rolu oldgu disunulmistir (76). Ancak bu etki insanlarda heniz

gosterilemenmtir.
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Desendin

Gubernakular gelimde androjen sitimilasyonunun rolt tzerine sk#ili birgok
sonucunun ortaya konmasi, gubernakularsigetle desendin adi verilen, androjenden
bagimsiz, gubernakuluma spesifik bir buyime faktorimdihoynadgl hipotezinin ortaya
atilmasina yol acmgtir. Fetal domuz modellerinde yapilan gadalarda intraabdominal
gecki fazi sirasinda gubernakular hicre buydmesini aryadigik molekal girlikh bir
faktorin salgilangn gosterilmgtir (77). Bu parakrin biyime faktérinin desendidugl,
testisten salgilangh ve androjenlerden Bansiz olarak gubernakular hiicre blyumesini ve

birlikte glikozaminoglikan, hyaluronik asit ve kajensentezini arttirgi belirtilmifltir (77).
Gubernakulum

Gubernakulumun testikuler ydeki roli hakkinda pek cok teori ortaya atgtmi
Bunlar arasinda, gubernakulumun testise kilavugdé&rek ingi kolaylastirmasi,siserek
inguinal kanali genletmesi, gubernakulumun kontraksiyonu, traksiyomuiwolusyonu
sayllabilir. Bu teorilerden hicbirisi tek kaa inki acgiklamasa da gubernakulumun
testikller ingte major bir rol oynagy kesindir. Gubernakulum ile skrotum arasinda tam
fikse bir yapgsma s6z konusu @éddir. Gubernakulum ini sirasinda testisi eksternal ring
seviyesinde tutmaktadir. Boylelikle embriyonun daigsiyel biylimesi sirasinda bébrekler
kraniale d@ru giderken, testis kaudal bir migrasyon gostermdiki Bu migrasyon
sirasinda aclk olan prosesus vajinalis testisiromitbl geggini kolaylastirmaktadir (78).
Gubernakulumun bu fonksiyonu sirasinda bir cok twernranskripsiyon faktori ve noéral
faktor rol oynamaktadir. Bunlardan 6nemli bir tankalsitonin gen ile ikkili peptid
(KGIP)dir

Epididim

Inmemi testisli olgularda siklikla epididimal anomalilerde birlikte gorulmesi,
testikiler ing ile epididim arasinda bir BEnti olabilecgini dusindirmektedir. Bu
anomalilerin inmengi testise yol agan bir sebeb mi yoksa inmgtastisin bir sonucu mu
oldugu ise belli dgildir.

Normal testikiler ini icin mutlaka epididime gereksinim olgu hipotezi,
epididimal eliminasyonun ya da epididimal agenezitestikiler ingi engellemediinin

ortaya konulmas iile curutulngiiir (79,80). Genel olarak kabul edilen ggrinmemi
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testis ile birlikte gorilen epididimal flizyon anoliftexine, inmems testise yol acan benzer
faktorlerin neden oldiu yonundedir. Gergekten, inmeyriestisli olgularda %36 ile %90
aras>nda daésen oranlarda epididimal ve vazal anomaliler bildiektedir (81,82).
Ektopik testislerin ise %39'unda ciddi epididimahoanaliler saptanirken, %33 olguda
sadece epididimal elongasyon saptanma kalan %29 olguda ise epididim normal olarak
bulunmutur. Epididimal anomaliler ile birlikte gorulen iremis testisli olgularda ise
patent prosesus vajinalis oranlari normal itestislere gore (%34) oldukca yiksek (%72)
bulunmutur (83). Elder, patent prosesus vajinalisi olamnhga da hidroselli olgularin
%50’sinde epidimal anomali saptarken, prosesuswalkapgularda bu oran %10 olarak
rapor etmjtir (84). inmemi testisli olgular incelengdiinde ise ger prosesus vajinalis
kapanmany, epdidimal anomali orani %71 iken, prosesusu kaysaolgularda bu oran
%16 olarak bulunmyiur (84). Sonuc olarak; inmemniestisler ile birlikte bulunan epididim
anomalilerinin en 6nemli etkisi bu olgularin gelktaki fertilite potansiyelleri Uzerine
olmaktadir. iInmemi testisli olgular erken wa tedavi edildiklerinde spermatogenez

korunurken var olan duktal fizyon anomalileri iniléeye yol acabilmektedir.
Mekanik Faktorler

Ik olarak 1762 yilinda tanimlanan ve “kilavuz” ani@a gelen gubernakulumun,
testisin skrotuma igine kilavuzluk et dusinulmdgtar (85). Belki de en 6énemli yapi
olarak digunulen gubernakulum, testisin alt polinden mezeaklnr bant olarak bdar ve
skrotuma tutunur. Distal u¢ yedinci haftada inglikenala uzanarak prosesus vajinalisin
gelisiminde 6nemli bir yer tutar. Testisler inmeden hamace gubernakulumun boyu uzar
ve daha 6nce de s0z edfidgibi kitlesi buyur. Bu olay inguinal kanalin ditsyonuna ve
testis damarlarinin uzamasina yardimci olabilirak§ryon ve muskiler kontraksiyon
gubernakulumun testis #indeki rolini aciklayabilir. Gubernakulum, ¢gnidncesi
testislerin inguinal kanala fiksasyonunda énemlliaynar, ancak kanal boyunca skrotuma

iniste pek rolt olmagy distnidlmektedir.

Karin i¢i basincin testikuler igte rol alabilecgini gosterilmitir (86). Prune belly
sendromu ya da gas$iposis, omfalosel gibi karin 6n duvari defektleenkriptosidizm
sik izlenir (87,88). Ancak unilateral kriptadizm olgularinda bu teori yetersiz

kalmaktadir.
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Epididimin testisin ingindeki rolu tartgmalidir. Ancak, androjen ganli olmasi ve
siklikla kriptosidik cocuklarda anormal olarak gozlenmesi kismeti rolabileceini
disundurmektedir (89). Yapilan birka¢ gahada epididimlerin cikariimasi ile testisin
inmesi engellenmegi ve wolf kanallarinin konjenital yokfu ile testisin inginin
etkilenmedgi gozlenmstir (90,91). Bu yuzden epididimlerin testisin gimde 6nemli bir
roli olmadgl distnulmektedir. Epididimal anomaliler inmegntestisli olgularda %33
oraninda gorulmekteyken, inguinal hernili olgulaidenems testisli olgulara gore 5 kat
daha fazla gorilmektedir (92). Ulkemizden bildinlegsitli calismalarda Tanyel ve
arkadalari inmemg testisin artmy parasempatik aktivite ve azakmsempatik tonus ile
ilgili oldugunu gostermsierdir.

Testikuler ingin prosessus vajinalis boyunca gerceétebir itici guc ile oldgunu
ve bunun gubernakiler yapilar tzerinde beliren #&glar tarafindan gercektesini
gostermglerdir (93,94). Bu kas hicrelerinin daha sonragpanlanmg sekilde apopitoza
ugradgini ve bu yolakta ¢#tli bozukluklarin herni, hidrosel ya da inmentestise yol

acac@ini savunmaktadirlar (95).

2.2.7Inmemis Testis

Kriptorsidizm terimi, Yunanca “kryptos” (sakh) ve “orchigtestis) kelimelerinden
tiremk olup skrotumda testislerin yoldunu ifade etmektedir. Embriyonik dénemde,
testisler mezonefrik bobreklere yakin gonadal killeadan gektikten sonra inguinal
kanaldan go¢ ederek skrotuma inerler. Bu go¢ esdasherhangi bir sorun olgunda,
testis ing yolunun herhangi bir yerinde kalabilir (inmemiestis veya retraktil testis);
normalden farkh bir yere yerebilir (ektopik testis); veya hi¢ gefheyebilir (agenetik) ya
da sonradan kaybolabilir (atrofik testis). Buradamasilacasl gibi “kriptorsidizm” ya da

“inmemis testis” terimleri tam olarakseanlamli dgildir.

izole kriptosidizm en sik konjenital erkek genital anomalisi aekia birlikte,
miyadinda dgan 1 yaindaki infantlardaki insidansi %21'dir (97). Cok sdg deneysel ve
klinik calismalara rgmen bu durumun sebebi ¢cok az antaistir. Cerrahi ilerlemeler ile

orsiopeksi gelgse de altta yatan mekanizmalariggdalen argtirma gamasindadir.
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2.2.7.1 Etiyoloji

Erken dgum, diguk dasum &irligl, intrauterin geime gerilgi, ikiz gebelik gibi
durumlar, dgumda inmemi testis icin 6nemli risk faktorleridir. Erken gimda, inmemy
testis insidansi %30'a kadar artmaktadir (98). Bimieraber cok geskenli bgka bir
analizde dgum girliginin, gestasyonel ya baimli olmadan inmengi testis igin risk
faktort old@gu saptanngtir (99). Ailesel yatkinlik mevcuttur, inmemtestisin kardge
olmasi riski 3.5 kat, babada olmasi 2.3 kat, ikizdmasi 10.1 kat artirmaktadir (100).
Buna ek olarak ilerlemianne yai, annede obezite, diyabet, gebelikigriakola ttiketimi
potansiyel risk olgturmaktadirlar (101,102). Cevresel faktorler de enmg testis
etiyolojisinde suclanmgtir. Ayrica, son donemde 06zellikle ilk ve ikinciinresterde 4
haftadan uzun asetaminofen kullanimin inmet@stis oranini arttird bildirilmistir (103).
Inmemi testisli hastalarin %90'Inda patent procesus atginbulunur (104).Inmemi
testisin; inguinal herni, hipospadias ve son doremmikropenis ile birliktefiinin artms
oldugu bildirilmistir (104,105).

2.2.7.2 Siniflama

funpalpahle
q'i.jll.
I ngiinal 7 “‘.C_'«..- "1
Tipl Non-palpabl testis / e
- J :':'I-'.E..-"\\
Tip II | Inguinal kanalda yerlesmis testis Supraskratal ————

Yiiksek Skrotal ———

Tip III | Anulus inguinalis superficialis ve

civarinda yerlesmis testis Mormal —

Tip IV | Yiiksek scrotal yerlesimli testis

Sekil 6. Inmemi testis anatomik lokalizsyonlari ve siniflandirgeanasi (Nat Rev Urol.
@2011 Nature Publishing)

Testisin yerlgimine ve testisin palpe edilip edilmemesine goreifandirilir.
Inmemi testisler palpe edilebilen ve palpe edilemeyemaglaki ana sinifa ayrilir. Palpe
edilemeyen testis inmemitestislerin %20'sini okiurur; atrofik veya vanishing (kaybolan

testis) testis veya internal ringin Utzerinde abdw@hitestisseklinde olabilir.Vanishing
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testis, testisin embriyolojik donemde genelde tamsa bgh kaybolmasidir. Cerrahi
eksplorasyonda kor sonlargni spermatik damarlarin  g6zlenmesi ile tani
konurintraabdominal testisler ise daha c¢ok internal ringemen icinde bulunurken
bobresin alt poll ile internal ring arasinda herhangi bidlgede de bulunabilir. Nadiren
karin icinde ektopik olarak perihepatik veya pdegik alanlarda bulunabilir (104).
Internal ringte bulunan testis karinshgu ve inguinal kanal arasinda hareket eder, buna
peeping testis denir.

Ektopik testis transinguinal migrasyon sonrasi @ketl ringin altinda normal yolun
disina yerlemesidir. En sik ektopik testis lokalizasyonu DeBrswne pgu diye
adlandirilan eksternal oblik fasya ile Scarpa fasyaasindaki stperfisiyal gar (104).

Diger lokalizasyonlar transvers skrotal, femoral, peai ve prepenil bolge ektopisidir.

Ektopik > Parsiyel inmis

Penil \ y '
K \\ e ’f\\ \ Abdominal

Femoral —

inguinal

Prepubik

Sekil 7. iInmemi ve ektopik testisin olasi lokalizasyonlari

Rektaktil testiskremasterik reflekse ghatestisin spontan inguinal kanala glo
citkmasidir ve daha sik 3 ila 7gyarasinda gorulir. Muayenede kolaylikla skrotumdaki
pozisyonuna getirilen testis birakilinca yerindéirkanmems testisin distal formu olan
gliding(kayan) testis ise zorlukla indirilebilir veemen tekrar inguinal bdlgeye @a kacar

(104). Eser tanidggiiphe varsa hastaya kontrol muayene 6nemlidir.

Asendan testis veya kazaninkriptooridizm hayatin bir kisminda skrotumunda

olan testisin inguinal bolgeye gia cikmasidir. Literatiirde persistan prosessusaiksi,
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procesus vajinalisin fibroz kalintisi, kremastesiastisitesi, seks steroidlerini etkileyen
cevresel kimyasallar suclangtir (106).

Testisin en sik saptar@ibdlge eksternal inguinal ringin distal kismidlg- 17
yasina kadar kiimulatif gropeksi riskinin %2-3 ile beklenenden yuksek olmasaniimg
inmemg testisin beklenenden sik olgltnu géstermektedir (106). Retraktil testislerdeadah
sik gérulmektedir ve bu nedenle pubertede rekttddiis dizelene kadar dizenli aralikli
kontrol edilmelidir. Wagner-Mahler ve ark.gahasinda daha 6nceki gahalarla uyumlu
olarak 3. ayda inen testislerin %10'unun {iyda tekrar inguinal bélgeye ¢ikmakta qgidu
belirtiimektedir (107). Acerini ve ark.ise 3. ayée?,4'e d§en inmenyg testis oraninin 1
yasinda %6.7'e ¢cikmakta ol@unu bildirmektedirler. Ayrica 24.ayda kiimulatif leealms
kriptorsidizm %7'ye cikmaktadir (108). Bu nedenle 3.ayddigeinen cocuklarin takibi

devam etmelidir.

Sekonder inmemig testis ise herni, hidrosel ameliyati gibi inguinal gimnler sonrasinda

gelisen inmemg testisi tanimlar.

