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0zet

Amag: Cocuklarda en sik goriilen norolojik defisit nedeni
olan serebral palsi (SP) hastalarinda testis problemleriyle
ilgili ¢ok az ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismada SP’li ¢ocuk-
lardaki inmemis testis (IT) sikligt ve etiyolojisinin ortaya
konulmas1 amaglanmigstir.

Gereg ve Yontemler: Dort aylik bir donem icerisinde ¢o-
cuk cerrahisi ve ¢ocuk norolojisi polikliniklerinde ayaktan
tedavi edilen 1-15 yas arasi SP’li erkek ¢cocuklar ¢calismaya
dahil edildi. Tiim hastalar standart norolojik ve iirogeni-
tal muayeneye tabi tutuldu; follikiil stimiile edici hormon
(FSH), liiteinizan hormon (LH), serbest ve total testosteron
hormon diizeyleri icin kan drnekleri alinarak endokrinolo-
Jjik olarak degerlendirildi. Olgular IT saptanmayan (Grup
1) ve saptanan (Grup 2) olarak 2 gruba ayridi. Bulgular
istatiksel olarak karsilagtirildi.

Bulgular: Grup 1’de 36 (%60), Grup 2’de 24 (%40) olmak
iizere toplam 60 hastanin ortalama yast 6,1 yas idi. Olgu-
larin 37’sinde (%61,7) tetraparezik, 12’sinde (%20) dipare-
zik, 5’inde (%8,3) hemiparezik, 4’iinde (%6,7) triparezik,
2’sinde (%3,3) ise diskinezik tip SP mevcuttu. Grup 1’de
skrotal yerlegimli 72 testisin 5’inde (%6,9) atrofi saptanir-
ken Grup 2’deki olgularin 11’inde unilateral, 13’iinde ise
bilateral inmemis testis mevcuttu. Bu grupta ki 37 inmemis
testisin 21’1 (%56,8) inguinal, 7’si (%18,9) yiiksek skrotal
yerlesimli idi; 4 hastada bilateral olmak iizere toplam 9 tes-
tis (%24,3) ise fizik muayenede palpe edilemedi. Gruplar
arasinda kan hormon degerlerinin, testis lokalizasyonlari-
na ve boyutlarina gore karsilagtirilmalarinda istatistiksel
fark saptanmadi.

Sonug: Kesitsel ozellikteki calismamizda SP’li ¢ocuklarda
inmemis testis sikligi, cok yiiksek (% 40) saptanmistir. Bu
hastalardaki hormonal anormallikler bu durumu agikla-
makta yetersiz kalmaktadur. Yiiksek spastisite orani nede-
niyle etiyolojide hastaligin dogast geregi artmis kas tonusu
gibi olast bagka nedenler rol oynuyor olabilir. Bu konu ile
ilgili daha ileri calismalara ihtiyag vardur.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, inmemis testis, cocuk

Summary

Incidence and etiology of undescended testis in children
with cerebral palsy

Introduction: Cerebral palsy (CP) is the most common ca-
use in neurologically impaired children. Very few data on
their testicular problems can be found in the literatiire. We
aimed to present the incidence and etiology of undescended
testis (UT) in these patients.

Material and Methods: Patients with cerebral palsy (1-15
years) treated in outpatient clinics of the pediatric surgery
and pediatric neurology clinics in a four month’s period
were enrolled in this study. All patients were examined neu-
rologically and urogenitally; blood samples were collected
for determination of hormon levels as follicule stimulating
hormone, luteinizing hormone, free and total testostero-
ne. Patients were divided into 2 groups according to co-
existence of UT (Group 1 pts without UT, Group 2 pts with
UT). Results were statistically compared.

Results: Sixty patients (Group 1 n=36, Group 2 n=24) were
included in this study; mean age was 6.1 years. Majority of
patients (37,61.6%) had tetraparesia; and diparesia, hemi-
paresia, triparesia or dyschinesia were present in 12 (20%),
5(8.3%),4 (6.7%) and 2 (3.3%) patients, respectively. Five
(6.9%) scrotal testicles in 3 patients were atrophic in Gro-
up 1, and there were 11 unilateral and 13 bilateral UT in
Group 2. Twenty-one (56.8%) of 37 UT located in inguinal
canale and 7 (18.9%) of them was located in high scrotal
regions; there were 9 non-palpable testis (18.9%) in five
patients in this group. Comparisons of groups’ hormone
levels, testis localizations and volumes were statistically
insignificant.

