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OZET

Amag : Testis torsiyonu, zamaninda miidahale edilmeyen vakalarda testisin kayb1 ile
sonuglanabilen iirolojik bir acildir. Torsiyone testis dolasiminda meydana gelen
degisiklikler trombiis ve infarktla sonuglanmaktadir (1). Hayvan modelleriyle daha dnce
yapilan ¢alismalarda antitrombotik tedavinin testikiiler hasar1 énemli dlgiide azalttigi
tespit edilmistir (4,11). Bu ¢alismada myokard enfarktiisiinde (78,79,80) koruyucu
etkisiyle iyi bilinen bir antitrombotik ajan olan asetilsalisik asitin, erken ve geg
donemde, testis torsiyonu iizerindeki iyilestirici ve koruyucu etkisini irdelemek
amaglandi. Tan1 ve takipte siklikla kullanilan doppler usg ve sintigrafik yontemlerde
yaniltict sonuglar olmasi (12), yeni ve daha giivenilir tan1 ve takip yontemlerine ihtiyag
oldugunu gostermektedir. Bu calismada, dokularin viskoelastik 6zelliklerini inceleyen,
giincel caligmalarda endikasyon alanlar1 giderek artan, hizli ve non invaziv bir
goriintiileme yontemi olan elastografi USG kullanildi. Ayrica testis torsiyonu tani ve

takibinde elastografi USG’nin degerini belirlemek ve ortaya koymak amaglandi.

Gerec ve Yontem : Deneysel ¢alismada 48 adet erkek, eriskin, ortalama agirligr 300-
350gr olan Sprague Dawley rat kullanildi. Ratlar ortalama sicakligi 22-24C, ortalama
nem orant %50 olan, giin 15181 kontrollii (12 saat karanlik, 12 saat aydinlik) bir odadaki
ayr1 kafeslere yerlestirildi. Tiim rat deneylerinde, OMUTF Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulu tarafindan onaylanan protokole uygun hareket edildi. Ratlar her grupta 8 adet rat
olacak sekilde rastgele secilerek 6 gruba ayrildi. Grup 1 kontrol grubuydu. Grup 2
cerrahi stres uygulanan sham grubuydu. Grup 3 ve 4’e 1’er saat , grup 5 ve 6’ya 8’er
saat testis torsiyonu yapilip ardindan detorsiyon yapildi. Grup 4 ve 6’ya detorsiyondan
30dk once, iskemi evresinde, asetilsalisik asit, 100mg/kg dan, 2mL NaHCO3 ve 2mL
distile su igerisinde ¢oziilerek (4,107) intraperitoneal yoldan verildi. 8. saatte ve 24.
saatte tiim gruplara elastografi USG bakis1 yapildi. Tiim cerrahi islemler ve elastografi
USG bakailari, intraperitoneal ketamin ( 75mg/ kg) ve ksilazin HCl (10 mg/ kg)
anestezisi altinda yapildi. Operasyonlar midscrotal vertikal insizyonla tunica vaginalis
acildiktan sonra sol testislerin saat yoniinde 720 derece torsiyone edilmesiyle
olusturuldu (106). 24. saatte elastografi bakilarinin tamamlanmasinin ardindan tim
gruplara bilateral orsiektomi yapilip spesmenler ¢ift kor inceleme i¢in patolojiye ayrildi.

Deney protokolii tamamlandi ve ratlar yiiksek doz anestezi altinda sakrifiye edildi.



Bulgular : Gruplarin intraoperatif cerrahi degerlendirmesinde 1. grup makroskopik
goriinimii baz alindiginda, torsiyon uygulanan gruplarda siire arttikga doku canliliginin
kotiilestigi, ASA uygulanan gruplarda kontrol gruplarina gore daha iyi doku canliliginin
oldugu saptandi. 8. saatte yapilan elastografi USG bakilar1 LV (volim) parametresi
tizerinden karsilagtirildiginda grup 2 ile 5, grup 3 ile 5, grup 4 ile 5 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik izlendi ( p=0,004, p=0,023, p=0,026). Gruplarin sol testislerinde
sertlik durumunu degerlendirmek {izere 3 boyutta alinan LVs (hiz) degerlerinin
ortalamas1 (LVsOrt) 8. saatte Olcililen degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda fark
olmadigi goriildii. Erken donem elastografi bakisinda LVsOrt parametresi lizerinden
yapilan degerlendirmelerin etkisiz, LV (voliim) parametresi iizerinden yapilan
degerlendirmelerin ise etkili oldugu bulundu. 24. saatte yapilan elastografi USG bakilar
LV.24 (voliim) parametresi iizerinden karsilastirildiginda grup 3 ile 5 ve 5 ile 6 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (p=0,008, p=0,004). Gruplarin sol
testislerinde sertlik durumunu degerlendirmek iizere 3 boyutta alinan LVs (hiz)
degerlerinin ortalamas1 (LVsOrt.24) 24. saatte Olglilen degerleri karsilastirildiginda,
grup 1 ile 2, grup 2 ile 3, grup 2 ile 5, grup 2 ile 6 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik izlendi (p=0,009, p=0,021, p=0,027, p=0,009). Histopatolojik degerlendirmede,
erken donem testis torsiyonunda ASA uygulanan 4. grubun, ayni prosediir uygulanan
ancak ASA uygulanmayan 3. gruba gore morfolojik evresinde azalma, ortalama
testikiiler hasar skorunda artma saptandi. Ge¢ donem testis torsiyonunda ASA
uygulanan 6. grup, ayni prosediir uygulanan ancak ASA uygulanmayan 5. gruba gore

morfolojik olarak ileri evredeydi, ortalama testis skorlar1 ayniydi.

Sonu¢ : Erken donem testis torsiyonunda elastografi USG goriintiillemeleri ve
histopatolojik incelemeler degerlendirildiginde, ASA’nin testis torsiyonu tedavisinde
yararli oldugu saptanmistir. Ancak uzun donem sonuglarda anlamli farklilik
goriilmemektedir. Daha uzun donem testis canlilifinin degerlendirilmesi igin ileri
caligmalar gerekmektedir. Ultrason elastografi testis torsiyonu icin spesifik bir tani
yontemi olmayip doku canliligi agisindan arada kalinan vakalarda cerrahi karari

tamamlayici yeni bir yontem olabilir.

Anahtar sozciikler : testis torsiyonu, elastografi, asetilsalisik asit, iskemi, reperfiizyon
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ABSTRACT

Objective : Testis torsion is an urologic emergency that cases which are not intervened
in punctual could be overed loss of testis. Changes in circulation of testis after torsion
end up with trombus and infarct (1). Antitrombotic treatment is confirmed that it
reduces testicular damage significantly in former studies with animal models.
Examining therapeutical and protective influence of acetylsalicylic acid which is well
known antithrombotic agent with protective influence in myocardial infarction
(78,79,80) over testicular torsion on early and late terms is aimed in this study. Doppler
usg and scintygraphy are frequently used in diagnosis and clinical follow-up have
misleading consequences that is indicated that new and more confidential methods are
needed. In this study, ultrasound elastography which views viscoelastic speciality of
tissues, non invaziv and fast method is used that its endication areas are remain in
current studies. Furthermore, revealing and determining valuation of ultrasound
elastography in diagnosis and clinical follow-up of testis torsion is aimed.

Materials and methods: In experimental study, 48 male , adult, Sprague Dawley rats ,
average weight 300-350gr are used. The rats were maintained on a 12-hour light/ dark
cycle, average temperature 22—24C, average damp %50 , cages individually. In all rat
experiments, it is done suitable for protocol that was confirmed from HADYEK. The
rats were divided into six groups of eight rats each. Group 1 was the control group.
Group 2 was sham group that was done surgical stres. Groups 3 and 4 underwent 1 hour
of testicular torsion and detorsion respectively. Groups 5 and 6 underwent 8 hours of
testicular torsion and detorsion respectively. Group 4 and 6 received acetylsalicylic
acid, 100mg/kg dose into 2mL NaHCO3 ve 2mL distilled water decomposed (4,107),
through intraperitoneal injection before 30 minutes of detorsion, in ischemia period. All
of surgery and ultrasound elastography exposure was done under intraperitoneal
ketamine (75 mg/kg dose) and xylazine HCI anesthesia (10 mg/ kg dose). All surgical
procedures were performed through midscrotal vertical incision for left testes twisting
720 degree in clockwise motion after opening tunica vaginalis (106). After ultrasound
elastografi exposures has completed, bilateral orsiektomy were done for all groups and
seperated for researching double blind prosedure. Thus, experimental protocol was
completed and rats were sacrificed with under high dose anesthesia.