2.2.7.3 Tani

Inmemis testisin tanisinda ve siniflamasinda tekiter@d fizik muayenedir.
Ultrason, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonagdriintileme ya da anjiyografi ek
fayda sg@lamaz (109). Palpe edilemeyen testiste 6zellikidigigstler tarafindan ultrason
ilk degerlendirme araci olarak kullaniimaktadir (110). rilti degerlendirme skrotumun
gorsel tanimlamasi ile Bgar. Cocuk supin pozisyonda bacaklarini caprazieem
muayene yapilir. Klinisyen oncelikle 1sitigndominant olmayan elini simfizisin hemen
Ustiinde kasik bolgesine koyarak kremasterik refflekgeller. Lubrikan jel veya sabun ile
Islatilms nondominant elin parmaklari kiicik mobil testisdatmeyi kolaykgirir (101).
Testisi skrotuma dou hareket ettirmek icin skrotumaga s@&ma hareketi yapilabilir.
Bu manevra ayni zamanda buyigménf nodu ile inguinal testisi ayirmamiza yardimci
olabilir. Retraktil testis skrotuma genellikle géabilir ve bir sure orada kalir (111).
Kaslkta testisin palpe edilmemesi durumunda ektogskisi dglamak icin femoral, penil
ve perineal bolgeye dikkatle bakilmalidir (111)Ip@aedilemeyen testisin ayirici tanisinda

tek kesin yontem diagnostik laporoskopidir. EAUakihizunda kanit dizeyi 1b oOneri
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derecesi A dir (111)iki tarafll palpe edilemeyen testis vgrhda hipospadias icin

incelemenin yaninda kromozomal ve endokrigetendirme faydal olur (111).

Sekil 8. Inmemi testisin fizik muayenesi

Bilateral inmemy testisli cocuklarda angigle bir veya iki testisin vargiini ayirmak
icin 3 ayliktan sonra HCG stimulasyon testi yagliabStimtlasyon ¢ncelikle HCG’e
yanitin olup olmamasini kontrol etmek amaciyla ygmi. Stimilasyona cevap alinirsa o
zaman tedaviye gecilir. Leydig htcreleri eksojenG¥2 (Human chorion gonadotropic
hormone) cevapsiz ise yanhegatif sonu¢ cikabilir. HCG stimuilasyonu icinrstart test
metodu yoktur. 5000 u HCG 6 injeksiyona bolunereka®a verilir, son doz verildikten
sonra 24 saat icinde DHT, FSH ve LH seviyelerin&iliba ayrica MIS ve inhibin-b
testikller doku varfii hakkinda bilgi verebilir.

2.3INMEM IS TESTISIN TEDAVISI
2.3.1 Hormonal Tedavi

Kriptorsidizmde hormonal tedavi iki amacla kullaniimaktadBunlardan birincisi
inmemg testisin skrotuma inmesini @amak, dgeri ise bu testisin fertilite potansiyelini
arttirmaktir. Bu amagclardan birincisinin kullaniimpeensibi deneysel ve klinik gbzlemler
ile testisin inginde androjenlerin rol alg@ gorisiine dayanmaktadir. Bilgimiz kadariyla
testisin inginin transabdominal ve inguinoskrotal fazlari vardibdominal ing sirasinda
kranial asici ba (KAB) atrofiye usrar ve gubernakulumsiserek geniler. Inguinoskrotal
evrede ise gubernakulum kisalir ve testis skrotunmais olur. Yapilan cakmalarda
KAB'In atrofiye ugramasinin androjenlerin kontroli altinda @du gubernakulumun
sismesinin ise hem androjen hem de 06zellikle mulleriaimbe edici faktor (MIF) ile

kontrol edildgi bildirilmistir (112). Etkilenmg bir androjen biyosentezi veya fonksiyonu
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testikiler ingi etkileyebilir. Bu sebebten intrauterin donemdetastisin skrotuma
inebilmesi icin ilk sart, normal bir hipotalamik-hipofizer gonadal akswarligidir.
Inmemi testislerde dgumdan sonraki 1-3 aylik donemde gonadotropin séefiyen cok
yukselmesi ile dgumdan sonraki iglerin en ¢ok bu donemde gercekieesi bu hipotezi
desteklemektedir. Buna g@men inmemy testislerin etiyolojisini ortaya konmasinda
yalnizca hormonal mekanizma yetersiz kalmaktadinu® en dnemli gostergesi tek tarafli

inmemg testisin varlgidir.

Bu tek tarafli olgulardaki testisin, karnormal inmg testise gore genelde daha
kicuk olmasi, prenatal testikiler gefh bozukligunun da etiyolojide s6z konusu
olabilecegini dustindirmektedir (113).

2.3.1.1 Hormonal Tedavinin Etkinlikleri

Inmemi testis tedavisinde insan koryonik gonadotropir€@) ve gonadotropin
saliverici hormon (GnRH) yaygin olarak kullaniimadtir. Ayrica bu iki ajanin yani sira,
luteinizan hormon saliverici hormon (LHRH) ile imsenenapozal gonadotropinleri (hMG)
de tek baina veya dier ajanlarla kombingekilde kullaniimaktadir. hCG’nin etkisi LH ile
neredeyse gtir. hCG’nin az miktarda FSH benzeri etkisi depwamstir. Leydig
hiicrelerini uyararak gonadal steroid hormonlariimgtimini stimile etmektedir. GnRH ise
hipofizer LH Uretimini uyararak Leydig hicrelerindéestosteron Uretimini arttirir. Ayni
zamanda hipofizer FSH Uretimini de arttirarak Sehécrelerini uyarir.inmemi testis
tedavisinde hCG kullanimi 1930, intranazal GnRHldumi ise 1974 yilindan itibaren
kullaniimaktadir. Onerilen tedavi dozlari hCG igihhafta siireyle 10 kilogramin altindaki
olgulara 1000lU, 10-20 kilogram arasindaki olgulara 1500 ve 20 kilogramdan biiyiik
olgularda ise 25000U seklinde toplam 4000-10000 uluslararasi Uniteilif) ( GnRH igin
ise nazal sprey seklinde 4 hafta siuresiyle gindenbseklindedir (114).

Kriptorsidizm tedavisinde hormonal tedavinin ne zamaslareacg konusundaki
raporlar celkilidir. Daha onceki cagmalarda 4 yandan kiguk olgulardaki sonuglarin
cok baarisiz oldgunu ortaya koymaktadir. De Muinck Keizer- Schraneaavk yapigl
calismada GnRH tedavisi ile en ylikseksda oraninin 5-12 yaarasinda elde edilgliéne
surdlmtar (115). Bu sonug, en yikseksha oranlarinin 2-5 yaarasindaki olgularda
goriilmesini  ortaya koyan gir calsmalarla ce§mektedir (116,117).1ki tarafl
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kriptorsidizm ile ilgili yapilan baka bir calsmada ise hCG ve GnRH tedavisinin ¢gan
yasl ne kadar kicukse o orandas@all olac&ini gostermitir (118). Buna ramen, tek ve
cift tarafli olgulari iceren verilerin meta anabzine bakildginda, 4 yaindan buyik ve

kicuk olgular arasinda tedavininsaasi acisindan bir fark saptanmaimi(119).

Literatiirde hormonal tedavinin gaisiyla ile ilgili bir cok cagma mevcuttur ve
testisi indirmedeki bgar1 oranlari hCG ve GnRH igin sirasi ile %0-55 v8-%8 arasinda
verilmektedir (120). Bu ¢calmalarda en dnemli sorun retraktil testislerin gah grubuna
dahil edilmesidir. Dier taraftan hasta yave tedavisemalarindaki farkliliklar da hormonal

tedavinin baari oranlarinin farkli ¢ikmasina neden olabilmdkte

Hormonal tedavinin inmemitestislerin tzerinde etki@ini degerlendiren meta-
analizlerden ilk olarak Pyorala ve arkgdanin yaptgl ve 1975-1990 yillari arasinda
yayinlanan 33 camayl gozden gecirdikleri camasidir. Bu chmalarin icerisinden
sectikleri 9 randomize kontrolli ¢gitnada (872 erkek gocuk 1174 testis) vakalarin sadece
beste birinde hormonal tedavinin etkili olgunu gostermstir (GnRH %21, hCG %19 ve
plasebo %4). Retraktil testis saptanan ¢cocuklalgma dgi birakildginda, baari oranlari
GnRH verilenlerde %12, hCG verilenlerde %19 ve glas grubunda ise %5 oraninda
bulunmutur. Uzun sireli takiplerde, GnRH tedavisi sonn&sitisi yerine inen olgularin
%24’Unun testisleri tekrar yukari ¢ikgtir (119).

Henna ve ark.’lari tim randomize gahalarin meta-analizini gerlendirdikleri
calismalarinda; intramuskuler hCG’nin (51 olgu tek thraé 51 olgu cift tarafli inmengi
testisli) intranazal GnRH (58'i bilateral ve 41'nilateral tarafl) ile kaglastirildig iki
randomize kontrollu c¢amanin baar oranlarini sirasiyla %25 ve %18 olarak
bildirmislerdir. Buna ek olarak, intranazal LHRH'nin (589yw) plasebo (544 olgu) ile
karsilastirildigl 9 calgmanin sonucunda ise; komplet testikiles imanlarini %19 ve %5
olarak rapor etmglerdir. Sonucta yazarlar, o zamana kadar yapilam bin calsmalarin
sonucunda, hCG’ nin GnRH’ ya gore daha avantaflugainu, LHRH’ nin ise plasebodan
daha etkili oldgunu bildirmglerdir ( 121).

2007 yiinda yayinlanan “Nordic Consensus on Treatnof Undescended Testis”
raporunda, hormonal tedavileringaai oranini %20’den daha az ofubelirtiimektedir
(120). Testislerin ilk yergmi g6z Onune alinarak vyapilan alt gruplarin
degerlendiriimesinde ise; tedaviden Once testisleanigyonu ne kadar kaudalde isgdra
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oraninin o kadar fazla olgu saptanmgtir. GnRH veya hCG ile tedavi sonrasi abdominal,
inguinal, preskrotal ve yiksek skrotal yanteli testislerde bgari oranlari sirasiyla %14,
%47, %59 ve %57 olarak bildirilrgtir (122).

2.3.1.2 Yardimci Tedavi Olarak (Neoadjuvan ve Adjuan) Hormonal Tedavi

Yalniz hormonal tedavi kullanilabilegiegibi, orsiopeksi sonrasi veya dncesinde
de kullanilabilir. Bir cagmanin raporlarina gore siopeksi sonrasi GnRH tedavisi ile
hastalarin yakkak %75 toplam germ hicre sayisinin @rttriapor edilmgtir (123). Bu
calsmada, ogiopeksi sonrasi 12 hastaya GnRH apaloolan Naferelin tedavisi
uygulanmg ve 8 hastada sperm parametrelerinin daha iyi gelduildirilmistir.
Hadziselimovic’'in yap# bir caliimada bgarili bir ogiopeksi ameliyatini takiben 6 ay
boyunca gun g@r intranazal olarak uygulanan Buserelin tedawmsigerm hucreleri
Uzerinde uzun sureli pozitif bir etkisi olgunu ve sperm parametrelerinin (spermatozoa
sayisi, motilite ve normal morfolojideki sperm sayiadjuvant hormonal tedavi alan
grupta, almayanlara gore daha iyi gidau ortaya koymglardir (124). Bu catma
tasarimi acisindan gucli olmasinagman; hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
elestirilmektedir. Buna ek olarak, sungu veriler hentiz ayni kurguda gka calsmalarla
desteklenmengtir.

Hormon tedavisinin bir b&a kullanimsemasi ise ameliyat 6éncesi (neoadjuvan)
uygulanmasidir. Schwentner ve ark. 2005 yilindakdomize prospektif camasinda 11
ila 100 ay arafiinda toplam 42 olgudan (63 testis); ancajtapeksi yapilanlar (21 olgu)
ile testisin indiriimesinden dnce 4 hafta surer® fhg/gin GnRH tedavisi uygulanan ve
daha sonra eiopeksi ameliyati uygulanan 21 olgu randomize egiloe tim olgularda
orsiopeksi esnasinda testis biyopsisi uygulagumiNeoadjuvan hormonal tedavi verilen
grupta ortalama fertilite indeksinin sadecgiapeksi yapilanlara oranla daha iyi ofgunu
bildirilmi stir. Ayrica hormonal tedavi alan grupta, 6zellildé ayliktan kicik ¢cocuklarda,
en iyi yanitin alindiini gostermglerdir (125) Jallouli ve ark. aymgekilde neoadjuvan
hormon (Gonadorelin) tedavisi alan gruptaki fasilindeksinin, sadece cerrahi yapilan
gruba gore daha iyi olgunu, ancak yadasilimi acisindan deerlendirildiginde hormonal
tedavi verilen grupta bir fark saptamadiklarindbihislerdir (126).
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2.3.1.3 Hormon Tedavisinin Yan Etkileri