Conclusion: This cross-sectional study indicates that un-
descended testis is very common among patients with ce-
rebral palsy with 40% incidence. Hormonal anomalies are
insufficient to clarify the etiology of undescended testis.
Due to high rate of spasticity, other neurological causes
such as increased muscular tonus may play primary role in
the etiology of undescended testis in these patients. Further
studies are needed to specify this pathology.
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Giris

Inmemis testis (IT) en sik konjenital erkek genital
anomalisi olmakla birlikte, miadinda dogmus bir ya-
sindaki infantlardaki insidansi yaklasik %1°dir @. Er-
ken dogum, diisiik dogum agirlig1, intrauterin gelisme
geriligi, ikiz gebelik gibi durumlar, bebekte inmemis
testis i¢in en 6nemli risk faktorleridir. Follikiil stimule
edici hormon (FSH), liiteinizan hormon (LH), Serbest
Testosteron ve Total Testosteron hormonlarinin testi-
sin inisi ve ileri hayatta spermatogenezden sorumlu
olduklar1 bilinmektedir. Serebral palsi (SP)’ye neden
olan etiyolojik faktorlerin ayni zamanda hipotalamus-
hipofiz-gonadal hormonal akst bozdugu ve buna bagh
olarak bu olgularda inmemis testis insidansinin artti-
&1 ilk kez 1982 yilinda one siiriilmigtiir ©. Bir diger
etiyolojik faktor olarak spastisite de suglanmig SP’li
olgularda kas tonusunun genel olarak yiiksek olma-
s1 sebebiyle; kremasterik liflerinin agir1 kasilmasina
bagli olarak testisin normal inisini engelledigi ileri
stirtilmiigtiir 1.

Bu ¢alismada; SP’li hastalardaki IT sikliginin ve altta
yatan olast nedenlerin ortaya konulmasi ve bu acidan
daha onceden ¢ok fazla degerlendirilmemis bu olgu-
larin izlem ve tedavilerine katki saglanilmasi amag-
lanmagtir.

Gerec ve Yontem

Lokal etik kurul onayi sonrasit dort aylik bir siire
icerisinde hastanemizdeki ¢ocuk cerrahisi ve ¢ocuk
norolojisi polikliniklerine bagvuran 1-15 yas arasin-
daki SP’li tiim erkek olgular ¢alismaya dahil edildi.
Herhangi bir nedenle hormon tedavisi almig, herhan-
gi bir nedenle inguinoskrotal bolgeye yonelik operas-
yon Oykiisii olan veya SP ve inmemis testis disinda
ek hastalig1 olan olgular ¢aligma digt birakildi. Tim
olgular; ailelerinden imzali bilgilendirilmis onam
formlar1 alindiktan sonra, poliklinik kosullarinda,
anne veya babalarinin esliginde, normal oda 1sisinda,
ayn1 doktor tarafindan testis lokalizasyonu ve boyut-
lar1 agisindan degerlendirildi. Rutin kan analizlerine
ek olarak, FSH, LH, Serbest ve Total Testosteron hor-
mon diizeyleri endokrinolojik acidan degerlendirildi.
Hasta grubu inmemis testis saptanip saptanmamasi-
na gore iki gruba ayrildi. Grup 1’i cocuk cerrahisi ve
cocuk norolojisi polikliniklerine bagvurmug genital
muayenesi normal olan SP’li erkek cocuklar, Grup

2’yi ise ¢ocuk cerrahisi ve ¢ocuk norolojisi polikli-
niklerine bagvurmus genital muayenesinde inmemis
testis saptanan SP’li cocuklar olusturdu.

FSH, LH, Serbest Testosteron ve Total Testosteron
degerlerinin (normal ve anormal) kategorik dagilim-
larinin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Fisher
tam olasilik testi kullanildi. Tiim olgularda anormal
(yiiksek ya da diisiik) diizeyde oldugu tespit edilen
total testosteron degerinin IT varhigi bakimidan
oransal dagiliminin istatistiksel degerlendirilmesinde
binom testi kulanildu. Istatistiksel degerlendirmelerde
anlamlilik diizeyi (p>0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen olan toplam 60 SP’li olgunun
36’sinda (%60) inmemis testis saptanmad1 (Grup 1,
yas ortalamasi=6,3 yil). Grup 2’deki 24 (%40) olgu-
nun (yas ortalamasi=5,8) 11’inde unilateral, 13’tinde
bilateral inmemis testis mevcuttu. Bu grupta ki 37
IT’in 21i (%56.8) inguinal, 7’si (%18,9) yiiksek
skrotal yerlesimli idi, superfisiyal inguinal pos yerle-
simi ve retraktil testis saptanmadi.