Results: In intraoperative surgical evaluation of groups, when we use macroscophic
view of group 1 as base; we confirmed that tissue vigour of torsion groups get worse
and ASA used groups have better tissue vigour than control groups. When we compared
LV (volum) parameter of elastography view at 8 hour, significant difference is
determined between groups 2 and 5, groups 3 and 5, groups 4 and 5 statistically (
p=0,004, p=0,023, p=0,026). Comparing average of LVs (speed) value (LVsOrt)
measured by 3-d at 8 hour for evaluating left testis stiffness, groups have no difference.
Elastography views ; LVsOrt parameters were ineffective, LV parameters were
effective in earlier term. When we compared LV.24 (volum) parameter of elastography
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view at 24 hour, significant difference is determined between groups 3 and 5, groups 5
and 6 ( p=0,008, p=0,004). Comparing average of LVs (speed) value (LVsOrt.24)
measured by 3-d at 24 hour for evaluating left testis stiffness, group 1 and 2, group 2
and 3, group 2 and 5, group 2 and 6 have significiant difference statistically (p=0,009,
p=0,021, p=0,027, p=0,009). In histopathological evaluation, group 4 which was used
ASA in earlier time of testicular torsion had testicular injury scores more increased and
the morphological grades more better than group 3 which has the same procedure
without ASA. Group 6 which was used ASA in later time of testicular torsion had same
testicular injury scores with group 5 which has the same procedure without ASA, but
the morphological grades were more worsened than group 5.

Conclusion: Evaluating ultrason elastography views and histopathological analysis in
earlier time of testicular torsion, ASA is determined salutary in testicular torsion
treatment. But significant differences are not occured in later time results. Advanced
clinical trials are needed for investigating more longer tissue vigour of testicular torsion.
Ultrason elastography is not specific diagnostic method in testicular torsion, but in
undecided cases about tissue vigour, it can be a new method which complementary to
surgery decision.

Keywords : testicular torsion, elastography, acetylsalicylic acid, ischemia, reperfusion
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1.GIRIS VE AMAC

Testis torsiyonu, zamaninda miidahale edilmeyen vakalarda testisin kaybi ile
sonuglanabilen iirolojik bir acildir. Kayb1 belirleyen torsiyonun siiresi ve derecesidir.
Tanida gecikme ya da yanlis tani spermatogenezin azalmasina, hormon {iiretimi ve
fertilizasyonun degismesine neden olur (1).

Testis torsiyonu sonrasi goriillen ana lezyon iskemidir (2,3).Torsiyon
baslangicinda venoz tikaniklik olur. Vendz konjesyon arteryel dolasimi bozar. Bir siire
sonra vendz tromboz, daha sonra arteriyel tromboz ve testikiiler infarkt geligir.
Torsiyonun baglangici ile testisin canliligini kaybetmesi arasindaki siire hastadan
hastaya degisir (4,5,6,7). Bottcher ve arkadaslar1 antitrombotik tedavinin torsiyon
sonrast testikiiler hasar1 Onemli Ol¢iide azaltigimi bildirmislerdir. (8,9,10,11)
Calismamizda testislerde torsiyon halinde gelisen iskeminin erken ve geg¢ evresinde,
myokard enfarktiisiinde tedavide etkinligi ile iyi bilinen bir antitrombotik ajan olan
asetil salisilik asit uygulamasi ile vendz tromboz, arteriel tromboz, testikiiler infarkt
dongiisiinii kirarak kanlanmayi artirmak, trombosit agregasyonunu azaltmak; bu sekilde
intraoperatif doku canliligi agisindan karasiz kalinan testislerde ASA tedavisinin
orsiektomi / orsiopeksi karari iizerine etkisi ortaya konulmak istenmistir. Ozellikle arada
kalinan testislerde trombozu gerileterek gereksiz orsiektomilerin ve orsiopeksi sonrasi
sekonder atrofilerin Oniine gecmek, testislerin sagkalimini artirabilmek amaclandi.

Akut skrotum bulgular1 olan bir hastada ilk olarak testis torsiyonunun ekarte
edilmesi zorunluluktur. Testikiiler arteriyel akimin azalmasi torsiyon i¢in tipik olmakla
birlikte, artis1 epididimit, orsit gibi inflamatuar hadiseleri diisiindiiriir. Ayiric1 tamida
doppler USG ve sintigrafik yontemler siklikla kullanilmaktadir. Mevorach ve
arkadaglar1 testis torsiyonundaki kan akiminin degerlendirilmesinde doppler USG
sonuglarinda %30 oraninda yanilticit sonuglar bulmuslardir (12). Bu durum yeni ve daha
giivenilir tam1 yontemlerine ihtiyag oldugunu gdstermektedir. Giincel ¢aligmalarda
endikasyon alanlar1 giderek artan, dokularin viskoelastik 6zelliklerini inceleyen, hizli ve
non invaziv bir goriintiileme yontemi olan elastografi USG dikkati ¢gekmektedir (13,14).
Zhang ve arkadaslar1 yaptiklari testis torsiyonunda elastografi USG’yi kullanmislar ve
yapilan elastografi USG bakilarinda testikiiler doku katiliklarindaki degisikliklerin
testikiiler spermatogenezdeki degisiklikle korele oldugunu tespit etmislerdir (14).



Calismamizda, testis viabilitesi acisindan arada kalinan vakalarda yol gdsterici
olabilecegini diisiindiigiimiiz elastografi USG kullanilmistir.

Bu caligmadaki amacimiz ASA’nin, erken ve ge¢ donemde, testis torsiyonu
tizerindeki 1iyilestirici ve koruyucu etkisini irdelemek ve testis torsiyonu tani ve
takibinde ultrason elastografinin degerini belirlemek ve ortaya koymaktir.

Iki farkl1 test i¢in ikiser hipotez kurulmustur, bunlar;

Ho hipotezi; testis torsiyonunda iskemi halinde uygulanan asetilsalisilik asit
tedavisinin kanlanmay1 artirarak doku canlilig1 iizerine olumlu etkiler gelistirici etkisi
yoktur.

H1 hipotezi; testis torsiyonunda iskemi halinde uygulanan asetilsalisilik asit
tedavisinin kanlanmay1 artirarak doku canlilig1 {izerine olumlu etkiler gelistirici etkisi
vardir.

Ho hipotezi; elastografi USG bakisi testis torsiyonu tanisinda ve takibinde
alternatif olarak etkisiz bir yontemdir.

H1 hipotezi; elastografi USG bakisi testis torsiyonu tanisinda ve takibinde

alternatif olarak etkili bir yontemdir.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.Testis Ve Epididim Anatomisi

Testisler skrotum igerisinde yer alan, erigkin halinde ortalama 4-5cm uzunluk,
3cm genislik, 2,5cm derinlik ve 30 ml hacme ulasan bir ¢ift organdir. Testis parankimi,
distan ige dogru sirasiyla tunika vaginalis, tunika albuginea ve tunika vaskulosa olmak
lizere 3 tabakadan olusan sert bir kapsiille ¢cevrelenmistir..

Tunika vajinalis; viseral ve pariyetal tabaka olmak tizere 2 tabakalidir. Testisin
On yiiziinde ve her iki yaninda viseral tabaka, testisin alt kismindan iist kismina dogru
parietal tabaka uzanir. Viseral tabaka ile parietal tabaka arasinda bulunan potansiyel
boslukta az miktarda serdz sivi bulunur.

Tunika albuginea kalin, sert, mavimsi ve beyaz renkli, fibréz bir tabakadir.
Kollajen doku i¢ine dagilmis ¢ok sayida dallanmis diiz kas hiicresinden olusur ve bu

diiz kas hiicreleri insan testis kapsiiliine kontraktil bir 6zellik kazandirir. Otonomik



innervasyon sonrasinda kasilan lifler, sperm hiicrelerinin efferent duktuslara dogru
hareket etmesine yardimci olurlar.

Tunika vaskulosa, tunica albugineanin hemen altinda yer alan bir damar agi
tabakasidir. Testisin septumlarinin i¢ yiiziinii orter ve testis kompartmanlar1 etrafinda
uzanir.

Testikiiler arter oblik bir ac1 ile kapsiilden gegmekte olup kapsiiler diiz kas
tonusu ve kontraksiyonlari testiste kan akimini ayarlayabilir. Testikiiler arterler tunika
albugineay1 penetre ettikten sonra testis parankimi boyunca dallar verir. Yapilan
incelemelerde testisin medial ve lateral bdlgelerinin, anterior ve inferior bolgelerine
oranla daha az damar igermekte oldugu goriilmiistiir (15).

Tunika albuginea testis igine yolladigi septarla ¢ok sayida kompartman olusturur.
Yaklasik olarak olusan her 250-400 lobiilde, 1-4 tubuli seminiferi kontorti yer alir. Ust
pole yakin boliimde septalar birbirine yaklasarak mediastinum testisi olusturur. Tubuli
seminiferiler mediastene yaklastiginda kivrimlarini kaybedip diizlesirler ve duktuli rekti
olarak mediastende rete testisi olustururlar. Mediastenden diiz olarak c¢ikan duktuli

efferentesler epididim basina girerler.

2.1.1 Kan-Testis Bariyeri

Seminifer tubuli, i¢inde germinal hiicreleri ve sertoli hiicrelerinin yer aldig: 2
ayri1 hiicre grubu igerir ve testis kitlesinin % 85-90 11 olusturan yapidir. Germ hiicreleri
spermatogenetik hiicrelerdir. Sertoli hiicreleri ise germ hiicrelerine destek olan ve onlari
besleyen, bozulanlar1 fagosite eden, bazal membrandan tiibiil yiizeyine kadar uzanan,
sabit sayida olan ve c¢ogalmayan prizmatik hiicrelerdir. Bazal membranina oturmus
seminifer tubuli sik1 eklemlerle birbirine baglanmis olup liimene sitoplazmik uzantilar
verirler ve peritiibiiler kontraktil hiicrelerin (myoid hiicreler) katilmasiyla kan-testis
bariyerini olustururlar. Seminifer tubiillerdeki karbonhidrat, iyon, aminoasit ve protein
icerigi; kan ve lenf iceriginden farklilik gdstermekte olup kan-testis bariyeri ile olusan
bu fark, germ hiicrelerinin kan yolu ile gelen zararli maddelere karsi korunmasini saglar
ve yani kan testis bariyeri spermatogenetik hiicrelerin immiin sistemle karsilasmasini,

akabinde immiinolojik bir infertiliteyi 6nlemis olur. Sertoli hiicreleri androjen baglayici



protein (ABP) ve inhibin {iretir, androjen ve Ostrojenlerin katabolizmasini saglar ve FSH
reseptorleri tasir.