Hormon tedavisinin yan etkileri arasinda, hizli fiegpikapanmasi, c¢ocukta
agresivlik, peniste blyume, skrotumda pigmentasyotsi, hizli kilo alma, germ
hiicrelerinde apoptozis afti hCG ile hicresel Igasiklikta gecici azalma, enjeksiyon
uygulanan alanda tekrarlayagira ereksiyonda @i, pubik killanma gibi sekonder seks
karakterlerinin hizla ortaya ¢ikmasi bildirilgtir. Prepubertal erkek olgulardasapeksi
oncesinde uygulanan hCG tedavisi, hCG tedavisi @maprimer cerrahi uygulanan
olgulardan farkh olarak germ hucrelerinde apogistiartsina, testiste enflamatuar
degisiklikere neden oldgu bildirilmistir (127). Heiskanen ve ark. soopeksi ©ncesi
hormonal tedavi alan ve almayan hastalarda yapilafi tarafli testikiler biyopsi ve
hormonal tedavi ile arasinda gecen sureygedendirdikleri calgmalarinda, hormon
tedavisinden sonraki erken donemde spermatogopigptaziste argl oldugunu; ancak
zamanla bunun bazal seviyelere ddgidhii bildirmslerdir. Bu verilerde dikkati ¢ceken
konu skrotal kag testiste, inguinal testisten daha fazla apoptsagtanmasidir (128).
Cortes ve arkag#ari 1-3 yg arasi ¢ocuklarda cerrahi 6ncesi hCG veya GnRHvisidén
sadece cerrahi uygulanan hastalara goére germ Riioreldaha fazla baskilagini
saptamglardir (130). Tum bu ¢aimalarin 6zetini ¢gikaracak olursaginlar séylenebilir: 1)
Hormon tedavisinin etkinlik orani yaklk %?20'dir. Retraktil testisler bu camalardan
cikartihrsa, bu oran daha dasditir. 2) Hormon tedavisinin barisi testisin primer
pozisyonuna b#idir. Testisin pozisyonu ne kadar distalde isstisen hormonal tedavi ile
indirilmesi sansi o kadar yuksektir. Bunagraen, hormonal tedavilerden sonra testislerdin
%25 kadari daha sonra supraskrotal pozisyona dgaretdimektedirler. 3) Qropeksi
sonrasi hormonal tedavinin sperm sayisinda etkdugu soylenmektedir, ancak bu
bulgularin ileri camalarla da desteklenmesi gerekmektedir. 4) Hormtegdvinin yan

etkileri yasa ba&imhidir, en cok zarar verglidonem 1-3 ygarasidir (131).
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2.3.2INMEM IS TESTISLERDE CERRAHI TEDAV I
2.3.2.1 Teknik Segimi

Acik cerrahi yontemlerle tedavi edilecek hastadilagami belirlemede testisin
pozisyonu (abdominal, inguinal, distal inguinal) skrotuma olan mesafesi rol oynar.
Distal inmemg testislerde inguinal ya da skrotal yakta secilebilir. Ele gelmeyen
testislerde kullanilacak cerrahi yonteme ameliyate$inde karar verilmesi ve hasta
yakinlarinin uygunsekilde bilgilendiriimesi 6nemlidir. Abdominal testerde gamal
orsiopeksi ya da Fowler-Stephenssiopeksi tercih edilebilir.Ancak Fowler-Stephens
planlaniyorsa, testisin serbestiglmesi sirasinda vas deferensle testis pedikiiéisindaki
cok ince damarlanmaya zarar vermemek icgmi adiseksiyondan kaginilmasi ve vaz
deferens Uzerinde bir peritgeridi birakilmasi gerekdi unutulmamalidir.Eer diseksiyon
sirasinda kollateral daojema zarar verilny oldugu fark edilirse, Fowler-Stephens
yonteminden vazgecmek daha uygun bir dagranlabilir.Ele gelmeyen testiste
laparoskopi uzun bir suredir standart tani ve teddéntemi olarak kullaniimaktadir.
Ancak, ele gelmeyen testislerin blyuk bir bélumtinguinal halka yakinindadir ve bu
testislerde laparoskopi ¢cok da gerekli olmayabiiiinkli bu nedenle bazi yazarlar, ele
gelmeyen testiste inguinal insizyonlaslagip, kesi yakininda testis bulunamadda
transinguinal laparoskopi yapilmasinin basit, glivee ucuz bir yontem oldiunu
bildirmislerdir (132).

Bu yontem, 6zellikle de laparoskopik olarakslagip, ogiopeksiyi de laparoskopik
olarak tamamlama tecrubesi olmayan; yani, bir destarlgini gordiukten sonra agik
ameliyata gecen cerrahlar icin ¢ok uygun ve mauhikl Diger bir agidan, uzun kivrimli
vaz deferens vaglinda, laparoskopik Fowler Stephenssigpeksi sirasinda kollateral
dolasimin daha fazla zarar gorebil@ceve bu olgularda acik ameliyatin dahasdoai
olabilecgi de bildirilmistir (133).

Transinguinal laparoskopi, yillardir tarna konusu olan kartarafta inguinal herni
eksplorasyonu yapilmasina da basit ve givenli brugn getirmg gibi gorinmektedir
(134). Tum bu bilgilerin siginda, ele gelmeyen testislerde laparoskopiye starua
yontem olarak bakmak yerine, hangi cerrahi yghkian secilecgine olguya goére karar
vermenin daha mantikli oldu, acik cerrahinin ise hala 6nemli bir yeri gidusonucuna

varilabilir.
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2.3.2.2Inguinal basit orsiopeksi

Acik inguinal ogiopeksiye tranvers ya da hafif oblik bir inguindlk ensizyonuyla
baslanir. Hastaya pozisyon verirken sakrum altina rbd&ompresi koyarak inguinal
bdlgenin hafifce ylukselmesini @anabilir. Bu manevranin, daha iyi bir saha gorgiiti
sgladigini, dolayisiyla diseksiyonu ve testisin  bulunmasikolaylastirdigini
distunulmektedir. Cilt insizyonundan sonra, ciltaltar@er ve Scarpa fasialari da tercihen
elektrokoterle insize edilerek eksternal oblik amdwal kas fasiasi goriliur. Cocuklarda,
Camper ve Scarpa tabakalarinin glatilere gére daha kalin olgu akilda tutulmalh ve
eksternal abdominal kas fasiasinin gorintisgmaalmaya cafilmalidir. Bundan sonra
eksternal abdominal kas fasiasina bisturi ile kitkdacilip, bu delikten distale gou 6nce
kint diseksiyon yapilip fasia yikseltildikten sonmakasla kesi yapilir. Spermatik kord
hem proksimalde hem distalde medial, lateral veriafundaki bglantilarindan ayrilir, bu
sirada ilioinguinal sinir kord Uzerinden kenarardgayak zarar gbrmemesi @anir.
Proksimalde patent processus vaginalise, distaddemuhtemel bir kivrim yapan vaz
deferens dikkat edilmelidir. Testis gubernakuletangserbestigirildikten sonra hafif bir
traksiyonla spermatik kordun proksimaldekistzatilari ayrilir; peritonun kord Uzerindeki
uzantisi serbesterilip i¢c inguinal halkanin proksimaline itilir. feliyat sonrasinda
testikller retraksiyonun en 6nemli nedeni peritbnggantinin serbesggriimemesi ve
inguinal kanal icinde kalmasidir. Testisin skrotigime rahatca yerfecesi kadar uzunluk
sgilanamamysa, retroperitonda vaz deferens ve testikiler damarayrildgi noktaya
kadar diseksiyona devam edilir. Bu da yeterli undrda&layamazsa, transvers fasia insize
edilerek (inguinal kanal arka duvari acilarak) koradlaha kisa bir yoldan distale uzanmasi
sgilanmaya cakilir (Prentiss manevrasi) (135). Bazen, bu manerrasinda inferior
epigastrik damarin [ganmasi da gerekebilir. Testis serbegiligdikten sonra, skrotal
cilde yapilacak transvers bir insizyondan, ciltlards tabakasi arasinda kigekilde bir
bosluk olusturulur. Dartos tabakasi pensle delinir ve testiguinal kanalda torsiyone
edilmeden bu p@ yerlatirilir. Testis skrotuma indirildikten sonra dike sabitlenmesi
konusunda cekinceler vardir. Tunika albugineadagemgestturlerin testise ve fertiliteye
zarar vermesi s6zkonusu olabilir. Bu nedenle testidece Dartos cebine yatigp dikisle
sabitlenmemesini dnerenler vardir (136). Bu durunddatorsiyon riski daha yuksek
olacaktir. Alternatif olarak, testis Dartos cebyslestirilip, tunika albuginea yerine tunika
vaginalis yapraklarindan gecen bir dlki skrotum duvarina sabitlenebiliinguinal

bdlgede ele gelen testislerde basgiapeksinin baari oranlari %95’in Gzerindedir (137).
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Bianchi ve Squire tarafindan onerilen ve giderekadéazla sayida taraftar bulan
skrotal ogiopeksinin avantajlari; kisa ameliyat suresi, dahapostoperatif @i, daha az
yara izi olarak 0Ozetlenebilir. Ancak bu tekniklegiii endise, processus vaginalisin
yeterince yuksek kganamamasi halinde herni ve hidrosel gmési ve proksimal
yapsikliklarin iyi ayrilamamasi durumunda testisin aiyegtan sonra retrakte olmasi
ihtimalidir (138). Bu teknikte, skrotal cilt katlasina paralegekilde, skrotum Ust sinirinda
yapilan insizyonla ameliyata fanir. Testis mobilize edilmeden 6nce Dartos cebi
olusturulur. Asistan, testisi sabit tutarak diseksiyokalaylastirir. Inguinal kanal 6n
duvarinin acilmasina gerek kalmadan, sadece ekanias ¢c@u olguda kanal iginde
diseksiyon yapilabilgii, processus vaginalisin inguinal smpeksideki gibi balanip
ayirilabildigi, yeterli kord uzunlgu s&lanamadiinda da rahatlikla inguinal bélgeye ikinci
bir insizyon yapilabilegg bildirilmistir (137). Bu teknikte, ameliyat siresi 7-36 dk.
arasindadir. Testisin skrotumasal sekilde yerlgtiriimesi olgularin %89.5-100'Unde
mumkin olmgtur ve %0-10,5'inde klasik iki insizyonlu yonteme@imesi gerekmgtir
(139). Inguinal kanalda yerenis testislerde bgari biraz daha diiktir. Ortalama 6-30
aylik izlemde atrofi, herni ve hidrosel glumuna rastlanmagh bildirilmistir (139,140).
Bassel ve ark.lar, skrotal gopeksi serilerinde olgularin  %62’sinde patentgassus
vaginalis oldgunu saptami bu durumun bgarnyr anlamh sekilde etkilemediini
bildirmislerdir (139). Gunumuzde, ganiserilerdeki bgarili sonuclar g6z o6ninde
bulunduruldgunda, skrotal gropeksinin secilny olgularda cift insizyonlu basit inguinal

orsiopeksiye ciddi bir alternatif haline gefgisonucuna varilabilir.

2.3.2.3 Fowler- Stephens gropeksi

Testisin skrotuma olan mesafesini kisitlayan yapmedjikle testikiler arterdir.
Fowler Stephens ameliyatinda testikiler artegldrearak, spermatik korda testisin
gerginliksiz skrotuma inmesini gayacak uzunluk kazandiriimaya gdir.Bu durumda
testis beslenmesi vaz deferens arterinden gelelaté@l dolaima dayanacaktir.Vaz
deferens Uzerinde yakl& iki cm’lik bir periton seridi birakilmal ve bu bdlge nazik
olmayan diseksiyonlarla ciplaktariimamalidir.Abdominal testislerde tek ya da iki
asamall Fowler Stephens planlanabilir. Tedamali onarim, acik ya da laparoskopik olarak
yapilabilir. Orijinal Fowler-Stephens yontemine Koh yaptigl modifikasyon, testikuler

arterin uc¢ arter olmag histolojik bulgusuna dayanir ve testikiler aretestise yakin bir
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noktadan kesilmesiyle, daha fazla uzunluk kazarsima pedikildeki gergirgin daha da
azaltiimasi hedeflenir (141,142). Koff bu yontemdddominal testiste teksamali bir
ameliyatla bir yillik takipte %93 Bari elde etngtir; ancak bu yontemi derlendiren
baska yayin hentiz mevcut giiir. Orijinal Fowler-Stephens yonteminde artestise uzak
bir noktadan kesilerek, vazal arterden gelen ked&tdolgimin, testisi st kutbundan
beslemesi 6ngoruliyordu. Testis icinde, subtungtgdryel anastomozlarin vayinda ise,
teorik olarak tim testis alt kutuptan giren gafala beslenebilir, testiskiler arterin uzak bir

noktadan bglanma zorunlulgu s6zkonusu olmaz.

Testikuler
arter

Vas

deferens Vas deferens

Kollateral dolagim

testis
Kollateral dolagim
Orijinal FowlerStephens yonteminde testikild | Koff yontemiyle Fowler-Stephens ameliyatinda
arterin bglanma yeri ve kollateral dojam. testikiler arterin bganma yeri ve kollateral

dolasim (Testis icinde subtunikal arterye

anastomozlagematize edilmsiir)

Sekil 9. Fowler-Stephens ve Koff'un modifiye Fowler-Stephanseliyatininsemasi

iki asamali Fowler Stephens yonteminde, iljfamada testikiller arter genellikle
laparoskopik olarak kganir ve testis bulundiw yerde birakilir. Alti ay sonra, kollateral
dolasim gelsmis olacak ve testis bulungdu yerden skrotuma indirilebilecektir. Yakin
tarihli bir derlemede, Fowler- Stephens yontemiglgopeksinin ortalama lari oranlari;
tek gamall icin %80, iki gamall icin %85 olarak bildirilngtir (143). istisnai bir
calismada, ele gelmeyen testis tedavisinde, anatomigenhdlunarak, testisin damarlari
mobilize edilerek ve korunarak yapilan standaruingl acgik cerrahide %97’lik bir kari
da bildirilmistir. Ayni yazarlar benzer testislere Fowler-Steghgaptiklarinda %74’'lUk bir
basari sgladiklarini bildirmglerdir (144).
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2.3.2.4iki Asamali Orsiopeksi

Standart iki gamali osiopekside batindaki testis mimkin aqldaca
serbestlgtirilerek skrotuma yakkgirilmaya calgilir ve indirilebilen en distal noktaya
sabitlenir.Testis, alti ay sonraki ikinci bir anyalila skrotuma sabitlenir.Bu yaklanin
avantajl, testisin pedikulinin korunmasi, dezayerga ikinci gama ameliyatin fibrozis
nedeniyle zorlgmasi, hatta bu nedenle 6nemli yapilarin zarar goimienalidir. Bazi
yazarlar, ilk g@ama ameliyatta, testisi sentetik bir kilifa sararddinci ameliyati
kolaylastirmayl amaclamglardir (145). Bu yontemle de %80-100 arasindgabaoranlari
bildirilmi stir (144,145).