Grup 1’de 3 hastada skrotal yerlesimli 5 testiste
(%6.,9) atrofi saptanirken Grup 2’de 5 hastada fizik
muayenede 9 testis (%24,3) palpe edilemedi. Bilate-
ral non-palpable testis saptanan olgularin yaslar1 2, 3,
5,12 ve 13 idi.

Olgularin 37’sinde (%61,7) tetraparezik, 12’sinde
(%20) diparezik, 5’inde (%8,3) hemiparezik, 4’linde
(%6,7) triparezik, 2’sinde (%3,3) ise diskinezik tip
SP mevcuttu. Spastik tetraparezisi olan olgularin
%37.,8’inde (n=14), sapstik diparezisi olan olgularin
%?25’inde (n=3), spastik hemiparezisi olan olgularin
%20’sinde (n=1), spastik triparezisi olan olgularin
%100’tinde (n=4) ve diskinetik tip SP olan olgularin
%100’iinde (n=2) IT saptandi. SP tipine gore inme-
mis testis varlig1 Tablo 1’de 6zetlenmistir (Tablo 1).
Ornek sayisinin yetersiz olmasi nedeni ile SP tipine
gore IT birlikteligi acisindan gruplar ikiserli olarak
degerlendirildi. Tetraparezik SP olgulart ile triparezik
SP olgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,03). Diger tipler arasinda ise istatistik-
sel fark saptanmadi.

Yasa gore diizeltilmis serum hormon diizeylerinin
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karsilagtirmasinda; FSH diizeyleri Grup 1’de 8, Grup
2’de 15 olguda, LH diizeyleri Grup1’de 23, Grup 2°de
18 olguda, serbest testosteron diizeyleri Grup 1°de 13,
Grup 2’de 14 olguda, total testosteron diizeyleri her
iki grupta da tiim olgularda anormal (yliksek ya da
diisiik) saptandi. Gruplarin serum hormon degerleri
Tablo 2’de 6zetlenmigtir (Tablo 2). Gruplar arasinda
serum hormon degerlerinin karsilastirilmasinda ista-
tistiksel fark saptanmadi.

Tablo 1. SP tipi ve iT iliskisi.

Spastik  Spastik  Spastik  Spastik Diskinetik
tetraparezi diparezi hemiparezi triparezi

Grup 1 23 9 4 0 0
(n=36) (%622) (%75) (%80)

Grup 2 14 3 1 4 2
(n=24) (%37.8) (%25) (%20)  (%100)*  (%100)
Toplam 37 12 5 4 2

p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

*Tetraparezik ve triparezik SP olgulart arasinda IT sikligi agisin-
dan anlamli fark saptandi, p=0,03

Tablo 2. Gruplarin yasa gore diizeltilmis serum hormon diizey-
lerinin karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Total P
(n=36) (n=24) (n=60)

FSH

Anormal 8 (%22,2) 15(%62,5) 23 (%38,3) 0,55
Normal 28 (%778) 9 (%37,5) 37 (%614)
LH

Anormal 23 (%63.9) 18 (%75) 41 (%683) 041
Normal 13 (%36,1) 6 (%25) 19(%31,7)
Serbest testosteron

Anormal 13 (%36,1) 14 (%58,3) 27 (%45) 0,11
Normal 23 (%63.9) 10 (%41,7) 33 (%55)
Total testosteron

Anormal 36 (%100) 24 (%100) 60 (%100) 0,16
Normal 0 0 0
Tartisma

SP tanisinda motor fonksiyon bozuklugu esas oldugu
i¢in erken siit cocuklugu doneminde tan1 koymak gii¢
olabilir. Yagamin erken donemlerindeki bir hasarlan-
mada saglam kalan noronlarin yeni sinaptik baglan-
tilar olusturmastyla (noronal plastisite) motor kayip,
beklenilenden daha az olabilir ya da tipik olmayabilir
©_ Riskli yeni doganlarin; gelisim basamaklart, toniis
ve postiir, ilkel refleksler, nérolojik muayene ve spon-
tan motor aktivite yoniinden degerlendirilmesi erken
tan1 icin 6onemlidir. Ancak yine de hastalarin ¢cogunda
SP tanisi klinik olarak bir yagindan sonra konulabil-
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mektedir. Bu nedenle calisma grubumuzun yas alt si-
nir1 bir yag olarak belirlenmistir.