Seminifer tiibiiller rete testis denilen kanal sistemine (Heller ag1) acilirlar. Rete
testis mediastinum testisin iist boliimiinde sayilar1 10-15 arasinda degisen kanallar
sekline doniisiir, daha sonra tek bir kanal olan epididimal kanal adini alir. Seminifer
tiibiillerin i¢inde spermatogenetik hiicreler bazalden limene dogru giderek olgunlasmis
sekillerde bulunurlar. Interstisyumda  bulunan Leydig hiicreleri LH etkisiyle
kolesterolden testosteron sentez ederler (16). Testis, kapsiilii aracilifiyla septalarla
ayrilmis yaklasik 250-400 kompartmana boliintir. Her bir septum interstisyel doku,
gelismekte olan germ hiicreleri igeren 6zel bir seminifer tiibiil ve en az bir sentrifugal
arter igerir. Interstisyel doku insanlarda total testis voliimiiniin %20-30’unu
olusturmakta olup, sinir, lenfatik ve kan damarlari, Leydig hiicreleri, mast hiicreleri ve
makrofajlardan meydana gelir. Testisin somatik innervasyonu olmayip, intermezenterik
sinirler ve renal pleksustan otonom sinirleri alir. Bu sinirler testis igine testikiiler arterler
cevresinden girer. Insan testis parankimi dakikada 100 mg doku igin yaklasik 9 ml kan
ile beslenir. Fritjofsson ve arkadaslari, insanlarda sag testis kan akimmin 3.2-38.5
ml/100mg/dk olmasina ragmen, sol testisin kan akiminin 1.6-12.4 ml/100mg/dk
oldugunu belirtmis olup testikiiler kan akimindaki bu farkliligin 6nemi bilinmemektedir

(15).

2.1.2.Testikiiler Arteriel Sistem

Testikiiler kan akimi 3 ayr1 arteriyel sistem tarafindan saglanmaktadir.
1. Internal spermatik (Testikiiler) arter

2. Eksternal spermatik (Kremasterik) arter

3. Deferensiyel (Vazal) arter

Internal Spermatik (Testikiiler) Arter: Ana testikiiler arterdir. Testis kan

akimmin 2/3’sini  saglar. Abdominal aortadan, renal arterin hemen altindaki
anterolateral yiizden ¢ikar. Testis orta polde, posteriorda, epididimisin altinda tunikay1
oblik olarak gecerek testise girer. Internal spermatik arter alt polde deferensiyel ve

kremasterik arterlerle, iist polde deferensiyel arterlerle anastomoz yapar (17).



Eksternal Spermatik (Kremasterik ) Arter: Testis kan akiminin 1/6’sin1 saglar,

esas olarak tunika vajinalisi besler. A. iliaka eksterna’nin dali olan a. epigastrika
inferior’dan internal inguinal ring icinde ayrilir, testikiiler mediastinumda internal
spermatik ve deferensiyel arterlerle anastomoz yapar, tunika vaginalis {lizerinde ag
yaparak sonlanir.

Deferensiyel (Vazal) Arter: Testisin kan akiminin 1/6’si1 saglar, a. iliaka

interna’nin u¢ dali olan a. vezikalis superior veya inferior’dan ¢ikar, vaz deferens ve
epididimin globus mindr’iinii besler, testise yakin yerde internal spermatik arterle
anastomoz yapar. Internal spermatik arter baglanirsa kremasterik arterinde katkisiyla
testis kan akimini artirarak regiilasyon saglanabilir. Bu regiilasyon testisi atrofiden

korumak i¢in yeterli olsa bile spermatogenezi desteklemek icin yeterli olmayabilir.

2.1.3.Testikiiler Venoz Sistem

Testikiiler vendz drenaj dort ayri sistemle olmaktadir.
1. Internal spermatik (Testikiiler) ven

2. Eksternal spermatik (Kremasterik) ven

3. Deferensiyel (Vazal) ven

4. Gubernakuler ven

Internal Spermatik (Testikiiler) Ven: Internal spermatik artere eslik eder, solda

renal vene dik olarak, sagda v.cava inferiora oblik olarak agilir. ince duvarli ve zayif
muskiilerizedir ve durgunlagma egilimi gosterir. Sol internal spermatik ven daha yiiksek
konumu ve sol testisin daha asagi pozisyonu nedeniyle sagdakinden 8-10 cm daha
uzundur. Inferior vena cava’min daha fazla akmasiyla olan bir cekis etkisiyle sagdaki

drenaj1 arttirdigi diistintilmektedir (18).

Eksternal Spermatik (Kremasterik) Ven: Spermatik kordun posteriorunda yer
alir, eksternal inguinal ring bolgesinde ylizeyel ve derin inferior epigastrik venlere ve
yiizeyel eksternal ile derin pudental venler yoluyla eksternal iliak vene agilir.

Deferensiyel (Vazal) Ven: Vaz deferense eslik eder, superior-inferior vezikal

venler yoluyla internal iliak vene dokiiliir.
Gubernakular ven: Eksternal pudental ven, safen ven yoluyla eksternal iliak vene

dokdiliir.




2.1.4.Venoz Sistem Anostomozlari

Venoz drenaj iki anastomotik sistem yoluyla olusmaktadir. Bunlar
testikiiler,kremasterik, deferensiyel, skrotal, gubernakular, superfisial epigastrik,
eksternal pudental, superfisial circumfleks, safendz, femoral venler yoluyla olan bir
yiizeyel sistem ve penil, krural, iireteral, obturator, renal kapsiiler, kolonik, lumbar
venler yolu ile olan bir derin sistemden olusmaktadir. Ayrica sag.-sol arasindaki sakral,
ureterik, spermatik, skrotal, retropubik seviyelerde anastomozlar olusmaktadir

(19,20,21).

2.1.5.Pleksus Pampiniformis

Intratestikiiler kiigiik venler, testis yiizeyel venlerine ve rete testiste hiler venlere
acilirlar, daha sonra testis ve epididimden kaynaklanan venler, mediastinum’dan ¢ikar
ve duktus deferens Oniinde ve testikiiler arter ¢cevresinde 8-12 venden olusan bir sebeke
halinde serbest anastomoz yapan 3 ayr1 ven grubu pampiniform pleksusu olusturur (22).
Testosteron, konsantrasyon gradientine gore pasif difiizyon ile venden artere tasinir
(23). Spermatik kordonda isinin karsilikli akim ile degisimi, normal bireylerde rektal
1sidan 2-4°C daha diisiik olan testise kan saglayarak 1s1 ayarina katkida bulunur(24).
Pleksus pampiniformis, epididim ve skrotal duvarin drenajin1 saglayan kremasterik
pleksus ve deferansiyel ven sistemi arasinda, skrotum ve inguinal kanal seviyesinde
birbirleriyle anastomozlar vardir, pleksuslar tekrar kendi aralarinda birleserek venleri
olustururlar, boylece deferansiyel ve kremasterik gruplar, internal spermatik ven
grubunun ligasyonundan sonra testisten vendz doniis icin kollateral yol saglamis olur

(25).

2.1.6.Testisin Innervasyonu

Testisin innervasyonu, siiperior mezenterik ve renal arter bolgesindeki aortik
pleksuslar, kollateral ganglionlar ile iliskili sempatik lifler, genel visseral duyu lifleri
ile saglanir (26). Bu lifler testise testikiiler arterler ile birlikte gelirler ve testise sempatik

ve duyusal innervasyon tasirlar. Agri iletimiyle ilgili spinal kord seviyeleri, torasik ve



splanknik sinirlerin ¢iktiklar1 TS-T12 seviyesidir. Genitofemoral sinirin genital dali (L1-
L2) inguinal kanala internal inguinal halkadan girer ve kremasterik kasi inerve eder.
[lioinguinal sinir (L1) krista iliaka anterior siiperior yakininda eksternal ve internal oblik
kaslar arasindan ¢ikar, kanala girer, en sonunda dis inguinal halkadan ¢ikar. Ilioinguinal
sinir penis kokiinlin derisini, skrotum’un st kismini, uylugun iist medial bolimiinii
innerve eder (27). Inatg1 testis agrilarinda pelvik pleksusa anestezi yapilmasi
kullanilabilen bir yontemdir. Bazi afferent ve efferent sinirler karsi taraf pelvik
pleksus’a karisabilirler (28) Bu néral ¢apraz kominikasyonlar bir testisteki patolojik
olaylarin kars1 taraf testis’in fonksiyonlarin1 da etkileyebilecegini aciklar.
Genitofemoral sinirin genital dallar1 pariyetal ve visseral tunika vajinalis ve skrotumun
duyarliligin1 saglar. Testiste spermatik kord i¢inde, intertubuler araliklardan orjin alan
onemli lenfatik kanallar mevcut olup, bu lenfatik kanallar lenfatik kapillerleri
olustururlar ve seminifer tubiillere ge¢mezler ve lomber lenf nodiilleri yoluyla

mediastinal nodiillere kadar uzanir.