2.3.2.5 Testikiler Ototransplantasyon (mikrovaskule or siopeksi)

Yuksek intraabdominal testislerin tedavisi icinitalanan bu yontemde testikuler
damarlar kesilerek mikrocerrahi yontemlerle inferiepigastrik damarlara anastomoz
sglanir. Abdominal inmemsi testis tedavisinde ger yontemler etkin olarak
kullanildigindan, bu tekmin uygulandg cok az merkez vardir ve tecribe birikimi
acisindan referans merkezlerinde uygulanmasi datikhdrr. Bukowski ve ark bu
yontemle tedavi ettikleri hastalarda %95'in Uzeendir bgar elde ettiklerini
bildirmislerdir (146).

2.3.2.6 Reoperatif Osiopeksi

Reoperatif ggiopeksiyi daha once ilgili taraf inguinal bolgessndmeliyat geciren
bir olguda yapilan gropeksi olarak tanimlamak mumkundir ve en sik 3ne&xlyapilir: 1.
Onceki bir ameliyatta testis skrotuma ystillememistir. 2. Bir inguinal cerrahi sirasinda
testis skrotumdan cikarilgtir ve yerine tekrar yerd@iriimemistir (iatrojenik
kriptorsidizm). 3. Daha once inguinal herni onarimi yapgtmive inmemg testis fark
edilmemitir (148). Reoperatif gropeksi optik blyutme altinda yapilmalidir ve bu
bolgenin artik daha da ketk hale gelm§ anatomisine hakim olmayanlar tarafindan
yapiimamahdir. Anatomik yapilarin tanimlanmasi ntacaindan, yava ve dikkatli bir

diseksiyon yapilmali, emin olmadan doku kesilmedieKint yerine keskin diseksiyon
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tercih edilmelidir. Yine fibrozis ve neovaskilarg@n nedeniyle kanamanin da fazla
olaca akilda tutulmalidir (148).

2.3.2.7 Komplikasyonlar ve Takip

Ameliyat sonrasi ilk kontroli, yara problemlerineggrlendirmek tzere 7-10 gin
sonra yapiimaktadir.Bundan sonra birinci, altire2.ayda testis pozisyonu ve buy@lu
kontrol edilir. Ogiopeksi komplikasyonlari; testisin geri ¢cekilmekanama, hematom,
ilioinguinal sinir hasarlanmasi, testis torsiyonatrpjenik ya da spontan), vaz deferens
hasarlanmasi ve testis atrofisidir.Atrofi, ameligatasinda testisin beslenmesini bozacak
hatalar yapilmasina Bladir; spermatic kordasar koter kullanimi, yanglikla damarlarin
baglanmasi, kordun torsiyone edilmesi, Fowler-Stephmgi®peksi sirasinda kordurgia
gergin birakilmasi gibi. Testisin geri cekilmesi denellikle kord Uzerindeki peritonun
yetersiz diseksiyonu ve i¢ halka proksimaligilede inguinal kanal icinde Eanmasi
nedeniyle olur (149).
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3. GEREC ve YONTEM

Lokal Etik Kurul onayi alinarak (12-1.1/12) MartZBTemmuz 2012 tarihlerinde
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi, gldi Cocuk ve Cocuk Cerrahisi

Polikliniklerine bgvuran 166 olgu caimaya dahil edildi.
Calisma guplari:

Grup 1: Sglikli cocuk ve genel ¢ocuk polikligine bgvuran 1-15 ygindaki norolojik ve

Urogenital sorunu olmayan erkek olgular

Grup 2: Sglikh cocuk poliklinigine ve genel cocuk polikligine bgvuran inmemj testis

saptanan 1- 15 yadaki erkek olgular

Grup 3: Cocuk norolojisi polikligine bagvuran 1-15 yaindaki serebral palsili erkek

olgular

Grup 4: Cocuk norolojisi polikligine bgvuran 1-15 yaindaki serebral palsi ve inmegni

testisi olan erkek olgular.
Dislama kriterlerleri:
1. Herhangi bir nedenle hormon tedavisi aloian olgular

2. Herhangi bir nedenle (inmegrtestis, inguinal herni, hidrosel, akut skrotumrik@asel)

inguinoskrotal bolgeye yonelik cerrahi operasyoqimeis olgular
3. Serebral palsi ve inmegrtiestis dginda ek hastai olan olgular

Tam olgular poliklinik kgullarinda anne veya babalarinigliginde, normal oda I1sisinda
tek kisi tarafindan unilateral veya bilateral retraktistis, inmemj testis, inpalpabl testis
acilarindan dgerlendirilmistir. Serebral palsili hastalardan alinan rutin leaalizlerine ek
olarak, 3-5cc kan alinarak inmegriestisin ingi Uzerinde etkili oldgu bilinen FSH, LH,
Serbest ve Total Testosteron hormonlarinin duzie@ee Universitesi Tip Fakultesi

Endokrin laboratuvarinda callmistir.

Tam olgular 1-10yave 10 ya ve Uzeri olmak Uzere 2 gruba bolumtiii. Bunun nedeni
1-10 ya arasinda olgularin erken pubertal donemde ve §@eaizeri pubertal donemde
olmasina bgidir. Bu yg aralginda olgularin FSH, LH, Serbest ve Total Testostero
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hormon sonuglari agisindan anlaml ofacdisunulmstir. Daha sonra ¢amamizda
olgularin hormon sonuglari WHO’nun busler aralgina goére verdi kriterlere goére

degerlendirilmistir.

Calismada kullanilan kitler ve cihaz (Beckman Coulter):

FSH hormonu igin; Accedsnmunoassay sistem hFSH REF 33520

LH hormonu igin; Accesimmunoassay sistem hLH REF 33510

Serbest Testosteron icin; Active FREE TESTOSTEROAN REF DSL 4900

Total Testosteron igin; Accedsimunoassay sistem TESTOSTERONE REF 33560

UniCel® DxI 800 Access® Immunoassay Sistemi

Istatistiksel Daserlendirmeler

Kategorik verilerin oransal @dimlari frekans tablolari kullanilarak sunulgbwr.
FSH, LH, Serbest Testosteron ve Total Testostergferterinin (normal ve anormal)
kategorik d&ihmlarinin yg gruplart ve SP vagli bakimindan istatistiksel olarak
deserlendiriimesinde Fisher Tam Olasilik Testi kullemstir. Tim olgularda normal
dizeyde oldpgu tespit edilen total testosterongeéenin IT varligi bakimindan oransal
dagiiminin istatistiksel dgerlendirilmesinde binom testi kulanilghr. Istatistiksel
degerlendirmelerde anlamlilik diizeyi (p) 0.05 olarabul edilmitir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 166 olgudan 105'i 1.grupjgu 2. grup, 36 olgu 3. grup ve
24 olgu 4. grubu okiurdu.

Yas dagilhimi
/34
35
30 -
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20 - 12 14
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10
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0 : : :
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Grafik 1. Serebral palsili olgularin yeana gore dgilimi

Calismamizda sglikli ve genel ¢ocuk polikliniklerine kauran 106 olgu (1-15 ga
degerlendirildi. 105 olguda (%99.1) inmegniestis patolojisine rastlanmadi ve bu olgular
¢alismamizin 1. Grubunu ofturdu. Bir olguda bilateral inmemitestis saptandi (% 0,9,
Grup 2).

Serebral palsisi olmayan olgularda inmem testis gorilme sikigi

120 ~ 105

100 A

80 A

60 A

20 A

ANV

iT(-) IT (+)

Grafik 2. Calsmada serebral palsisi olmayan olgularda inngesstis gortlme sikd
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Serebral palsisi olan 60 olgunun 36’ sinda (%60upGRB) inmeny testis
saptanmazken, 24’ tiinde (%40) inmgmaistis mevcuttu (Grup 4).

Tablo 1. Serebral palsili olgularda testislerin muayene blag

Tek tarafli 19 testis Cift tarafli 36 testis
(%31.6) (%76.6)

Palpe edilen

* Yiksek skrotal 3 (%5) 2 (%3,3)

» Superfisiyal inguinal pp 0 0

+ Inguinal 5 (%8,3) 8 (%13,3)

o Skrotal 11 (%18,3) 36 (%60)

+ Retraktil 0 0
Palpe edilmeyen 1 (%1,6) 4 (%16,6)

4.11inpalpabl Testislerin dezerlendiriimesi

Tablo 2. Serebral palsili olgulardapalpabl testislerin dalimi ve hormon dgerleri

Sol Sg
Inpalp | Test| Y@ | FSH| Deger | LH | Deser | S.Test| Dger | T. Test| Dger
Srotal + |4 0,42| N 0,37 0,3 N 0,6
Atrofik T l
+ + 2 0,72 N 0,1 T 0,72 T 0,1 l
+ + 35| 1,15 N 0,25 N 0,2 N 0,1 l
+ + 12 | 52| N 2,14 N 2,2 l 0,71 l
+ + |13 | 195 N 1,76 N 0,7 l 0,1 l
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Tablo 3. Srebral palsili olgulardapalpabl testis insidansi

Testis Muayenesi isidans %
inpalpabl 5 8,33
Palpabl 55 91,67
Tablo 4. Serebral palsili inpalpabl testisli olgularin FSegérleri
SP+inpalpabl testisi olan olgularda FSH degerleri
Testis Muayenesi FSH Degerleri
Anormal Normal Total
inpalpabl 1(%1,67) 4 (%6,67) 5 (%8,33)
Palpabl 14 (%23,33) 41 (%68,33) 55 (%91,67)
Total 15 45 60
(p= 1,000) %25,00 %75,00 %100,00
Tablo 5. Serebral palsili inpalpabl testisli olgularin LHgdeleri
SP+inpalpab testisi olan olgularda LH degerleri
Testis Muayenesi LH degeri
Anormal Normal Total
inpalpabl 2 (%3,33) 3 (%5,00) 5(%8,33)
Palpabl 39 (%65,00) 16 (%26,67) 55 (%91,67)
Total 41 19 60
(p=0,313) %68,33 %31,67 %100,00

Tablo 6. Serebral palsili inpalpabl testisli olgularin Sestb€&estosteron gerleri

SP+inpalpab testisi olan olgularda Serbest Testosteron degerleri

Testis Muayenesi

Serbest Testosteron degeri

Anormal Normal Total
inpalpabl 3 (%5,00) 2 (%3,33) 5 (%8,33)
Palpabl 24 (%40,00) 31 (%51,67) 55 (%91,67)
Total 27 33 60
(p=0,649) %45,00 %55,00 %100,00
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Tablo 7. Serebral palsili inpalpabl testisli olgularin ToTastosteron dgrleri

SP+inpalpab testisi olan olgularda Total Testosteron degerleri

Testis Muayenesi

Total Testosteron degeri

Anormal Total
inpalpabl 5 (%8,33) 5 (%8,33)
Palpabl 55 (%91,67) 55 (%91,67)
Total 60 60
%100,00 %100,00

4.2 Atrofik Testislerin degerlendirilmesi

Tablo 8. Serebral palsili olgulardatrofik skrotal testislerin dalimi ve hormon dgerleri

Sol Sg
Atrofik | Testis Ya | FSH| Deger | LH | Deger | S.Test| Deger | T. Test| Deger
+ Inpalpabl| 3| 1,38 N 10| 4 04 | N 0,1 Il
+ + 4 0,42 N 0,37 4 0,3 N 0,1 v
+ + 0,85 N 01 | 0,2 N 0,1 v
Tablo 9. Serebral palsili olgulardatrofik testis insidansi
Testis Muayenesi insidans %
Atrofik 3 5,00
Normal 57 95,00
Tablo 10.Serebral palsili atrofik testisli olgularin FSHggeleri
SP+Atrofik testisi olan olgularda FSH degerleri
Testis Muayenesi FSH degeri
Anormal Normal Total
Atrofik 0 (%0,00) 3 (%5,00) 3 (%5,00)
Normas 15 (%25,00) 42 (%70,00) 57 (%95,00)
Total 15 45 60
(p= 0,566) %25,00 %75,00 %100,00
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Tablo 11.Serebral palsili atrofik testisli olgularin LH glerleri

SP+ Atrofik testis olan olgularda LH degeri
Testis Muayenesi LH degeri
Anormal Normal Total
Atrofik 3 (%5,00) 0 (%0,00) 3 (%5,00)
Normal 38 (%63,33) 19 (%31,67) 57 (%95,00)
Total 41 19 60
(p= 0,544) %68,33 %31,67 %100,00

Tablo 12.Serebral palsili atrofik testisli olgularin Serbé&sistosteron deerleri

SP+ Atrofik testisli olgularda Serbest Testosteron degeri
Testis Muayenesi Serbest Testosteron degerleri
Anormal Normal Total
Atrofik 0 (%0,00) 3 (%5,00) 3 (%5,00)
Normal 27 (%45,00) 30 (%50,00) 57 (%95,00)
Total 27 33 60
(p= 0,244) %45,00 %55,00 %100,00

Tablo 13.Serebral palsili atrofik testisli olgularin Serb&sistosteron dgerleri

SP+ Atrofik testisli olgularda Total Testosteron degeri
Testis Muayenesi Total Testosteron degerleri
Anormal Total
Atrofik 3 (%5,00) 3 (%5,00)
Normal 57 (%95,00) 57 (%95,00)
Total 60 60
%100,00 %100,00

4.3 Hormonlarin yas gruplarina gore degerlendirilmesi
Serebral Palsili olgularda FSH, LH, Serbest Testost ve Serbest Testosteron

sonugclarinin dgerlendirilmesi ve inmemgitestis ile ilgkileri.
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FSH