Inmemis testis etiyolojisinde pek ¢ok faktdr suglan-
mistir. Diisiik dogum agirligi, dogum sekli, kiigiik
gestasyon yagi ve preterm dogum bu faktorler arasin-
dadir @¥. Gergek IT’in goriilme siklig1, prematiireler-
de %30, miadinda dogan bebeklerde de %3 4 tiir. iT
insidansi, birinci yags giinlinde hem prematiire ve hem
de term bebeklerde esitlenmekte ve %0,7-1’e kadar
diigmektedir. Erigkin popiilasyonundaki inmemis tes-
tis insidans1 da %0,7-1 arasindadir.

Ingilizce literatiirde pediatrik SP hastalarinda inmemis
testis sikligr ile ilgili cok az sayida ¢aliyma mevcut-
tur. Diisiik 1Q, maternal 6strojen kullanimi ve SP’nin
IT igin bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir ©.
Smith ve arkadaglarimin yaptigi yas uyumlu kontrollii
calismada SP’li ¢cocuklarda yasla testis lokalizasyonu
ayni kalirken normal ¢ocuklarda yasla testisin asagi
pozisyona indigi gosterilmistir .

Caligmamizda, SP’li olgularida inmemis testis sikli-
ginin yiiksek olmasi ve bu olgularm higbirisinin bu
acidan daha onceki poliklinik takiplerinde degerlen-
dirilmemis olmamasi dikkat ¢ekicidir. SP’li olgularin
takip ve tedavilerinde primer patolojiye daha fazla
odaklanilmasi, dzellikle spastisite ve ajitasyon nede-
niyle yeterli genital fizik muayene yapilamamasinin
bu hastalarda gergek IT sikligmin belirlenmesini en-
gelledigi diisiiniilmektedir. Ayrica bu olgularda sap-
tanan IT’in tedavisinin de tartismali bir konu olmasi
sebebiyle bu olgulardaki gergek insidansin belirlen-
mesini etkilemektedir. Caligmamizin longitudinal
ozellikte olmamasi, dogumlarinin farkli merkezlerde
gerceklesmis olmasi, ve ailelerin SP etiyolojisinde
baslica rol oynayan hipoksik dogum Oykiisii disinda
gerek dogum siireci gerekse iirogenital problemler
konusunda yeterli bilgiye sahip olmamalar1 nedeniyle
olgularrmizdaki IT gelisimi agisindan risk faktorleri
belirlenememistir.

Hasta grubumuzda saptadigimiz IT lokalizasyon
oranlart literatiirde norolojik olarak normal olan ¢o-
cuklarda belirtilen oranlar ile uyumlu bulundu ¢47.
IT olarak degerlendirilen testislerin biiyiik ¢ogunlu-
8u (%56.8) inguinal bolgede yerlesimliyken bunlar
azalan siklikla palpe edilemeyen ve yiiksek skrotal
yerlesimli testisler takip etmigtir. Palpe edilemeyen
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testisler intraabdominal yerlesimli olabilecegi gibi IT
hastalarinda daha sik goriilen ve SP hastalarinda goz-
den kagmas1 muhtemel testis torsiyonu sonrasi atrofi
gelismine de bagli olabilir. Bu olgular ile ilgili ileri
tetkikler bu calisma kapsaminda olmadigi i¢in detay-
landirilmamistir. Ancak ¢aligma kapsaminda bulunan
hasta grubumuzun ailelerinden testislerin boyut, 6n-
ceki lokalizasyon ya da gecirilmis torsiyon oykiisii
gibi konularda, gerek ilgisizlik gerekse hic genital
muayene yapilmamis olmasi nedeniyle, ¢ok yetersiz
anamnez aliabilmesi SP hastalarin tedavi siireclerin-
de iirogenital problemlerin oldukca geri planda kal-
dig1 izlenimini uyandirmistir. Bu agidan aileler mut-
laka bilgilendirilmeli ve aralikli genitoiiriner sistem
patolojileri (testislerde ve skrotumda agri, kizariklik,
o0dem, bir testisin digerine gore daha yiiksek ve trans-
vers durmasi) kontrol edilmeli ve herhangi siipheli
bulgu saptandiginda tetkik edilmelidir.