2.1.7.Epididim

Epididim bas, govde ve kuyruk olmak tizere ii¢ bolimde incelenmelidir.
Epididim basi, testisin tist kutbunda, gévde ve kuyruk boliimii, arka kisminda yer alir.
Epididim govde ve kuyrugu kivrimli tek bir kanaldan olusmustur. Rete testisten ¢ikan 8-
20 adet duktuli efferentes epididim bas kismma girerek epididim lobiillerini
olustururlar. Her lobiil 15-20 cm boyunda, kivrimli tek bir tubulusdan olusur. Bunlarin
timi birleserek, kivrimli bir epididim kanali olustururlar. Alti metre boyunda olan bu
kanaldan kuyruga dogru ilerledik¢e ¢ap1 ve kalinlig artarak duktus deferens meydana
gelir. Epididim sperm depolanmasi, taginmasi ve olgunlagsmasi igin gerekli bir organdir
(16). Testis kanalciklarinin agilip diizeltilmesi halinde 5-6 metrelik bir uzunluk ortaya

c¢ikar (Bu uzun kanal sisteminde spermiumlar olgunluklarina erisir).

2.2.Testis Embriyolojisi

Cinsiyet, konsepsiyon sirasinda belirlenmekte olup gonadlar 7-8. gestasyonel

haftalara kadar morfolojik olarak cinsiyet agisindan bir farklilik gostermezler.



Primordial germ hiicreleri, embriyonik gelisimin erken evrelerinde yolk kesesinin
allantoise yakin duvarinda, endoderm hiicreleri arasinda belirir. Ameboid hareketlerle
son barsak mezenterinin dorsali boyunca ilerler. 5. haftanin basinda primitif gonadlara
ulasir ve 6. haftada genital kivrimlar1 isgal eder. 6.haftanin sonunda yolk kesesinden
genital timsege ulasir. Gonadlarin over ve testise farklilagsmasinda primordial germ
hiicrelerinin belirleyici etkisi vardir (29). 7-8. haftalarda testis mezorsiumda asili
haldedir ve hormonal etkiyle farklilasma evresi basladigi kabul edilir. Mezorsiyum gift
katli peritoneal bir katlant1 olup katlantinin siiperiorundan spermatik damarlar geger,
inferioru ise Hunterian gubernakiillumunu olusturur. Gubernakulum mezengimal
kaynakli jelatindz bir silindirdir. Testikiiler inig oncesinde gubernakiilumun boyutunun
artmasi, testisin inguinal kanaldan gegebilmesine yardimci olur. Gubernakulumun
proximal kismi testisin alt kutbuna baglidir. Karin 6n duvari tabakalarinin evajinasyonu
sonucunda spermatik kordu kaplayan tabakalar olusur. Bu tabakalar; eksternal oblik
kasin fasyasi tarafindan olusurulan eksternal spermatik fasya, internal oblik ve
transversus abdominis kaslarinin uzantis1 olan kremasterik fasya ve transversalis
fasyasindan olusan internal spermatik fasyadir. Embriyonun genetik ve kromozomal
cinsiyeti, ovumu dolleyen sperm ile fertilizasyon sirasinda belirlenir. Ancak erkek ve
disi yonde morfolojik oOzellikleri embriyonal donemin 7. haftasina kadar izlenmez.
Intrauterin 4. haftada endodermal primordial germ hiicreleri mezonefrozun medialinde,
mezotel ve altindaki mezensimin proliferasyonu ile olusan genital kabart1 (plika
genitalis) igine go¢ ederler. Gestasyonun 4. haftasinda primordial germ hiicreleri yolk
kesesinin kaudal kisminda olup 6. haftada tirogenital kabartiya ulagir. Testis gelisimi Y
kromozumunun kisa kolu iizerindeki seks belirleyici gen (SRY geni) etkisi ile olur.
SRY geni testisten mezonefrik kanal tubiillerinin genital kivrimlari penetre edebilmesini
ve testislerin daha ileri gelisimini saglayan kemotaktik bir madde salgilamalarimi
uyarmaktadir. SRY geni ayn1 zamanda sertoli ve Leydig hiicrelerinin farklanabilmesi
i¢cin gerekli olan ve etkisini bir baska transkripsiyon faktorii olan SOX9 geni iizerinden
gosteren steroidogenezis faktorii 17 in salgilanmasini diizenlemektedir. Yedinci haftada
SRY geni SRY proteinini tetikler ve gonad yapisinin testise doniisiimii gergeklesir.
Farklilasmamis gonad, dista korteks ve igte medulladan olugsmaktadir. Embriyo XY seks
kromozomu igermekteyse medullanin testise farklilasmasi, korteksin gerilemesi ve

dejenere olmasi beklenir. Testiste primordial seks hiicrelerinden spermatogoniumlar,



plika genitalis mezotelinden Sertoli hiicreleri, mezotel altindaki mezensimden de
Leydig hiicreleri geligir. Testis iginde Sertoli hiicrelerinin olusmaya baslamasiyla, 8.
haftadan sonra Miillerian Inhibitér Faktér (MIF) salgilanir ve paramezonefrik
(miillerian) kanallarin gerilemesini saglamaktadir. Leydig hiicreleri 10. haftadan
itibaren testosteron ve androstenedion salgilamaya baslar. Bu hormonlarin etkisi ile
mezonefrik kanallarin ve dis genital organlarin erkek yoniinde farklilasmasi saglanir.
Erkek i¢ genital organlar (duktuli eferentes, epididim, vas deferens ve seminal
vezikiiller), mezonefrik (Wolffian) kanaldan gelisir. Epididim, duktuli eferenteslerden
sonra gelen, kendi iizerine kivrilmis tiip seklinde, spermlerin depolandiklari ve
olgunlastiklar1 bir yapidir. Mezonefrik kanallar kivrintili bir yapi halini alarak duktus
epididimi olustururlar. Vas deferens duvarindaki kas tabakasiyla spermlerin liimen
icinde ilerlemesini saglar. Seminal vezikiillerin sekresyonuyla da spermlerin canli ve
aktif kalmalar1 saglanir. Duktus deferensin seminal vezikiilden sonraki pargasina
ejekulatuar kanal denir. Paramezonefrik kanallar erkeklerde kranial uglarindaki kii¢iik
bir kisim disinda dejenere olurlar Primer seks kordonlari; seminifer tiibiiller, tubuli rekti
ve rete testise farklilagir. Seminifer tiibiiller puberteye kadar solid halde kalirlar,
limenleri puberte doneminde olusur. Puberteye kadar solid halde kalan testis kordonlari
pubertede liimenleri agilarak seminifer tiibiiller haline gelirler. Seminifer tiibiiller rete
testis tiibiilleriyle birlesir ve duktuli eferenteslere girerler. Bu eferent duktuslar
mezonefrik sistemin geride kalmis bosaltim tiibiilleridir. Duktus deferens olarak bilinen

bu kanallar, rete testis ile mezonefrik veya Wolffian kanallar1 birbirine baglarlar. (30)

2.3.Testikiiler Inis

Testislerin inisini aciklamak i¢in ¢ok sayida hipotez 6ne siiriilmiistiir. Hutson ‘a
gore testislerin scrotuma inisi transabdominal ve inguinoscrotal olmak iizere iki fazda
gerceklesir. Testisin inguinal bolgeye kadar indigi transabdominal fazda mekanik etki,
gubernakulum veya genitoinguinal ligamandir. Transabdominal fazin hormonal
kontrolii androjenlerden bagimsiz olup MIF etkisinde oldugu diisiiniilmektedir.
Normalde testisler yaklasik gestasyonunun 12. Haftasinda inguinal bdlgeye gelirler (31-

32). 2. evre olan inguinoscrotal fazin ger¢eklesmesi 28-35. haftalar arasinda olur. Bu



evre gubernakulumun scrotuma migrasyonunun oldugu donemdir. Androjenler,
inguinoscrotal migrasyonu baglatmaktan sorumlu tutulmaktadirlar (33).

Testisler vajinal proses kokenli peritoneal tabaka disinda, icinden gectigi karin
On duvarina ait tabakalar ile oOrtiilidirler. Transversalis fasyasi internal spermatik
fasyay1; internal oblik kas, kremaster adalesini ve fasyasini ve eksternal oblik kasda
eksternal spermatik fasyay1 olusturur. Transversus abdominis kasi bu bolgenin iizerinde
arkus yaptig1 ve go¢ yolu ilizerinde bulunmadigi icin testis ve testise ait yapilarin

¢evresinde bu kasa ait tabaka bulunmaz (30).

2.4. Testisin Farklilasmasi

Dogumdan puberteye kadar testis farklilasmalar gosterir. Puberte Oncesi tim
testikiiler bilesenler dalgalar halinde proliferasyon ve farklilasma gegirirler. Germ hiicre
proliferasyonu neonatal dénemde, infant doneminde ve pubertede olmak iizere 3 dalga
halindedir. Pubertedeki dalgalanmada spermatogenez tamamlanir. Leydig hiicre
proliferasyonu da fetal, neonatal ve pubertal olmak iizere {i¢ dalga halinde olur.