Bizim calsmamizda FSH hormonunun olgularinshgaa gore dgerleri gagidaki tabloda

Ozetlenmgtir:

Tablo 14.FSH’nin 1-9 ve 10-15 yaarasi olgularda gerleri

Serebral palsili olgularda FSH’nin yasa gore dagilimi

Yas FSH degeri
Anormal Normal Total
1-9 5 (%8,3) 39 (%65) 44 (%73,3)
10-15 10 (%16,6) 6 (%10,0) 16 (%26,6)
Total 15 45 60
(p=0,017) %25,0 %75,0 %100

FSH degerlerinin serebral

karsilastiriimast;

Tablo 15. FSH normal ve anormal gerleri ile serebral palsili inmemitestisi olan ve

palsili

olmayan olgularin karlastiriimasi.

inmemi testisi

olan ve olmayan olgularda

FSH degerleri ile inmemis testis iligkisi

SP FSH degeri
Anormal Normal Total
iT(-) 8 (%13,33) 28 (%46,6) 36 (%60)
iT(+) 7 (%11,67) 17 (%28,3) 24 (%40)
Total 15 45 60
(p=0,558) %25,0 %75,0 %100

Tablo 16. Serebral palsili inmengi testisli olgularda 1-10, 10-15 yaarhginda FSH

degerleri

FSH’nin serebral palsili inmemis testisli olgularda 1-10, 10-15 yas araligina gore degerleri

Yas FSH degerleri
Anormal Normal Total
1-10 4 (%16,67) 15 (%62,50) 19 (%79,17)
10-15 3 (%12,50) 2 (%8,33) 5 (%20,83)
Total 7 17 24
(p=0.126) %29,17 %70,83 %100,00
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LH
Bizim calsmamizda LH hormonunun olgularingl@a gore dgerleri aagidaki tabloda

Ozetlenmgtir:

Tablo 17. LH’nin <10 ve 10- 15 ygarasi olgularda gerleri

LH’nin serebral palsili olgularda yasina gore dagilimi
Yas LH degeri
Anormal Normal Total
1-10 38 (%63,33) 7 (%11,67) 45 (%75,00)
10-15 3 (%5,00) 12 (%20,00) 15 (%25,00)
Total 41 19 60
(p=0,001) %68,33 %31,67 %100

LH degerlerinin serebral palsili inmemtestisi olan ve olmayan olgularda éastiriimasi;

Tablo 18. LH normal ve anormal derleri ile serebral palsili inmemitestisi olan ve

olmayan olgularin karlastiriimasi.

LH degerleri ile inmemis testis iliskisi
SP LH degerleri
Anormal Normal Total
iT(-) 23 (%38,3) 13 (%21,6) 36 (%60,0)
iT(+) 18 (%30,0) 6 (%10,0) 24 (%40,0)
Total 41 19 60
(p=0,410) %68,33 %31,67 %100,0

Tablo 19.Serebral palsili inmemngitestisli olgularin 1-10, 10-15 yarhginda LH deerleri

LH’nin serebral palsili inmemis testisli olgularda 1-10, 10-15 yas araligina gore degerleri
Yas LH degeri
Anormal Normal Total
1-10 16 (%66,67) 3 (%12,50) 19 (%79,17)
10-15 2 (%8,33) 3 (%12,50) 5 (%20,83)
Total 18 6 24
p=0,0785 %75,00 %25,00 %100,00
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Serbest Testosteron

Bizim calsmamizda Serbest Testosteron hormonunun olgulaglargagére dgerleri

asagidaki tabloda Ozetlenstir:

Tablo 20. Free Testosteron’un 1-10 ve 10- 15 gaasi olgularda gerleri

Serbest Testosteron’un serebral palsili olgularin yasina gore dagilimi

Yas Serbest Testosteron degerleri
Anormal Normal Total
1-10 16 (%26,67) 33 (%55,0) 49 (%81,67)
10-15 11(%18,33) 0 11(%18,3)
Total 27 33 60
(p=0,001) %45,00 %55,00 %100,0

Free Testosteron gerlerinin serebral palsili inmemitestisi olan ve olmayan olgularda

karsilastiriimasi;

Tablo 21. Free Testosteron’'un normal ve anormagetteri ile serebral palsili inmei

testisi olan ve olmayan olgularin kdastiriimasi.

Serbest Testosteron SP iliskisi

SP Serbest Testosteron degeri
Anormal Normal Total
iT(-) 13 (%21,67) 23 (%38,33) 36 (%60,0)
iT(+) 14 (%23,33) 10 (%16,67) 24 (%40,0)
Total 27 33 60
(p=0,115) %45,00 %55,00 %100,00

Tablo 22. Serebral palsili inmemitestisli olgularin 1-10, 10-15 yaarliginda Serbest

Testosteron deerleri

Serbest Testosteron’un serebral palsili inmemis testisli olgularda
1-10, 10-15 yas araligina gére degerleri

Yas Serbest Testosteron degeri
Anormal Normal Total
1-10 9 (%37,50) 10 (%41,67) 19 (79,17)
10-15 5(%20,83) 0 (%0,00) 5(%20,83)
Total 14 10 24
(p=0,0530) %58,33 %41,67 %100,00
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Total Testosteron

Bizim calsmamizda Total Testosteron hormonunun olgulariglaya gore dgerleri
asagidaki tabloda o6zetlenmtir:

Total Testosteron gerlerinin serebral palsili inmemiestisi olan ve olmayan olgularda

karilastiriimasi;

Tablo 23. Total Testosteron’'un normal ve gk deserleri ile serebral palsili inmemi

testisi olan ve olmayan olgularin kdastiriimasi.

Total Testosteron’un Serebral Palsi iliskisi
SP Total Testosteron_result
Dusiik Total
iT(-) 36 (%60,0) 36 (%60,0)
iT(+) 24 (%40,0) 24 (%40,0)
Total 60 60
(p=0,160) %100,00 %100,00

Tablo 24. Total Testosteron’un 1-10 ve 10- 15 yaasi olgularda gerleri

Total Testosteron’un serebral palsili olgularin yasina gore dagilimi

Yas Total Testosteron_result
Diisiik Total
1-10 49 (%81,67) 49 (%81.67)
10-15 11 (%18,33) 11 (%18,33)
Total 60 60
%100,00 %100,00

Tablo 25. Serebral palsili inmemitestisli olgularin 1-10, 10-15 yaarliginda Total
Testosteron dgerleri

Total Testosteron’un serebral palsili inmemis testisli olgularda
1-10, 10-15 yas araligina gore degerleri

Yas Total Testosteron degeri
Diisiik Total
1-10 19 (%79,17) 19 (%79,17)
10-15 5 (%20.83) 5 (%20.83)
Total 24 24
%100,00 %100,00
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4.4 Serebral palsi tiplerinin dggerlendiriimesi

Serebral palsili olgularin tipine gére ve inmen@stisi mevcut olan olgulardaglami;

Tablo 26.Serebral palsinin tipine gére inmentestis mevcutlgu ve insidansi

SP Tipi ve inemis testis iliskisi

SP SP Tipi
diparezi diskinetik | Hemiparezi | tetraparezi | triparezi Total
iT(-) 9(%15,0) 0 (%0,0) 4 (%6,67) 23 (%38,33) | 0(%0,0) | 36 (%60,0)
iIT(+)| 3 (%5,00) 2(%3,33) | 1(%1,67) 14 (%23,33) | 4 (%6,67) | 24 (%40,0)
Total 12 2 5 37 4 60
%20,00 %3,33 %8,33 %61,67 %6,67 %100,00

Not: Ornek sayisinin yetersiz olmasi nedeni ilguikiserli olarak dgerlendirildi.

Serebral palsinin diparezi ve tetraparezi tiplerimmems testisli olgularda insidansi;

Tablo 27. Diparezik ve tetraparezik olgularda inmenastis insidansi

SP’nin diparezi ve tetraparezi tipleride inmemis testis insidansi

SP SP Tipi
diparezi tetraparezi Total
iT(-) 9 (%18,3) 23 (%46,94) 32 (%65,31)
iT(+) 3 (%6,12) 14 (%28,57) 17 (%34,69)
Total, 12 37 49
(p=0,512) %24,49 %75,51 %100,00

Serebral palsinin triparezi ve tetraparezi tiplerilmmems testisli olgularda insidansi

Tablo 28.Triprezik ve tetraparezik olgularda inmeantestis insidansi

SP’nin triparezi ve tetraparezi tipleride inmemis testis insidansi

SP SP Tipi
tetraparezi triparezi Total
iT(-) 23 (%56,10) 0 (%0,0) 23 (%56,10)
iT(+) 14 (%34,15) 4 (%9,76) 18 (%43,90)
Total 37 4 41
(p=0,030) %90,24 %9,76 %100,00
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Serebral palsinin hemiparezi ve tetraparezi tiplarinmems testisli olgularda insidansi

Tablo 29.Hemiparezik ve tetraparezik olgularda inmgmeistis insidansi

4 (%9,52) 23 (%54,76) 27 (%64,29)

1(%2,38) 14 (%33,33) 15 (%35,71)
5 37 42
%11,90 %88,10 %100,00
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5. TARTISMA

Kriptorsizm insidansini etkileyen birgok risk faktoru farldratiricilar tarafindan
calisiimigtir. Bu faktorler arasinda diik dozum girligl, dosum sekli, gestasyon yanin
kicuk olmasi ve preterm gom gibi faktorler sayilmaktadir. Berkowitz ve arlagldrinin
yaptgl bir calsmada dgum &irligi 2500 gr’ dan daha dik olan ¢cocuklarda kripteizm
gorulme orani %19.8 iken 2500 gr uzerigdm kilosu olan ¢ocuklarda bu oran %2.2
olarak bildirilmigtir (150). Preiksa ve arkaglarinin yaptgl calsmada ise, bu oranlar %95—
%15,8 olarak ifade edilrglir (151). Preterm eylemin ve glik gestasyon wanin
kriptorsizm icin 6nemli bir risk faktorii oldgu ifade edilmektedir. Gestasyon syan
dismesinin kriptogizm go6rilme oranini arttirgh  belirlenmitir  (151). Premattr
bebeklerde bir yacivarinda kriptogizm riskinin iki kat arttgi da bildirilmistir (150).
Ghirri ve arkadsglari yaptiklari bir cakmada dgik gestasyon yanda kriptogizm gorilme
sikligini %17,1 olarak ifade ederken, normal gestasygmga d@an ¢cocuklarda bu orani
%6.3 olarak belirleglerdir. Gercek inmengi testisin goérilme sikli, prematirelerde
%30, miadinda dgan bebeklerde de %3.4'tir. Prematire bebeklerdeenmgmtestis
insidansinin belirgingekilde ytksek olmasinin nedeni, testisin skrotumaisini son
trimestrenin ortalarina 35 gestasyonel haftaya ikadediirmesidir. Belign testisleri, ing
slreci tamamlanamagnioldusundan skrotum iginde @idir. ister prematire donus
olsun ister miadinda inmegniestisle dgan bebeklerin biyuk bir b6limU postnatal 3. ayda
skrotuma inmektediinmemi testis insidansi, birinci yagiiniinde hem prematiire ve hem
de term bebeklerdesilenmekte ve %0.7-1'e dinektedir. Yani dgumda skrotum icinde
yer almayan testislerin %70-75’i 1 ¢yada skrotum icine inmektedir. Gercek inmgmi
testisin, 6 ayliktan sonra skrotuma inmesi beklennigiskin populasyonundaki inmemi
testis insidansi da %0.7-1 arasindadir.

Calismamizda sglikl ve genel ¢cocuk polikliniklerine auran 106 olgu (1-15 ya
degerlendirildi. 105 olguda (%99.1) inmegntestis patolojisine rastlanmadi, bir olguda

inmemg testis saptandi (% 0,9). Bu veriler dinya litérandeki verilerle uyumludur.

Bizim calsmada yer alan olgularin premattr veygidddagzum &irlikli olmalari
ile ilgili pek cok bilgi edinemedik. Bunun nedehasta populasyonumuzun lsya
Uzerinde olmasi ve ailelerden yeterli anamnez adamaasidir. Serebral palsinin etiyolojisi
ailelere soruldgunda c¢c@u dasum esnasinda hipoksiye dha oldugu Ogrenildi. Bu

olgularin preterm deerlendiriimeleri, dgum ve d@umdan sonra izlemi ile ayrintili
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bilgiye sahip olmamamizin nedeni ise olgularirkliamerkezlerde dgmasi ve izlenmesi

olmustu.

Calismaya dahil edilen 60 olgudan (toplam %8.2): 4'dé 6% bilateral inpalpabl,
1'de (%1.6) sg inpalpabl, sol atrofik testis saptargtm. Bilateral inpalpabl testis olan
olgularda biri 2 yainda, biri 3.5 yainda, biri 12 yainda, biri ise 13 yandaydi.

Serebral palsili olgularda inpalpabl testisli okguh FSH dgerlerine bakildi, 1
olguda (%1.67) anormal, 4 oluda (%6.67) normal aWarsaptandi. Bu tabloya
baktgimizda: Fisher olasilik testi sonucu p= 1.00 gldigin istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi.

Serebral palsili olgularda inpalpabl testisli olguh LH deerlerine bakildi, 2
olguda (%3.33) anormal, 3 olguda (%5.00) normalrakasaptandi. Bu tabloya
baktgimizda: Fisher olasilik testi sonucu p= 0.81@ugu icin istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi.

Serebral palsili olgularda inpalpabl testisli olguh Serbest Testosterongdéerine
bakildi, 3 olguda (%5.00) anormal, 2 olguda (%3.3@&)mal olarak saptandi. Bu tabloya
baktgimizda: Fisher olasilik testi sonucu p= 0.649 pidigin istatistiksel olarak anlamh

fark saptanmadi.

Serebral palsili olgularda inpalpabl testisli dayjun Total Testosteron derlerine
bakildi. Tim 5 olguda (%8.33) glik olarak saptandi. Tum olgularda Total Testosteron
degerleri dsuk oldusu icin istatistiksel dgerlendirilme yapilamadi.