Etiyolojiye yonelik yapilan degerlendirmede SP tip-
leri ile IT varlig1 arasinda direkt bir korelasyon sap-
tanmamustir. Calisma grubumuzun iki diskinetik SP
hastas1 disinda hemen tamamini spastik tip SP has-
tas1 olusturmaktadir. Bu grup iginde, tetraparezik ve
triparezik SP olgular1 arasinda IT sikhig1 agisindan
saptanan anlamli istatiksel fark 6rnek sayisinin kisit-
It olmasi nedeni ile tartigmali olarak kabul edilebilir.
Ingilizce literatiirde de bu konuda yapilmus bir galis-
maya rastlanilmamustir.

SP hastalarinda T gelisimi acisindan yapilan kisit-
I1 sayida calismalarda hipotalamus-hipofiz-gonadal
akstaki erken hasar suclanmistir ¢, Calisma gru-
bumuzdaki SP’li hastalarda yiiksek oranda anormal
FSH, LH ve testosteron serum diizeyleri saptandi;
ancak gruplar arasinda yaga gore diizeltilmis serum
hormon degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel
fark saptanmadi. FSH, LH, serbest testosteron ve total
testosteron hormonlarinin ilk artis1 yagsamin ilk ayin-
dan baglayip bir yasa kadar devam etmektedir, daha
sonra fizyolojik bir diisiis gosterir ve bu diisiis puber-
tal doneme kadar devam eder. Bir sonraki fizyolojik
artig pubertal donemde (10-15 yas) olmaktadir. Calis-
ma grubumuzdaki 60 olgudan sadece 11’1 (%18,3) 10
yagin iizerindedir ve bu olgularin da sadece 5’inde IT
saptanmustir. Bu nedenle yiiksek anormal hormon de-
gerleri kaydedilmigse de IT gelisimi ile hipotalamus-
hipofiz-gonadal aks iligkisine dair yorumdan ozellik-
le kagiilmustir. SP hastalarinda IT gelisiminin esas

nedeninin kremasterik kastaki spastisite oldugu ileri
stirtilmiistiir 1. Calisma grubumuzdaki yiiksek spas-
tisite ve yiiksek IT orani bu hipotez ile uyumludur.
Ancak spastik olmayan hasta sayis: yetersiz oldugu
icin istatistiki bir kargilagtirma yapilamamusgtir.

Calismamizda Grup 1’de ii¢ hastada birinde tek ta-
rafli, ikisinde bilateral skrotumda yerlesimli olmalari-
na ragmen toplam 5 testiste atrofi saptanmstir. Olasi
nedenler arasinda hipofizer yetmezlik, LH eksikligi,
gonadotropin hormon eksikligi, primer ve sekonder
hipogonadizm sayilabilir. Bu olgularin yas araligina
gore serum LH diizeyleri beklenenden yiiksek saptan-
migtir. Serum total testosteron diizeyleri ise tiim ol-
gularda normalden diistik bulunmustur. Bu sonuglar
15181nda bu olgularda atrofik testise neden olabilecek
patoloji acisindan yorum yapilamamaistir.

Sonug olarak, SP’li olgularda inmemis testis siklig1
normal popiilasyona gore daha sik oldugundan polik-
linik degerlendirilmelerinde detayli genital muaye-
nelerinin mutlaka yapilmas: ve ailelerinin bu konu-
da bilin¢lendirilmesi gerekmektedir. SP olgularinda
hipotalamo-hipofizer-gonadal aks bozukluguna isaret
eden anormal serum hormon diizeyi orani yiiksektir,
ancak bu durumun IT gelisimine neden oldugu gos-
terilememistir. Hemen tamami spastik tip serebral
palsili olan ¢alisma grubumuzdaki yiiksek inmemis
testis siklig1, esas nedenin altta yatan spastisite olabi-
lecegi kanisini uyandirmakla birlikte etiyopatogeneze
yonelik daha genis serilere ihtiyac vardir.
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