Ik testikiiler gelisme dalgas1 neonatal donemde olur ve germ ve Leydig
hiicrelerini ilgilendirir. Ugiincii postnatal ayda salimlari belirgin sekilde artan FSH ve
LH sebep oldugu diisiiniilmekte olup testis voliimii ve agirlig1 artar. Yenidogan testisi
yaklasik 0,57 mL voliimdedir, tunika albuginea incedir ve buradan ¢ikan intratestikiiler
septalar, testisi seminifer tiibiilleri ve testikiiler interstisyum igeren lobiillere bolerler.
Seminifer tiibiilleri 60-65 um captadir, belirgin liimenleri yoktur ve Sertoli ve germ
hiicreleriyle doludur. Dogumda gonositler ve spermatogonia olmak iizere iki tip germ
hiicresi mevcuttur. Testikiiler interstisyum eriskin Leydig hiicrelerine benzeyen ancak
Reinke kristaloidleri olmayan fetal Leydig hiicreleri igerir ve mast hiicreleri,
makrofajlar ve hematopoietik hiicreler mevcuttur. LH Leydig hiicrelerinden testosteron
salinimin1 uyarir. Testosteron gonositlerin spermatogonialara doniismesini saglar.
Dogumdan alt1 ay sonra gonositler kaybolmustur, dolayisiyla fetal germ hiicre
markerlar1 da (plasental alkalin fosfataz ve c-kit) kaybolmas1 beklenir.

Altinc1 ay-lic buguk yas arasi testis dinlenme evresindedir. Bu sessizlik ikinci dalga
germ hiicre proliferasyonuyla bozulur. Spermatogonialar artig ve farklilagsma gosterirler.

Testis AMH (Sertoli hiicrelerinden) ve inhibin B salgilamaya devam eder. AMH Leydig
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hiicrelerinin mezensimal prekursorlerinin farklilagsmasin1 ve steroidojenik enzimlerin
yapilmasin1 uyararak Leydig hiicrelerinin sayisin1 ve fonksiyonunu diizenler. inhibin B
ise infant doneminde FSH inaktivasyonunda rol oynar. Bu ikinci dalga germ hiicre
proliferasyonunun nedeni bilinmemektedir. 6 aydan 10 yasa kadar FSH veya LH serum
konsantrasyonlarinda yiikselme yoktur. Alt1 yastan sonra adrenal androjenlerde hafif bir
artis olur ancak testikiiler testosteron seviyesi yalniz 10 yasindan sonra yiikselir. Ug
yasinda ¢cogu Leydig hiicresi dejenere olur; dogumda 18 milyon olup, alt1 yasinda yalniz
60,000 hiicre kalir. Testosteron seviyesi kizlardakine benzerdir ve androjenlerin ¢ogu
adrenal kaynaklidir.

9 yas civarinda LH diizeyinde belirgin artisla olur ve fgiincii ve son
spermatogenez dalgasi baglar. LH, fibroblast-benzeri Leydig hiicre prekiirsorlerinin
olgun Leydig hiicrelerine farklilasmasini uyarir. Pubertenin sonunda, testis basina diisen
Leydig hiicre sayis1 yaklasik 786 milyona ulasir. Androjen salgilayan Leydig hiicreleri,
11-14 yaglar1 arasinda artan FSH ile birlikte, Sertoli hiicrelerinin olgunlagmasina, germ
hiicrelerinin gelismesine, tiibiiler limen goriiniimiine sebep olurlar ve 11,5- 12,5 yaslari
arasinda testis boyutunu arttirirlar. 13,5 yasinda, testis heniiz erigkin boyuta
erismemisken; spermatozoalar mevcuttur, sekonder seks karakterleri tamamen
gelismistir ve epifizler kapanir. Androjenlerin bu etkisinin merkezi sinir sistemi ve

genitofemoral sinir yoluyla oldugunu gosteren galismalar vardir (33).

2.5.Testis Torsiyonu

2.5.1.Testis Torsiyonunun Epidemiyoloji ve Etyolojisi

Testis torsiyonu ilk olarak 1800 li yillarda Huntur tarafindan etkilenen testiste
kalic1 iskemik yaralanmaya sebep olan urolojik bir acil durum olarak tanimlanmistir
(34-35). Cocukluk ¢aginin en 6nemli akut skrotum nedeni olarak bilinir. Pediyatrik akut
skrotal hastaliklarin %25-35’ini olusturur. 25 yas alti erkeklerde goriilme sikligi
yaklasik 1/4000°dir; her yas grubunda goriilebilmesine ragmen neonatal donemde ve 13
yas civarinda pik yapmaktadir. Torsiyone testise zamaninda miidahale edilmediginde
nekroz gelisebileceginden acil bir iirolojik cerrahidir. Tan1 geciktigi zaman tablo testiste

fonksiyon kayb1 ve infertilite ile sonuglanabilir (36,37,38). Basarili bir cerrahi girisime
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ragmen bu hastalarin %40-60’1nda testikiiler atrofi ve infertilite gelistigi bildirilmistir
(39). Akut skrotal agrisi1 olan adélesanlarin torsiyon olma sikligi % 50-60 arasindadir
(40). Her ne kadar bu patolojinin genelde ¢ocuk ve adelosanlarda goriildiigii diisiiniilse
de torsiyon gozlenen tiim olgularin yaklasik % 40’1 eriskin yaslardadir (41). Hagan ve
ark; tek tarafli torsiyon gegirmis 55 hastay1 incelemisler ve bu hastalarin sadece 7’sinde
spermiogram sonuglariin normal oldugunu saptamislardir (39).

Yenidogan doneminde TT’nun sik goriilmesi yenidoganlardaki testosteron
diizeylerinin puberte donemi hari¢, diger donemlere gore daha yiiksek diizeylerde
olmasindan kaynaklanir. Neonatal torsiyon vakalarmin %12-211 bilateraldir. Puberte
doneminde daha sik goriilmesinin nedeni ise; artan testosteron diizeyine bagli olarak

olusan testis elevasyonu ve rotasyonudur (42).
2.5.2.Testis Torsiyonu Tipleri
Ug tip torsiyon tanimlanmustir
1. Ekstravajinal torsiyon
2. Intravajinal torsiyon

3. Testis eklerinin torsiyonu ( Appendiks testis ve epididim torsiyonu)

Ekstravajinal torsiyon: Tunika vajinalislerin spermatik korda baglanti

noktalarinin proksimalinden gelisir. Kord bir¢cok kez kendi etrafinda torsiyone olur.
Torsiyon inguinal kanal seviyesinde veya daha distalde de gelisebilir. Genellikle dogum
oncesi veya dogum sonrasi ilk 30 giinliik donemde gelisir. Tan1 ancak dogum sonrasi
konulabildiginden intrauterin torsiyonlarda testisin kurtarilabilmesi miimkiin olmaz.
Skrotumda sislik tani1 koydurabilecek en &nemli semptomdur. Intrauterin torsiyonlar
monoorsidizmin en 6nemli nedenlerindendir. Genelde tek tarafli gelismekte olup cift
tarafli olgularda vanishinge yol agabilir. Tedavisi mutlaka cerrahidir. Ekstravajinal
torsiyon genelde inguinal kanal seviyesinde olur ve siklikla inguinal herni de olaya eslik
eder. Intrauterin torsiyonlarda da hayatin ilk giinlerinde cerrahi yaklagim
onerilmektedir. Amag, kars1 taraftaki testisin torsiyon riskine karsi erken miidahale ile

fikse edilmesi gerekliligidir.
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Intravajinal torsiyon: Spermatik kord, tunika vajinalise yapistigi noktanin

distalinde torsiyone olmaktadir. Intravajinal torsiyonla daha sik karsilasilir (%90).
Tunika vajinalislerin normale gore spermatik korda daha proksimalden yapismasinin
onemli bir predispozan faktér oldugu bilinmektedir. Kaslarin kontraksiyonu ile sag
testis saat yoniinde, sol testis ise saat yoniiniin tersine torsiyone olur (43). intravajinal
torsiyon, tunika vajinalise gore spermatik kordun anormal yiiksek yerlesimi ile
karakterize olup tunika vajinalis spermatik korda olmasi gereken yerden daha yukardan
tutunur, testisin tunika vajinalis iginde bir ¢an tokmagi seklinde asili durmasina yol
acar. “Clapper-bell”deformitesi adi verilen bu durum intravajinal torsiyonlarda en
onemli neden kabul edilir ve spermatik kordun hareketlerle veya kremasterik
kontraksiyonlarla rahatga donmesine neden olur.

Testis torsiyonunda diger etyolojik faktorler ise; hipermobil testis, testis ekleri
arasindaki zayif ve anormal baglant1 ve poliorkidopatidir. Kriptorsidizm, testis timorti,
spermatosel, spermatik kord eklerinde anomali, kisa kord torsiyonu, “Clapper-bell
deformitesi” torsiyon i¢in predispozan faktorler olarak tanimlanmistir. Pampiniform
pleksus venlerinin trombozu, vaz deferensin asir1 mobilitesi, hiperaktif kremaster
refleksi, gelismemis gubernakulum, vaskiiler hamartom, gegirilmis skrotal cerrahi ve
orsiopeksi diger risk olusturan durumlar olarak siralanabilir. Yiizme, kayak sporu, cinsel
aktivite, kalcalarin ani fleksiyonu, agirlik kaldirma gibi durumlarin da torsiyonu
presipite ettigi bildirilmistir. Soguk havalarda (6zellikle 15 C*’nin altinda) torsiyon riski
daha fazladir (44).