Testislerin inpalpabl olmasinin sebebi tam olarakassimamstir. Ailelerden
alinanan anamnezden olgulara serebral palsi t&orsulduktan sonra olasi Urogenital
problemler agisindan ga zaman hi¢c muayene edilmediklegrénildi. Bunun sebebi ise
ailelerin olgunun primer patolojisi- serebral pgésidaha ¢cok odaklandiklari ve olgularin
ister bebeklik doneminde ister blyudukten sonra @évre ile ileimlerinin zor olmasi ve
olasi sikinti vesikayetlerinin ailesine ve doktorlara iletemedikieten kaynakli oldgu
disunildu. inpalpabl testislerin olasi wanishing testis veyasiyone olarak daha sonra
deserlendiriimedgi saptanmgtir. Muhtemelen bu hastalarin bir kismi intraabdwahi
yerlesimli olabilir ve bu acidan da atrilmalarn gerekigi aciktir. Bu agidan aileler
bilgilendiriimeli ve aralikli genitouriner sistemafolojisi (testislerde ve skrotumdgrg
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kizariklik, ddem, bir testisin gerine gore daha yuksek ve transver durmasi) a@sind
olgulari kontrol etmeli ve herhangjipheli bulgu saptanginda derhal doktora kaurmasi

onerilmelidir.

Calsmamizda yer alan 60 serebral palsili olgudan (topta5): 1'de (%1.6) sol
skrotal atrofik, sg inpalpabl, 2'de (%3.3) ise bilateral skrotal aikkdestis saptandi.

Serebral palsili atrofik testisli olgularin FSHggelerine bakildi, 0 olguda anormal,
3 olguda (%5.00) normal olarak saptandi. Bu tablbgtsimizda: Fisher olasilik testi
sonucu p= 0.566 olgw icin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

Serebral palsili atrofik testisli olgularin LH gierlerine bakildi 3 olguda (%5,00)
anormal, O olguda normal saptandi. Bu tabloya paktrda: Fisher olasilik testi sonucu

p=0,544 oldgu icin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

Serebral palsili atrofik testisli olgularin Serbdsistosteron dgerlerine bakildi, 0
olguda anormal, 3 olguda (%5,00) normal olarakasagit Bu tabloya bakiimizda: Fisher

olasilik testi sonucu p= 0,244 ofluicin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

Serebral palsili atrofik testisli olgularin Totale3tosteron dgerlerine bakildi, 0

olguda normal, 3 olguda (%5,00)stdk olarak saptandi.

Tum olgularda Total Testosteron gaeleri digik oldusu igin istatistiksel
degerlendiriime yapilamadi.

Olgularda testislerin skrotal yeglmesine rg@men normal populasonla
karsilastirildiginda yaina gore daha kucik olmasina bir ¢cok patoloji ned&bilir.
Bunlarin arasinda hipofiz yetmegili LH eksikligi, gonadotropin hormon eksigl, primer
ve sekonder hipogonadizm bilinmektedir. @alamizda yer alan 60 olgudan birinde tek
tarafli, ikisinde bilateral atrofik testis saptagtm Bu olgularin ya araBina gore olmasi
beklenen hormon duzeylerine baktnizda tam tersi olarak LH hormonu 3 olgudan 2’de
yuksek saptanmir. Total Testosteron hormonu ise hepsinde noreraldigik goraldo.
Bu sonuclar gozonine aligginda olgularda atrofik testise neden olabilecekolpa
acisindan yorum yapilamadi. Anamnez ekgiklie daha ©nce olgularin, drogenital
bdlgeye yonelik fizik muayenenin gonda yapilmamasi, olasi testikiler sorunlarin
saptanmamasi nedeniyle serebral palsili olgulartim nérolojik ve ortopedik muayeneleri

sirasinda Urogenital bolgenin dikkatli muayenegjulgnmalidir.
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Inpalpabl ve atrofik testislerin aiturabilecek patoloji ve komplikasyonlar
bilinmektedir. Bunlar arasinda en 6nemli olanlatitekanseri ve infertilitidir. Bu agidan
inpalpabl ve/veya atrofik testisi saptanan olgukedavi acisindan gerlendiriimeli ve

dogru tedavi secerg 6nemlidir.

Ele gelmeyen testislerin %30 kadarinda, tanisaartzgkopide kapali inguinal
halkaya giren atretik vaz ve damarlar gorulur. Buom neredeyse tamaminda skrotal
yerlesimli bir testikiler remnant (nubbin) bulunmakta@l52).Perinatal dbnemde alan
testis torsiyonu nedeniyle atrofiye gigntiestisin arigl denebilecek bu yapilarin histoloji
incelemesinde hemosiderin iceren nubbin icerisimaldiren seminifer ttbuller (%0-14) ve
¢cok azinda canli germ hicresi gorular (153, 154) vekalik bir seride 5 remnantta (%10)
germ hucresi gorulmgiive 9 yagindaki bir erkek ¢ocgun remnantindantratubuler germ
hicreli neoplaz{ITGHN) gosterilmstir (155). Bu testis artiklari inmemiestisle ilikili
degil, mekanik bir sorun olan torsiyon nedeniyle ayefgitmislerdir. Teorik olarak germ
hiicresi icermeyen remnant gonad inguinal ywaride dahi olsa germ hicre timoérine
donlgemez. Skrotal testikiler remnantin timéme olasilgl da son derece liiktir.
Klinisyen testisin atrofik ve skrotumda yegheis olduzundan emin ise cerrahi ile gikarmak
gerekli deildir. Prepubertal laparoskopide inguino-skrotatlggmde nubbin (remnant)
tanisi kesin ise puberte sonrasi inguinal kesidannanti cikarmak ve testis protezi
yerlestirme planlanmalidir. Tanidgiphe oldgunda skrotal kesi ile remnant ¢ikariimali ve
patolojik incelemeye yollanmalidir.

Inmemi testis ve erkek kisigh iliskisi uzun zamandir bilinen bir olaydir.
Kriptorsidizm infertilitenin tek nedeni olmaghindan, testisleri bebeklikte skrotuma igmi
bir erkekte fertilite orani %100 dié, %94 civarindadir. Tek tarafli inmegniestis dykusi

olanlarda bu oran biraz glik olarak %89, bilateral inmegiestiste ise %65 civarindadir.

Testisin indiriimeden gecirdi sire ne kadar uzunsa testiste geri ddmstiz
degisikliklerin o kadar da fazla olmaktir. Seminifer tillerde atrofi, germ hiicre ve Leydig
hiicre sayilarinda azalma ve peritibtler fibrozis galici deisikliklerin 2. yasini gecen
her hastada oftugu ve 12. aydan sonra dbadigi bilgileri nedeniyle ogiopeksi icin kabul
edilen ideal ya aralgl gittikce azalmy ve ginimuzde 6 ile 12 aylar arasinda ameliyat
yapmanin yaygin pratine yol acmgtir. UCSF grubunun yag@ bir analizde testisin
inmemg olarak kaldgl her ay baina ciddi germ hticre kaybi igin %2, Leydig htichesybi

icin %1’lik risk artsl oldugu ve ele gelmeyen testislerde bu riskin palpalisiese gére
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%50 fazla oldgu gosterilmgtir (156). Fertiliteyi artirmada yapilabilecek ke en dnemli
tedavi erken afopeksidir.

Tum bu bilgilerin kagiliginda serebral palsili olgularin genel durumu, mlenta
duzeyleri, cevre ile kurabilecekleri gkiler gdzonine alinginda inpalpabl ve atrofik
testislerin olgturabilecei fertilite sorunlari ikincil plana gecmektedir. Buasta grubunda
testis ilgkili sorunlarin serebral palsi olmayan inmegrnestisli olgularin sorunlariyla ayni
olup olmadgl (kanser gefimi, infertilite vb) tartsma konularindan birisidir ve daha ileri

calismalari, uzun sureli izlemleri gerektirmektedir.

Inmemi testis goriilme sikh Serebral Palsili hastalarda daha fazla gldu

disintlmektedir. Bu konuda Uluslararasi 2 gala yapilimgtir:

1. Cryptorchism in cerebral palsy. Rundle JS, Primrbge Carachi R.Br J Urol.
1982 Apr;54(2):170-1 Bu camada serebral palsi ile inmgniestis arasinda ki
arggtinlmistir. 39 serebral palsili olgudan 21 (%58) inmentéstis acisindan
taranmgtir. Bu olgularin %15,4 tek tarafli, %7,7’de isdaberal impalpabl testis
saptanmytir. Fetal hayatta hipotalamus- hipofiz- gonadaiakbozuklguna bgh

olduguna dguntlmutar.

Bu hipoteze yonelik calmamizda serebral palsili olgularda inmentestisin bir
nedeni olarak hipotalamus- hipofiz- gonadal aksrhangi bir kisminda olasi bozufklu
argtirmak amaciyla tim olgulardan testikiler stei sorumlu olan FSH, LH, Free
Testosteron ve Total Testosteron kan diizeylemtargir.

Testikuler ing icin sglam bir hipotalamo-hipofizer aksin gereldilibilinmektedir
ve bunu klinik gézlemler de @goulamaktadir. Orngn hipogonadizm ya da androjen
insensitivitesi gibi durumlarda kriptgdizme daha sik rastlanmaktadir. Bir androjen
reseptor mutasyonu sonucu geti komplet androjen insensitivitesi sendromundau ¢co
olguda bilateral kriptaidizm izlenir (56). Androjen insensitivitesi etkilme derecesine
gore, komplet di fenotip ya da kismi feminizasyon ileskilidir. Ancak, bu feminizasyon
Klinigi bircok kriptosidizm olgusunda gorilmez. Bu nedenle androjen getigti ya da

yanitsizlgl insanlar icin inmemgitestis klingini tek bgina aciklamakta yetersizdir.

Benzer olarak, yapilan hayvan eaialarinda prenatal donemde anti-androjen
kullanildiginda hayvanlarin %50’sinde gubernakulumun regrésaagl ve bu nedenle
testikiler ingin engellendii belirtiimektedir (57, 58). Prenatal donemde §sintere
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maruz kalan deney hayvan arinda krigicizmin indiklendgi gorulmds ve bu etkinin ¢
zamanl dihidrotestosteron veya hCG tedavisiyle ettilebildigi goOsterilmitir. Bu
deneyler androjenlerin testikiler gnitizerindeki etkilerini desteklemektedir. Ancak
anormal androjen aktivitesi goOsteren c¢ocuklardakimemsi testislerin  d@isik
pozisyonlarda olgu ve hayvan deneylerinde anti-androjenle indUklgnkniptorsidizmin
ancak %50 oraninda gorulmesi bu tezi kismen cukiede. Ek olarak, bu klinik
durumlar ve hayvan deneylerstipheli genitalya ile ikkilidir. Prenatal dstrojen etkisi,
milleryen yapilarin kalicgani tetikleyebilir. Ancak, kriptasidik olan ¢cocuklarin cgunda
ambigius genitalya ve persistan miilleryen yapilariigmez. Ozet olarak bu klinik ve
deneysel durumlar, androjenlerin testikllers iizerinde parsiyel bir rolinin olgunu

gostermektedir.

Hipotalamik GnRH etkisi ile 6n hipofizde gonodotragmi verilen hiicreden FSH
ve LH salgilanir.ikisi de glikoprotein yapida hormonlardir. LH leydigicresinde
testikller androjen Uretimini, FSH ise seminifebiillerde spermatogenezi stimile eder.
Testislerde siklik adenozinmonofosfat 2. habeistiesnini aktive ederek, hedef hiicredeki
0zgul enzim sistemlerinin sira ile aktive olmasaglarlar (157).

Androjenler, gubernakulum, epididim, epidermal hingl faktéri, desendin,
kalsitonin genle ikkili peptid (CGRP), genitofemoral sinir ve karini ibasincinin
inguinoskrotal ingte rol oynadgl ileri strdlmektedir.

FSH, LH, Serbest Testosteron ve Total Testostemmanlarinin ilk ari erken
prepubertal ddnemde gorilur. Bu donergayain ilk ayindan bgayip 1 yga kadar devam
etmektedir. Daha sonra fiziyolojik bir glig gosteriyor ve bu diils pubertal doneme kadar
devam ediyor. Hormonlarin bir sonraki fiziyolojiktgi olgularin pubertal dbneme girmesi
ile balar ve normalde bu ast10-15 ya aralginda pik olgturmaktadir.

Serebral palsi tanisinda motor fonksiyon bozpkliesas oldgu icin erken st
cocuklygu doneminde tani koymak gic olabilir. éain erken doénemlerindeki bir
hasarlanmada g&m kalan ndronlarin yeni sinaptik @antilar olgturmasiyla (néronal
plastisite) motor kayip, beklenilenden daha azibtaja da tipik olmayabilir (158). Riskli
yenidazanlarin; gekim basamaklari, tonts ve postur, ilkel reflekstgirolojik muayene
ve spontan motor aktivite yonindengddendirilmesi erken tani icin dnemlidir.

Serebral palside ilk 6 aydaki belirtilersia tiz sesle glama, letarji, emme ve
yutma guclukleri, konvulziyon, dili ile gidalari @i itme, g6z temasinin ve gulmenin

gecikmesi, spontan motor aktivite anormalliklenpemal tonus ve dusuilkel reflekslerin
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kaybolmamasi, gelim basamaklarina ge¢ ghaadir. Spontan motor aktivite
anormallikleri; erken aylarda spontan motor harekde azalma, kol, bacak gévdenin her
yone karmak hareketlerinin azalmasi serebral fel¢ tanisn idgelirleyici olabilir.
Literatiirde verilen tim bu bulgularagraen olgularin ¢guna serebral palsi tanisi ancak 1

yastan sonra konmaktadir.