Testis eklerinin  torsivonu (Appendiks testis ve epididim torsivonlari):

Appendiks testis ve epididimlerin iist kisimlarinda bulunan embriyolojik kalintilarin
torsiyonu ile gelisen patolojilerdir. Uzun appendikslerin torsiyonu sonrast gelisen
enflamasyon klinigi belirler. Genelde 16 yas sonrasi erkeklerde gozlenir. Siddetli, ani
bir testikiiler agrinin ardindan testisin veya epididimin iist boliimiinde kitle ele gelmesi
patognomoniktir. Appendiks torsiyonunda skrotum cildinde mavi-nokta bulgusu (Blue
dot sign) gozlenirken, palpasyonda appendiks O6demli ve sis, testis ise normaldir.
Tedavide analjezik ve skrotal destek Onerilir. Eger testis torsiyonu ile ayirict tanist
yapilamazsa hasta operasyona alimmalidir. Operasyonda appendiks testis eksize

edilebilir. Opere edilmeyen olgularda ise agr1 ve skrotal ddem 5-7 giinde kaybolur (45).
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Torsiyonun baglangicinda 6nce vendéz akim bozulur, bu durum testiste ani
baslayan agr1 ve 6deme neden olur. Vendz dolagimin diizelmemesi arteriyel dolagimin
bozulmasina yol agar. Vendz , arteriyel ve kapiller diizeyde olusan trombiisler testiste
iskemi ve devaminda nekroza neden olur. Testis torsiyonunda olusan doku hasari
torsiyonun siiresi ve derecesi ile yakindan iligkilidir. Ashcraft’a gore 8 saatlik
torsiyondan sonra testis atrofisi gelismektedir (42). Deneysel testis torsiyonunda, tam
iskemi olusturmak i¢in testislerin 720 derece (2 tur) torsiyone edilmesi gerektigi; hasar
olusturmak i¢in ise minimum siirenin 1 saat oldugu ve ciddi bir iskemi/ reperfiizyon
hasar1 olusturabilmek i¢in testislerin 4 saatten daha uzun siire 2 tur torsiyone edilmesi
gerektigi literatiirde belirtilmistir (39,46).

Farkli seviyelerdeki spermatik kord torsiyonlarinin hem ipsilateral hem de
kontralateral testiste hasara sebep oldugu, spermatogenezi olumsuz etkiledigi
bilinmektedir. Spermatik kord torsiyonu gibi akut ve kronik epididimit, orsiopeksi,
varikosel, vazektomi ve inguinal herni operasyonlar1 Kkontralateral testiste de
hasarlanmaya sebep olmasi muhtemel patolojilerdir. Eger donme sayis1 azsa veya testis
spontan olarak detorsiyone olduysa testis torsiyonu nekrozla sonuglanmayabilir. Erken
detorsiyon cerrahisi insanlarda fertiliteyi korur ancak uzun torsiyon periyodlari ve
sonrasinda torsiyone testisin korunmasi, her iki testisin fertilitesini de etkiler. Tek tarafh
torsiyon sonrasi kontralateral testis kan akiminda azalma ve doku hasari, serbest oksijen

radikallerinin (SOR) fazlaca iiretilmesiyle iliskilidir (47-48).

2.5.3.Klinik

Testis torsiyonunda ilk semptom siklikla ani baslayan siddetli scrotal agri
olmakla birlikte klinik olarak bazen kademeli artan agr1 olarak da kendini gosterebilir.
Ardindan testiste eritem ve 6dem gelisir. Viicut 1sis1 yiikselir. Bulanti kusma ortaya
cikar. Fizik muayenede testisler olduk¢a hassastir. Spermatik kord kisaldigi i¢in testisin
yiiksek pozisyonda ve transvers yerlesimde olmasi, epididimin 6n tarafta bulunmasi,
kremaster refleksinin alimamamasi, kalinlagmis hassas kordun palpe edilmesi testis
torsiyonu tanisinda yol gostercidir. Scrotumun elevasyonu ile testisteki agrinin artmasi

testis torsiyonunu, azalmasi ise epididimiti distindiirtir. Klinikte bu muayeneye Phren
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testi denir (49). Testis ve epididimde nekroz gelismedigi miiddet¢e agri devam eder.
Testisin elevasyonu vaskuler okliizyonu ve agriy1 artiracaktir.

Torsiyon genellikle tek taraflidir ancak %2 bilateral de olabilir. Sol testis
torsiyonu daha siktir (50). Inmemis testis torsiyonlarinda da sol taraf daha sik etkilenir.
Sol testis daha uzun bir spermatik korda sahip olup, torsiyon olasiliginin sag testise
oranla iki defa daha fazla oldugu, inmemis ve retraktil testislerde torsiyon olasiliginin
arttigr saptanmustir (51). Tan1 geciktigi zaman testiste fonksiyon kaybi ve infertilite
gelisebilir. Acil tan1 konularak zaman kaybedilmeden testisin manual olarak veya bunun

miimkiin olmadig1 durumlarda cerrahi eksplorasyonla detorsiyone edilmesi gereklidir.

2.5.4.Tam

Akut skrotum bulgular1 olan bir hastada ilk olarak testis torsiyonunun ekarte
edilmesi zorunluluktur. Testisteki kan akim1 Doppler ultrasonografi ve/veya sintigrafik
yontemlerle tespit edilir (52). Testikiiler arteriyel akimin azalmasi torsiyon ig¢in tipik
olmakla birlikte, artis1 epididimit, orsit gibi inflamatuar hadiseleri diistindiiriir. Klinik
korelasyon saglandiginda Tc 99m Pertechnetate teshiste %690-100 sensitiviteye sahiptir.
Testikiiler tiimorlerde vaskiilarite artisi, travmada ise vaskularite azalisi olur (53).
Doppler ultrasonografinin, testis torsiyonundaki kan akimini degerlendirmede olgularin
%30’unda yaniltict oldugu bildirilmistir (12). Yine de puberte déneminde testis
boyutlar1 sonucun giivenilir ¢ikmast i¢in yeterli biiyilikliige erismis oldugundan
radyoizotopik scan ve Doppler ultrasonografi gibi testler daha yararli bulunmustur.
Appendiks testis torsiyonunda ise testisin iist kutbunda yumusak mavi noktanin(blu dot
sign) gosterilmesi ile tan1 konulur (54).

Yeni tan1 yontemlerinin uygulanabilirli§i ve sensitivitesi arastirilmaya devam
edilmektedir. Zhang ve arkadaslari yaptiklari testis torsiyonunda elastografi USG’yi
kullanmiglardir. Yapilan bakilarda testikiiler doku katiliklarindaki degisikliklerin
testikiiler spermatogenezdeki degisiklikle korele oldugunu tespit etmislerdir (14).
Giincel caligmalarda testis torsiyonunda elastografinin tanida yararligi arastirilmaya
devam edilmektedir. Bulgular primer tan1 yontemi olmaktan ¢ok lezyonun natiiriinii

belirlemek amagli USG’yi tamamlayici bir method oldugunu gostermektedir (13,14).
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Lezyonlarin elastografik yumusak olusu izlem araligini uzatmaktadir (55). Bu anlamda

testis torsiyonu vakalarinda tani ve takibe klavuzluk edebilecegi diisiiniilmektedir.

2.5.5.Tedavi

Testis torsiyonu acil yaklasim gerektiren bir iirolojik acildir. ilk olarak manuel
detorsiyon denenebilir. Kieslinger ve arkadaslar1 (56) testisin kaudalden kraniyale ve
medialden laterale dogru detorsiyone edilmesi gerektigini belirtmislerdir. Detorsiyone
olan testiste agr1 geger, testis skrotum igine gelir ve kord gevser ama yine de sonraki
torsiyon ihtimalini onleyemeyecegi i¢in cerrahiye ihtiyag duyulur. Manuel detorsiyon
siklikla ilk 2-6 saat arasinda veya cerrahi hazirligin devam ettigi esnada uygulanmalidir.
Manuel detorsiyon ayni zamanda kronik intermitan torsiyonu olup da skrotal agrisi
gecmeyen hastalarda da denenmelidir (57). Agrili bir prosedur oldugu igin uygun iv
sedasyon veya spermatik kord anestezisi gerektirmektedir (58). Testisler genellikle
medialden laterale dogru detorsiyone edilir.

Basarili detorsiyonda skrotal agrinin hemen gecmesi gerekir. Dopplerdeki kan
akiminin duzelmesi ise basarili detorsiyonun kesin belirtisidir.

Manuel detorsiyon basarisiz olursa vakit kaybedilmeden cerrahi eksplorasyon
yapilmalidir (59). Eksplorasyonda orta hat skrotal insizyon ile testise ulasilir ve testis
kivamina ve canliligina, torsiyon adetine bakilir ve tan1 dogrulanir. Torsiyon diizeltilip
testise sicak serum fizyolojik ile kompres yapilir. Eger detorsiyone testis hala belirgin
olarak siyah, nekrotik ve cansiz goriiliiyorsa c¢ikartilmasi uygun goriliir. Genel
yaklagim, detorsiyon sonrast doku canliliginin saglanamamasi sonucunda yapilan
orsiektominin, kontralateral orsiopeksi ile beraber uygulanmasi, detorsiyon sonrasi
testis canlilig1 yeterli gortiliirse bilateral orsiopeksi yapilmasidir.

Akut skrotumu olan ve doppler ile kesin tan1 koyulan ve manuel detorsiyonun
basarili olmadigi tiim hastalarda acil cerrahi yaklasim sarttir. Aksi halde 6 saat
sonrasinda kalic1 iskeminin olusmaya baslayacaktir (60). Explorasyonda appendiks
testis torsiyonu tanisi konsa bile bu durumun cerrahi tedavisinin hastanin agrisini
gidermede daha basarili oldugu gosterilmistir.

Detorsiyon sonrasi canlilig siipheli olan testislere yonelik alinan cerrahi kararlar

subjektif kararlar olup gereksiz orsiektomilerin 6niine gegilebilmesi i¢in yeni yontemler
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aragtirtlmaya devam edilmektedir. Artiirk ve arkadaslart iv sodyum fluorescein
maddesi enjekte ederek doku canliligina karar vermede etkili olabilecegini
bildirmiglerdir. Fluorescein alim orami yiiksek olan guruplarda, parankimal biitiinliik
oranlarmin da yiiksek oldugu fluorescein alimi diisiik olan gruplarda, parankimal
biitiinliik oranlarmin da diisiik oldugunu saptamiglardir (61). Bozkurter ve arkadaslari
testikiiler iskeminin asidozla sonuc¢lanmasindan yola ¢ikarak testis torsiyonundaki pH
degisikliklerini intraoperatif bir pH probu ile Ol¢miisler ve pH’nin 6’ya diistigi
gruplarda doku canliliginin olmadigini tespit etmislerdir (62). Sik kullanimi tercih
edilen kantitatif bir tan1 yontemine halen ulasilamamustir. Testiste olusan iskeminin kan-
testis bariyerini hasara ugrattigi ve ¢ocukta kendi spermatogoniasina karsi potansiyel
otoimmunizasyon riski olusturduguna iliskin 6nemli kanitlar vardir. Ad6lesan donemde
iskemik testis fikse edilirse erigkin donemde spermatogenesis ile ilgili sorunlar ortaya
cikabilmektedir. On yasindan kiiglik ¢ocuklarda, spermatogenesis heniiz
olusmadigindan ve kan-testis bariyeri olmadigindan dolayr iskemiye bagh
otoimmunizasyon riski diigiiktiir. Bu nedenle 10 yasindan kiigiik ¢ocuklarda siipheli
testisler yerinde birakilmasi tercih edilir. On yasindan biiyiik iskemik testisi olan
cocuklarda ise orsiektomi onerilir (54). Testis nekroze ise orsiektomi yapilir. Eger testis
nekroze degil ve korunacaksa, miimkiinse tespit siitlirii konmadan olusturulmus olan
dartos posuna yerlestirilir. Belingie ve arkadaslar1 (63) testis tunika albugineasina siitiir
koymanin olusturabilecegi lokal reaksiyonlarin testise zarar verebilecegini
gostermislerdir. Eger siitiir fiksasyonu yapilacaksa ince absorbe olabilen ve non-reaktif
sttiirler tercih edilmelidir. Mutlaka karsi skrotum ayni seansta incelenmelidir. Karsi
testislerin tiimiinde neredeyse “Clapper-bell” deformitesi mevcuttur. Bu nedenle karsi
testiste mutlaka tespit edilmelidir.

Eksplorasyonda epididimit tanisi konursa hasta immobilize edilmeli, spor,
hareket kisitlanmali, antibiyotik ve anti-inflamatuvar tedavi baslanmalidir. Birkag

giinliik istirahatten sonra hastalarin genelde skrotal sisligi iner.

2.5.6.Prognoz

Semptomlarin baslangicindan itibaren 6 saat igerisinde ameliyat edilen

olgulardan iyi sonu¢ alinmistir (64). Siipheli durumlarda da eksplorasyon en uygun
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yaklagimdir. Dort saatlik iskemiden sonra agir sertoli hiicre hasar1 goriiliirken, leydig
hiicre hasar1 10-12 saatlik iskemiden sonra ortaya ¢ikar. Torsiyonun siiresi 6 saatten kisa
ise testislerin %85 ile 97’si, 6-12 saat arasinda ise %55 ile 85°1, 12-24 saat arasinda ise
%20 ile 80’1 kurtulur. Testis torsiyonu 24 saatten uzun siirerse, kurtulma sanst %10’un
altindadir  (65). Spermatogenez torsiyon geg¢irmis hastalarda belirgin olarak
bozulmustur. Hastalarin yaklasik %36’sinda sperm sayist 20 milyon/ml’nin altindadir
(66). Infertilite hala testikiiler torsiyonun uzun dénem istenmeyen yan etkilerinden en
onemlisidir. Bu hastalardaki fertilite bozuklugu iskeminin derecesine ve diger testisteki
hasara baglidir (67).

Testikiiler torsiyonlu sican c¢aligmalarinda detorsiyon sonrasi leydig ve sertoli
hiicrelerinin fonksiyonlarinin korunmasina ve kan akiminin geri dénmesine karsin

spermatogenezde bozukluk meydana gelmektedir (67).

2.5.7.Kontralateral testis uizerindeki etkileri

Birgok arastirici tek tarafli testis torsiyonunun kontralateral testiste biyokimyasal
degisikliklere neden oldugunu ve bu degisikliklerin detorsiyondan sonra da
siddetlenebilecegini sdylemektedirler. Vigueras ve arkadaslar1 (68) ¢alismalarinda iki
grup belirlemisler; birinci gruba torsiyon sonrasi detorsiyon uygulayip orsiektomi
uygulamiglar, diger gruba ise detorsiyon uygulamadan direk orsiektomi uygulamislar.
Torsiyon yapilan hayvanlarda; kontralateral testisteki etkilenen seminifer tubiil
yilizdesinin torsiyon sonrasi detorsiyon uygulanip orsiektomi yapilanlarda (%58.6),
torsiyon sonrast direk orsiektomi yapilanlara gore (%48) daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir. Bu kontralateral hasara nodrohormonal yolaklarin yol actigi
varsayllmaktadir. Buna ragmen kontralateral hasarin patofizyolojisi heniiz tam olarak

acikliga kavusmamis bir konudur.
2.5.8. Ayirict Tam
Testis torsiyonu ayirici tanisinda epididimoorsit, testis ve epididim eklerinin

torsiyonu, travmatik hematom, herni, hidrosel, timor, 16semik infiltrasyon, scrotal apse,

Henoch- Schonlein purpurasi, poliarteritis nodosa ve idiopatik scrotal 6dem
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diisiiniilmelidir. Apendiks testis (Morgagni hidatigi), apendiks epididimis, paradidimis
(Graldes organi) ve vas aberrans (Heller organi) gibi testis ve epididim eklerinin
torsiyonu da testis torsiyonuna benzer klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilir (49). Testis
ve epididim ekleri arasinda en ¢ok apendiks testis torsiyonu goriiliir. Semptomla testis
torsiyonuyla yakin benzerlik gosterir ancak daha hafiftir. Erken donemde apendiks
testisin infarktina bagli olarak olusan mavi nokta seklinde hassas olmayan bir kitle
palpe edilebilir. Bu bulguya ‘blue dot sign’ denir. Testisin iist poliine yonelik hassasiyet
vardir, testis torsiyonunun aksine bulanti kusma semptomlar1 apendiks testis
torsiyonunda ¢ogunlukla beklenmez. Kremaster refleksi kaybolmamistir. Ani baglayan
karin agris1 ile birlikte kasikta kitlesi ve bos skrotumu olan olgularda inmemis testise

bagli testis torsiyonu diistiniilmelidir

2.6.Iskemi-Reperfiizyon

2.6.1. Serbest Radikaller Ve Antioksidan Defans Sistemi)

Serbest radikaller, atomik veya molekiiler orbitallerinde paylasilmamis elektron
iceren molekiillerdir. Viicut enerjisinin biiylik kism1 O2’nin suya indirgenmesi olarak
bilinen oksidatif fosforilasyon ile iiretilmekte olup serbest oksijen radikalleri bu sirada
ortaya c¢ikmaktadir (69). O2 formuna bir elektron eklendiginde O2.- olusur, bu anyon
reaktif oksijen tiirleri (ROS)’nin primer seklidir. O2.- dogrudan veya dolayli (metal
katalizli ve enzimatik reaksiyonlarla) olarak sekonder ROS’a doniisebilir. Sekonder
ROS’lara 6rnek olarak OH. , ROO. ve H202 verilebilir. Serbest radikal ve ROS
terimleri genelde birbirinin yerine kullanilir ancak tiim ROS’lar serbest radikal degildir
(70). Ornegin, H202 ROS olmasina ragmen paylasiimamis elektron igermedigi igin
serbest radikal degildir. Azottan tiiretilmis serbest radikaller de mevcut olup; nitr6z
oksit (N20), peroksinitrit (ONOO-), nitroksil anyonu (NO-) ve peroksinitrdz asit
(HNO3) bunlar arasinda sayilabilir. Serbest membranlarda lipidlerin peroksidasyonu,
proteinlerin denaturasyonu, aminoasitlerin ve niikleik asitlerde karbohidratlarin

oksidasyonu gibi bir takim kimyasal reaksiyonlara girmektedirler (71).
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Tablo I. Baslica ROS molekiilleri ve metabolizmalar1 (Nordberg’den,72)

Enzimatik .
ROS molekiilii Ana kaynagi ) ) Uriin(ler)
Savunma Sistemi
Aktive fagositoz
Siiperoksit (02.-) Ksantin oksidaz SOD H202 + 02
Flavoenzimler

Hidrojen peroksit Ksantin oksidaz GPx H20 +GSSG
(H202) NADPH oksidaz CAT H20 + 02

Hidroksil radikali
(OH.)