FSH

Erkek olgularda FSHnin fiziyolojik deerleri Dinya Sglik Orgltinin
protokoliine goréExpressed in terms of W.H.O. International Sandard, Human Pituitary
FSH 83/575) yasamin 4 hafta ila 11 ay arasi ilk pubertal geli esnasinda 0,16 ila
4,AmlIU/mL arasli, 1 yaila 9 ya arasi prepubertal donemde 0,26 ila 3 mIU/mL arE31,
yas ila 15 yg aralginda sekonder pubertal g@h esnasinda 1,3 ila 5,8 mlU/mL arasi
seyretmektedir.

Tablo 30. FSH’nin yg aralgina gére normal derleri

Yas FSH deeri (mlU/mL)
Infant 4 hafta- 11 ay 0,16-4,1
Prepubertal 1-8 0,26-3,0
Pubertal 9,8 0,26-3,0
Pubertal 9,8- 14,5 1,3-5,8

Calismamizda 60 serebral palsili olgugaelendirilmistir. Bu olgularin 24’de tim
olgularin %40 (grup 4) inmemitestis patolojisine rastlangtr. Bu 24 olgudan 15'de
(%62,2) yaina gore FSH anormal dizeyde saptatrmiSerebral palsisi olan inmegni
testisi olmayan gier 36 (grup 3) olgudan 8'de (%22,2xyaa gore FSH dgrleri anormal
saptanmygtir. Fisher Tam Olasilik Testi kullanilarak uyguan calgmanin sonucu
istatistiksel olarak anlamli ggir (p=0,558). Ek olarak 4. gurp olgularda 1-18&;y10-15
yas arasinda FSH’nin sonuclar glendirilmistir. 1-10 ya grubu iginde 19 olgu yer

63



almstir. Bu olgulardan 4’de ( tim 1-10 ygrubun olgularinin % 21,05) yiaa gére FSH
degerleri anormal, 15’'de (tum 1-10 ygrubun olgularinin  %78.95) yi@a gore normal
saptandi. 10-15 yagrubu icinde 5 olgu yer algtir. Bu olgularin 3'de (tum 10-15 ya
grubun olgularinin %60) yma gbére FSH dgerleri anormal saptandi, 2'de (tim 10-15 ya
grubun olgularinin  %40) ise FSH @i yasina gore normal saptandi. p= 0,126 @ldu
icin sonugclar istatistiksel olarak anlamligddi.

LH

Erkek olgularda LH’ninfiziyolojik dgerleri Diinya Sglik Orgiitiiniin protokoliine
gore (Expressed in terms of W.H.O. International Sandard, Human Pituitary LH 80/552)
yasamin 2 hafta ila 11 ay arasi ilk artarak 0,02 i@nMU/mL arasi, 1 yaila 8 ya arasi
prepubertaldonemde 0,02 ila 0,3mIU/mL arasi, 1§ il@ 15 yag aralginda sekonder

pubertal gekim esnasinda 0,2 ila 5,0 mIU/mL arasi seyretmektedi

Tablo 31. LH'nin yas aralgina gére normal derleri

Yas LH degeri (mIU/mL)
Infant 1 hafta- 11 ay 0,02-7,0
Prepubertal 1-8 0,02-0,3
Pubertal 9,8-14,5 0,2-4,9
Pubertal 10,7-15,4 0,2-5,0

Calismamizda 60 serebral palsili olgugaelendirilmistir. Bu olgularin 24’de tim
olgularin %40 (grup 4) inmemitestis patolojisine rastlangtr. Bu 24 olgudan 18'de
(%75) yaina gore LH anormal diizeyde saptagtmi Serebral palsisi olan inmegrtestisi
olmayan dger 36 (grup 3) olgudan 23'de (%63,8)sye gOre LH dgerleri anormal
saptanmygtir. Fisher Tam Olasilik Testi kullanilarak uyguan calsmanin sonucu
istatistiksel olarak anlamli d#ir (p=0,409).
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Ek olarak 4. gurp olgularda 1-10 syalO0-15 ya arasinda LH’nin sonugclari
degerlendirilmistir. 1-10 ya& grubu icinde 19 olgu yer algtir. Bu olgulardan 16’da ( tim
1-10 ya grubun olgularinin % 84,2) y@a gére LH dgerleri anormal, 15'de (tim 1-10
yas grubun olgularinin %78,95) y@a gore normal saptandi. 10-15 yaubu icinde 5
olgu yer almgtir. Bu olgularin 2'de (tim 10-15 yarubun olgularinin %40) yma gore
LH degerleri anormal saptandi, 3'de (tum 10-1% ymubun olgularinin  %60) ise LH
degeri yasina gore normal saptandi. p= 0,078 @lducin sonuclar istatistiksel olarak
anlamh dgildi.

Serbest Testosteron

Dunya Sa&lik Orgutiniun protokoliine goréExpressed in terms of W.H.O.
International Standard, Human Pituitar_Testosteron_Free 500290) Free Testosteronun
degeri 1 ila 15 gun arasi erkek bebeklerde 1,5- 3npg 1 ila 2 ay arasinda 3,3- 18
pg/mL, 3 ila 4 ay arasinda 0,7- 14pg/mL, 5 ila Gasgsi 0,4- 4,8 pg/mL gorulmektedir ve
1 ys ila 10 yg arasi prepubertal donemde 0.15 -0.6 pg/mL aragddadmektedir, 10 ya
ve Uzeri olgularda 52-280 pg/mL

Tablo 32. Serbest Testosteron’'ungyaralgina goére normal derleri

Yas Serbest Testosteronghei (pg/mL)
1-2 ay 3,3-18

Prepubertal 1-10 0,15-0,6

Pubertal 10- egkin 52-280

Calismamizda 60 serebral palsili olgugaelendirilmistir. Bu olgularin 24’de tim
olgularin %40 (grup 4) inmemitestis patolojisine rastlangtir. Bu 24 olgudan 14’de
(%58,3) yaina gére Serbest Testosteron anormal diizeyde saptan Serebral palsisi

olan inmeny testisi olmayan ger 36 (grup 3) olgudan 13'de (%36,1ky®@ gore Serbest
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Testosteron deerleri anormal saptangtir. Fisher Tam Olasilik Testi kullanilarak
uygulanan ¢cagmanin sonucu istatistiksel olarak anlamigitie(p=0,115).

Ek olarak 4. gurp olgularda 1-10sydl0-15 ya arasinda Serbest Testosteron’un
sonugclarl dgerlendirilmistir. 1-10 yg grubu icinde 19 olgu yer algtir. Bu olgulardan
9’'da (tim 1-10 yagrubun olgularinin % 47,3) yaa gore Serbest Testosterogelderi
anormal, 10’da (tim 1-10 yagrubun olgularinin %52,70) yi@a gore normal saptandi. 1-
15 yag grubu icinde 5 olgu yer algtir. Bu olgularin hepsinde (tim 10-15sygrubun
olgularinin  %100) yana goére Serbest Testosterorgeiteri anormal saptandi. p= 0,053

oldugu icin sonuclar istatistiksel olarak anlamligdei.

Total Testosteron

Dunya Sa&lik Orgutiniun protokoliine goréExpressed in terms of W.H.O.
International Standard, Human Pituitar_Testosteron Total 500286) 1-10 prebubertal
yasindaki olgularda Total Testosteronungdderi <3- 10 ng/dL olarak bildiriimektedir.
10- 15arasinda pubertalsyaki olgularda 18- 150 ng/dL olarak bildiriimektedi

Tablo 33.Total Testosteronu’nun yaralgina gore normal derleri

Yas Serbest Testosteronghei (pg/mL)
1-2 ay 3,3-18
Prepubertal 1-10 <3-10
Pubertal 10- egkin 18-150

Calismamizda 60 serebral palsili olguggelendirilmistir. Bu olgularin 24’de (grup
4) inmemg testis patolojisine rastlanstir. Bu 24 olgudan hepsinde (%100)sya gore
Serbest Testosteron dik dizeyde saptangtn. Serebral palsisi olan inmegmiestisi
olmayan dger 36 (grup 3) olguranin da hepsinde (%10@)namgdre Serbest Testosteron
deserleri disuk saptannstir. Her iki grupta sonuclar %100 olgundan istatistiksel
degerlendirme uygulanamadi.
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Ek olarak 4. gurp olgularda 1-10syal0-15 ya arasinda Total Testosteron’un
sonugclari dgerlendirilmistir. 1-10 ya grubu icinde 19 olgu yer algtir. Bu olgularin
hepsinde (tim 1-10 yagrubun olgularinin  %100) yma gbre Total Testosteron
deserleri anormal- dgilk saptandi. 1-15 yagrubu icinde 5 olgu yer algtir. Bu olgularin
da hepsinde (tim 10-15 gsygrubun olgularinin %100) y&a gore Total Testosteron
degerleri anormal- dgiik saptandi. Her iki grupta olgularin hepsinde Tdtestosteron

degerleri anormal dgiik saptnad icin istatistiksel analiz uygulanamadi.

Daha once de bildirilgi gibi, hipotalamus-hipofiz-gonadal aksin boziuidna
isaret edebilecek FSH, LH, Serbest Testosteron, Tadwétosteron hormonlarinin
duzeylerinin herhangi normal veya anormal olup eiraalyla ilgili yorum yapmak igin
calismaya katilan olgularin 1 ymdan kucuk veya 10 yave Uzeri olmasi gerekmektedir.
Bizim calsmaya dahil edilen 60 olgudan sadece 11'i (%18,3v&(0L0 yain Uzerinde
olarak bu kriterlere uygundurlar. Ayirica bu 11 lyin sadece 5'de (11 olgunun %45,5)
inmemg testis patolojisine rastlandi. Bu 11 olgu timubdgin %18,3 olgturdugu icin
hormon dizeyinin sonuglarina dayanarak gaubuna gbre anormal saptanan hormon
dizeylerinin hipotalamus-hipofiz-gonadal aksin Wdaguna bgli oldugu yorumu

yapilamaz.

Calismamizin sonucu gozénine algda FSH, LH, Serbest Testosteron, Total
Testosteron deerlerinin olgularin ya grubuna gére anormal olmasi hipotalamus-hipofiz-
gonadal aksin bozukguna ve buna [ olarak olgularda inmemitestis siklginin artgina

sebep oldgu yorumu yapilamamaktadir.

Serebral palsili inmemgitestisi olan olgularla norolojik acidanghéll inmemis
testisi olan olgularin hormon gerleri calsmamizda kamlastirlamadi. Bunun sebebi
salikh olgulardan kan orngnin alinmasi etik agcidan uygun olmamasiydi. Fakatya
literatirine bakpimizda 1988 yilinda Hollandada De Muinck Keizer+aoha SM ve ark.
hipotalamus-hipofiz-gonadal aksin ve Testosteroyod@ntezinin  bozukfiu inmems
testise neden olgu hipotezini test etmek amaciyla yaptiklari bir igah 6nem
tasimaktadir (160).

Yasamlarinin 1. yilinda 48 erkek olguda (56 inmenestis) hipofiz- gonad aksin
fonksiyonu argtinislar. 29 olguda ( 30 testis; grup 1) kriptioizm 1 yildan daha fazla
sebat etnyl. 19 olguda (20 testis; grup2) 6 ay icinde spormangdzlenmsg. Kontrol grup
(grup 3) 160 olgudan ofturulmus. 3.,6. ve 12. aylarda LHRH tarafindan stimtle exdil
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bazal ve pik LH’'nin, FSH’nin kandaki dizeyi ve kanbBlestosteron diizeylerine bakimi

1 ysinda hCG uygulamasi Oncesi ve sonrasi kanda Testas dihidrotestosteron,
progesteron , 17-hidroksipregnenolon, 17-hidroksipsteron, dehidroepiandrosteron
sulfat, ve androstenedion dizeylerine balglner 3 grup kendi aralarinda bugdeer
acisindan karlastiriimis. Uygulanan analiz sonucunda LHRH tarafindan stnailden
bazal ve pik FSH ve LH gererinde 1. ve 2. gruplarda anlamli farkhlik saptams.
Sadece 2. ve 3. grup kdastirilirken 2. grupta LH’nin kanda bazal @i 3. grup‘a gore
hafif ylksek saptnamu 1. ve 2. gruplar kadastirildiginda uygulanan analiz sonrasi
LHRH tarafindan stimule edilen bazal ve pik LH’'nug FSH’nin dgerleri zaman iginde
degsismesine r@men benzer saptangnKandaki bazal Testosteron, dihidrotestosteron ve
Testosteronun o6ncil derleri her 3 grupta benzer saptapnmhCG stimilasyonu sonucu
Testosteron ve dihidrotestosterongelderi, androstenedion ve dehidroepiandrosteron
sulfat deerleri minimal arty gostermg. Calsmanin sonucu olarak inmegnitestisli
olgularda yaamlarinin 1. yilinda hipotalamus-hipofiz- hormoméddsin bozuklgu veya
Testosteron sentez bozuglugorilmedgi kanaatina varilngtir.

Bu calsmanin sonucu go6zoniune alipohda serebral palsili inmemitestisli
olgularda erken pubertal donemde (kiga kadar) ve sekonder pubertal donemde (10
yasindan) sonra FSH, LH, Serbest ve Total Testostdadarlerinde yaina uygun normal
degerlerinden farkh olmasi bu olgularda serebral igalssekonder olarak hipotalamus-
hipofiz-gonadal aksin bozulgu distnulebilir.

Serebral palsili olgularda inmegniestis sikiginin artgi bir nedeni olarak serebral
palsili olgularda mevcut olan spastisite gidthipotezi 1989 yilinda Smith JA, Hutson JM

ve ark. tarafindann dne surUlghir;

1. The relationship between cerebral palsy and crgptdrsm. Smith JA, Hutson JM,
Beasley SW, Reddihough DS. J Pediatr Surg. Dec24(303-5): Bu cajmada
da serebral palsi ile inmegntestis arasindaki gki arsstiriimistir. 6 ay ile 2 ya
arasindaki 25 ve 5 yala 10 yg arasindaki serebral palsili 25 erkek olgu ayry ya
grubu sglhkh cocuklar grubu ile kaulastiriimiglardir. Serebral palsili olgularda
yasin artmasiyla testis lokalizasyonu gilemedisi saptanmy, salikh kontrol
grubunda ise tetisler klangicta daha sagida tepist edilny ve ya artmasina
ragmen testislerin halen serebral palsili olgulara egataha sagida oldgu
saptanmygtir. Bu sonugclar, daha onceki gahalarda 6ne surilen serebral palsili

olgularda inmenyi testisin fetal donemdeki hipotalamus- hipofiz- gdal aksin
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bozuklyiguna bgl oldugu teorisini desteklememektedir. Skrotumdan testisi
patolojik retraksiyonuna sebep olan kremaster k@sstssitesinin blyuk yéaki
serebral palsili olgularda inmegnitestis persistansinin neden @du 6ne

suralmitar.

Bu hipoteze yonelik caimamizda yer alan tim 60 serebral palsili olgulanteya
iki tarafli inmems testis, inpalpabl testis acisindansardmistirlar. Serebral palsinin
tipleri gbz 6nuine alinarak olgular mevcut olan diskk tip, hemiparezi, diparezi, triparezi

ve tetraparezi gruplarina ayrilgtirlar.

Serebral Palsinin kisaca siniflandirmasi:
» Spastik Tip : monoparezi, hemiparezi, diparezparezi, tetraparezi
» Diskinetik Tip: koreoatetoid, distonik tip
» Ataksik /atonik tip

* Mikst tip olarak bilinmektedir.

Calsmamiza dahil edilen serebral palsili 60 olgudaf®a3,3) diskinetik tipli, 12
(%20) diparezik, 5 (%8,3) hemiparezik, 4 (%6,66parezik, 37 (%61,6) tetraparezik
grublara dgitildi.

Ornek sayisinin yetersiz olmasi nedeni ile isitist olarak tablo butiiniinde bir
deserlendirme yapilamagh icin istatistiksel olarak sonuc¢ verebilmek iciruglar ikiserli
olarak dgerlendirilmistir. Olgular serebral palsinin tipine ve inmgntéstis mevcutlguna
gore gruplar icinde derlendirilmistir.

Diparezi ve tetraparezi gruplari kdastirildiginda diparezi grubunda 12 (%20)
olgu yer aldi. 12 olgudan 3'de (%25) inmenestis saptandi. 9'da (%75) inmaniéstis
yoktu. Tetraparezik olan 37 olgunun 14’de (%37rBhéms testis saptandi, 23’de (%62,1)
inmemg testis yoktu. p=0,509 >0,05 olglundan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir ilgki saptanmadi.

Triparezi ve tetraparezi gruplan kdastirildiginda triparezi grubunda 4 (%6,66)
olgu yer aldi. 4 olgudan 4'de (%100) inmentestis saptandi. Tetraparezik olan 37
olgunun 14'de (%37,8) inmemitestis saptandi, 23'de (%62,1) inmegntestis yoktu.
p=0,03<0,05 oldgundan gruplar arasinda istatistiksel olarak anl@miili ski saptandi.
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Heparezi ve tetraparezi gruplar séastirildiginda diparezi grubunda 4 (%6.66)
olgu yer aldi. 4 olgudan 1'de (%25) inmantéstis saptandi. 3'de (%75) inmantestis
yoktu. Tetraparezik olan 37 olgunun 14’de (%37rBhéms testis saptandi, 23'de (%62,1)
inmemg testis yoktu. p=0,639 >0,05 olglundan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir ilgki saptanmadi.

Diskinetik tip ve tetraparezi gruplari kaestirildiginda spastik tip grubunda 2 olgu
yer aldi. 2 olgudan 2'de (%100) inmentestis saptandi. Tetraparezik olan 37 olgunun
14’de (%37,8) inmemngitestis saptandi, 23'de (%62,1) inmenastis yoktu. p=0,509 >0,05

oldugundan gruplar arasinda istatistiksel olarak anldmlili ski saptanmadi.

Calismamizin sonucunda cikarilabilir bilgiler ; inmantestis sikig serebral palsili

olgularda (%40) olarak ghkli cocuk populasyonuna (%0,9) gore daha yiukeekt

Serebral palsili gruplarda inmegrtestis en sik tetraparezi grubunda gortlmekt&iinun
sebebi tetraparezik gruptaki olgularda jenerdtae tonusunda agtiekstremitelerde hem
fleksiyon hemde ekstansiyonda rijidite mevcgtiu DTR artgi, patolojik refleksler
alinabilinmesi, spatisiteye P eklemlerde kontraktir deformiteler, skolyoz, ¢al
dislokasyonlari ge§mesidir. Calmamizda serebral palsili olgularin arasinda en
etkilenmg grup, en cok jeneralize veya belli bir kasi gruplda spastisete agtiolan
tetraparezik grubun olgulari oldu. Bunun sonucuakaerebral palsili olgularda inmemi
testis insidansinin agtiskrotumdan testisin patolojik retraksiyonuna gebkan kremaster

kas spastisitesi olgu distnulebilir.

Olgularin spastisitesine ve spastisitenin yaygina ve siddetine gére inmemi
testis siklgl daha da artmaktadir.

Hipotezlerimizin sonucu:

Hoi= Serebral palsili olgularda inmegrtestis siklgl artmstir.

Hii= Serebral palsili olgularda inmegntestis siklginin artmasini sebebi hipotalamus-

hipofiz-gonadal aksin bozukiu olup olmadiina dair aciklama yapilamamaktadir.

Hi2= Serebral palsili olgularda inmegriestis sikiginin artmasi sebebi olgularin genel kas

spastisitesidir.
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6. SONUC VE CIKARIMLAR

Norolojik acidan sglam olan olgularda inmemitestis insidansi %0.1 olarak
saptandi ve bu diunya literatiiriinde verilen sonlackayumludur. Cagmanin sonucunda
serebral palsili olgularda gkl olgulara gére inmemitestis siklgl yaklasik %40 oranda

daha yuksek saptandi.

Serebral palsili olgularda inmegnitestisin etiyolojisi acgisindan ileri surtlen 2
hipotez mevcuttur. 1. Serebral palsiye neden olayolejik faktorlerin hipotalamus-
hipofiz- gonadal aksin da bozukluna neden olabilegeve bunun sonucu geén FSH,
LH, Serbest Testosteron ve Total Testosteron holamondengesinin bozulmasina sebep
oldugu disinUlmdstar. Bu hormonlar testikiler igte ve pubertal dénemde
spermatogenezden sorumlu gidubiliniyor. Bu nendenle inmemitestis patolojisinin
artmasi buna k@ olabilecesi dustnulmistir. Calismanin sonucunda bununla ilgili yorum
yapmak icin inmensitestisi olan serebral palsili olgularin erken ptdledonemde 1 yana
kadar veya sekonder pubertal donemde 10-1gamaarasi taranmasi gerekmektedir.
Bunun nedeni ise erken ve sekonder pubertal doneotgidarda FSH, LH, Serbest
Testosteron ve Total Testosterongelderinin fiziyolojik artsi goértulmektedir ve bu ya
aralginda bakilan hormon dizeylerinde patoloji saptamndia hipotalamus- hipofiz-
gonadal aksin bozukgu distnulebilir. Calsmamiza dahil edilen 60 olgudan sadece onbiri
10-15 ya arasindaydi. Bu 11 hastadan sadece 5'de ingnsiis patolojisi saptangtir
ve tum serebral palsili olgularin sadece %18.3tahduklari icin bu hastalarin tzerinden
olasi hormonal aksin bozulduyla ilgili yorum yapilamadi. 1 yandan kucik olgular
calismamizda yer almamtirlar. Bunun sebebi ise serebral palsi tanisironnkasi icin
olgularin gereken Klinik belirtilerin ve bu beligrin aileleri tarafindan fark ederek
doktora bavurmasi c@unlukla 1 yaindan sonra olmasidir. Tum bunlar gdzénine
alindginda bir sonraki ¢ajmalarda hasta populasyonun 10s yigzerinde olmasi ve
gerekirse eskin yas grubunun da bu camalara katilmasi uygun olabilir. Bu «dlarda

sekonder pubertal déneme gignmolan olgularin hem inmemnitestis agisindan, hemde
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hormonal dizeyleri agisindan géelendirerek olasi hipotalamus- hipofiz- gonadasiak

bozukluzu ile ilgili yorum yapilmasi daha uygun olacaktir.

Bu calsmalarda alinan sonuclara gore serebral palsili latgu inmems testis

tedavisinde hormonal tedavinin yer alip almamasigii yorum yapilabilecektir.

2.Serebral palsili olgularda inmegntestisin nedeni olgularin spastik olmasidir.
Calismamizda yer alan tum 60 olgudan sadece 2'de (%&RBinetik (spastik olmayan) tip
serebral palsi tanisi vardir. g&r olgular hemiparezik, diparezik, triparezik vedparezik
olmak Uzere hepsi spastik tip serebral palsi tassistir. Bu olgularda inmengi testis
insidansi %40 olarak saptandi. Dinya literatiirindelojik problemi olmayan, gakh
populasyonda inmemitestis insidansi % 1 olarak bilinmektedir. Somlgrak serebral
palsili olgularda inmemngi testis orani normal populasyona gore belirgin grtolarak
saptandi. Sik@nn artsi serebral palsili olgularda vicuttaki jeneralizaskspastisitesine,
serebral palsi ve inmemiestisi olan olgularda buna ek olarak kremastkakin spastik

olmasina bgh oldugu disunaldi.

Inmemi testis ile malignite arasindakiski halen tartgilmakta olmasina gmen
bir cok yayinda sik i$ki oldugu vurgulanmaktadir. 1335 olgunun yer gldbvir calsmada
inmems testise gdik eden intraabdominal testis,sdyenitaliya anomalisi ve/veya anormal
karyotipe sahip olan olgulardasmpeksi operasyonu sonrasi %5 ( 7/150) oranda aeopl
riski saptannstir. Bunlara kagin eslik eden patolojisi olmayan inmemtestisli olgularda
bu oran %0 ( 0/1185) olarak rapor edgtiri Bu oranlarin fertilite doneminde agti
distnulse de herhangi kanit bildirilmegtir. Skrotumda testisin olmamasiska tehlikeli
durumlara predispozan faktor olarak bildirilmektedGenellikle kabul edilgi gibi
inmemi testisler torsiyonagramakta yuksek risk gamaktadirlarinmemi testisin pubik

simfiz hizasinda oldiu takdirde travma riskine daha yatkin olduklariniektedir.

Serebral palsili inmemngi testisi olan olgularin tedavi sec@nheve gergi
tartisiimaktair. Bilindigi gibi bu olgularda medikal ve/veya cerrahi tedaviyeri net olarak
bildiriimemistir. Serebral palsili olgularin olasi trogenial @ajisi acisindan rutin kontrol
esnasinda ayrintili  fizik muayene edilmesinin Onemldugunu digundlmektedir.
Muayenede olgularda inmegninpalpbl, retraktil testis acisindan giralmali ve testikuler
veya herhangi bir Urogenital patoloji saptamdda bu olgularin ilerdeki hayatlarinda

maruz kalabilec# riskler ve komplikasyonlar acgisindan ailelereagtibilgi verilmelidir.
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Inmemi testisi olan serebral palsili olgularinggil olgular gibi tedavi edilmesi

gerekiyor. Bu olgularda inmemnitestisin olgturabilecgi tim riskler sghkh olgularda

oldugu gibi 6nem tamaktadir. Bu sebebten serebral palsili inmemeistisli olgularin

testikiler ve/veya herhangi bir Grogenital patolgaptandiinda cerrahi merkeze

yonlendirilmesi ve tedavi edilmesi gerekli ofgludistnilmektedir.

Tuam bilgilerin tekrar dgelendiriimesi sonucunda elde edilenler 6zetlenetetsa:

1.

Serebral palsili olgularda testisle ilgili soruntawrmal populasyaona gore belirgin

yuksektir
Bu durumu alt gruplarda incelggiinizde
a. Inmemi testis belirgin yiiksek orandadir
b. Ele gelmeyen testis ve Atrofik testis orani yikbekunmutur

Serebral palsi alt grup tiplemesine bakildda Tetraparezik hasta grubunda daha

yuksek oranda testisle ilgili sorun olglusaptanngtir

Serebral palsili hasta grubunun gogoda testis iginde yeri olan hormon
dizeylerinde anormallikler olabilegiegtsterilmitir, ancak bunun inmempitestis
ile dogrudan bglantisi gosterilemersgiir

Altta yatan spastisitenin testis sorununun ganh katkisinin daha yuksek ofglu

kanisi uyannstir.

Incelenen 60 hastadan 24 de testisle ilgili sorumcot&en hastalar tedavi yiai
gectigi halde hicbirisinin buna yoénelik tedavi (medikaéya cerrahi) almagh
saptanmytir

Hastalarin kendilerini ifade etme yetergizlyani sira ailelerin ve izleyen e
calisanlarinin  batincul yakiaminin yetersizlgi sorunun ertelenmesinin ana

etkenleri gibi gozikmektedir.

Bu hasta grubunda tedavi yetergizlin sonuclarinin atrofik testis ve/veya ele

gelmeyen testis ile sonuclannolma olasilgl yuksektir.

Bu hasta grubunda testissKili sorunlarin serebral palsi olmayan inmegnestisli

olgularin sorunlariyla ayni olup olma&di(kanser ge$imi, infertilite vb) tartsma
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konularindan birisidir ve daha ileri c¢ghalar, uzun sureli izlemleri

gerektirmektedir.

10.Bu hasta grubunda optimum tedavinin ne gldkonusu da (medikal, cerrahi veya

cerrahi+medikal) acik olmayip atailmasi gereken konularin gada gelmektedir.
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