Fe veya Cu
tarafindan
(Fenton reaksiyonu
ile)

ROS iiretimi antioksidan defans sistemininin kapasitesini astiginda oksidatif
stres meydana gelir ve bu da hiicre hasarina neden olur. Insan viicudu ROS hasarindan
korunmak ve normal oksidatif metabolizmasini devam ettirmek i¢in pek¢ok antioksidan
defans sistemi gelistirmistir. Siiperoksidin hidrojen perokside mutasyonunu katalizleyen
bir metalloenzim olan SOD, H202 konsantrasyonuna gore davranan , hidrojen
peroksidin olugum hizinin diisiik oldugu durumlarda veya ortamda yiiksek miktarda
elektron alicis1 bulundugunda peroksidatif, hidrojen peroksit olusum hizinin yiiksek
oldugu durumlarda ise katalitik tepkimeyle hidrojen peroksidi suya doniistiirerek
ortamdan uzaklastiran katalaz, glutatyon ile hidrojen peroksid veya lipid peroksidlerin
indirgenmesinde gorev alan glutatyon peroksidaz ve glutatyondan olusan disiilfid

baglarinin indirgenmesinde gorev alan glutatyon reduktaz bu sistemin pargalari olarak

sayilabilir.
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Tablo 1. Endojen antioksidan savunma mekanizmlari

Enzimatik Nonenzimatik

a. alfa tokoferol
1.mitokondrial sitokrom oksidaz

. . 1.membranoz
sistemi

b. beta karoten

a. askorbik asit

2.siiperoksit dismutaz (SOD) b Grat

C. sistein

3.katalaz 2.Nonmembran6z -
d. seruloplazmin

e. transferin
f. albumin

4.glutatyon peroksidaz

Ayrica infeksiydz patojenlerin yikimi ve intraselliller haberlesme gibi ROS-
aracilt hiicresel cevaplar da normal oksidatif metabolizmanin caligmasinda etkilidir
(69).

Stiperoksit dismutaz (SOD) enziminin testislerdeki koruyucu 6zelligi ile ilgili
olarak sertoli ve germ hiicrelerinden iiretilen SOD formu olan ekstraselliiler SOD
(SOD-Ex)’dan bahsetmek gerekir (73). Serbest radikallerin indiikledigi hasara karsi
duyarli olan testisteki SOD-Ex seviyesinin diisiik olmasinin testikiiler fonksiyonlarinin
zarar gormesine neden oldugu (74) literatiiriinde gosterilmistir. Bu durum da
homeostazda kayipla sonucglanir. SOD-Ex’in sitozolik formundan farki molekiil agirlig1
ve aminoasit bilesimidir. SOD-Ex dokularin ekstraseliiler matriksinde lokalize olmustur
(74). Glutatyon peroksidaz (GPx) ise testis, prostat, vas deferens, epididimis ve
spermatozoalarin tiimiinde lokalize olmustur (75). Testiste GPx’in bazi1 izoformlari
bulunur ve en Onemlisi fosfolipid hidroperoksit GPx (PHGPx)’tir. Testiste yiiksek
aktivite gosteren PHGPx selenyum bagimli bir enzim olup, bu enzimin testikiiler
fonksiyonlara destegi erkek fertilitesi iizerine selenyum eksikliginin etkisi 6lgiilerek de

korelasyon kurulabilir (76).
2.6.2. iskemi-Reperfiizyon Hasar1
Iskemi herhangi bir nedenle, dokudaki kan akiminin, hiicresel fonksiyonlari

karsilamak icin gerekli olan diizeyin altna diismesi durumudur. iskemik hasarlanmada

oksijen yetersizligi sonucu oksidatif fosforilasyon bozulmaktadir. Iskemi esnasinda
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dokudaki ATP ve fosfokreatin seviyesinin azalmasi sonucu Na+,K+-ATPaz pompasi
inhibe olur. Hiicre i¢i Na+ ve Cat2 iyonlari artar. Hiicre icindeki Ca+2 iyon
konsantrasyonundaki artis sitotoksik etki yapar, proinflamatuvar sitokinlerin ve 16kosit
adhezyon molekiillerinin yapimi artar. Hiicredeki iyon dengesini bozulmasi sonucu
Ca+2 mitokondri icine sizar. Mitokondrideki Ca+2 iyon konsantrasyonunun artistyla
proteazlar ve fosfolipazlar aktive olur ve hiicre lizise ugrar (77,78).

Iskemi siirecinde ATP seviyesi azalmis olsa da ATP kullanim1 devam ettiginden
dolay1 ATP’den AMP ve adenozin meydana gelmektedir. Adenozin hiicre i¢inden hiicre
disina dogru diflize olur ve bu olaymm sonucunda hipoksantin ve inozine ayrisir.
Hiicrelerde artan Ca+2 proteazlar aktiflestirip ksantin dehidrogenazin ksantin oksidaza
dontisiimiine neden olur (79). Bu enzim reperfiizyon sirasinda olusan siiperoksit
anyonunun Oonemli bir kaynagi olup ksantin oksidaz reaksiyonu sirasinda ortaya ¢ikan
stiperoksit radikali notrofillerin infiltrasyonuna neden olmaktadir (80).

Serbest reaktif oksijen molekiilleri, arasidonik asitten olusan fosfolipaz A2’yi
aktive ederek 16kosit aktivasyonunu ve kemotaksisini stimiile ederler (80).

Iskemi siiresince doku hasari siddetli olarak meydana gelir (81).

Tablo I11. Iskeminin hiicresel etkileri (82)

1.Hiicresel Asidoz

2.Degismis Membran Potansiyeli

3.Degismis Iyon Dagilimi(Intrensik Kalsiyum/Potasyum Oraninda Artis)
4 Hiicresel Sisme

5.Hiicre Iskeletinde Organizasyon Bozukluklari
6.Artmis Hipoksantin

7.Azalmis Atp

8.Azalmis Fosfokreatin

9.Artmis Lokosit Adezyon Molekiil Expresyonu
10.Azalmis Glutatyon

11.Artmig Niikleotit Fosfohidrolizi Ve Adezyon Sinyali

Iskemideki yapisal ve metabolik degisiklikler kapiler capmin kiiciilmesi,
endotelial hiicrelerin metabolik disfonksiyonu ve enzim sistemlerinin inflamatdr araci
tiretiminin bozulmasi olarak sayilabilir. Doku oksijen seviyesi diistiikce laktat birikimi

olur, dokunun pH’s1 diiser ve asidoz gelisir. Membran transport fonksiyonlar1 zarar
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goriir. Intraseliiler Ca+2 konsantrasyonu artar. Ikincil mesajc1 olarak davranan Ca+2,
bazi enzimlerin proinflamator aracilarinin birikimini uyarir ve lokosit adezyon
molekiilleri, sitokinler, endotelin, tromboksan A2 gibi mediatorlerin salinimina sebep
olur (83).

Iskemik organa kan akiminin tekrar saglanmasi ile geri doniisiimsiiz hasarmn
oniine gecilip, kaybolan fonksiyonlar geri kazanilabilir. Ancak olusan serbest oksijen
radikallerine ve kandaki aktive edilmis kan hiicrelerine bagli olarak “reperfiizyon
hasar1” olusur. Iskemik dokunun reperfiizyonu dokuda sadece iskemi ile olusan hasara
gore daha ciddi hasara yol acar (83).

Iskemik dokularda canliligi korumak icin temel prensip reperfiizyonun
saglanmasidir. Iskemik dokuda kan akimmnin yeniden saglanmasi ile enerji
gereksiniminin yeniden yapilanir ve toksik metabolitler ortadan kalkabilir (84). Iskemik
dokunun reperfiizyonu dokuda sadece iskemi ile olusan hasara gére daha ciddi hasara
yol agar (83). Villegas ve arkadaslari, iskemi reperfiizyon hasarinin iskemi esnasinda
baslayan ve reperfiizyon esnasinda siddetlenen farkli gecici olaylar tarafindan iki fazh
cevaplarla karakterize edildigi belirlenmistir. Birinci faz reperfiizyon sonrasinda hemen
gortlen, hiicresel hasar acisindan tersinir olan tipik oksidatif stres durumudur. Bu fazda
mitokondriyal disfonksiyon ve oksidatif fosforilasyonun basarisizligi  sonucu
mitokondriyal ROS’un tiretimi artar ve hizli ROS iiretiminden gelisen bu oksidatif stres
durumuna, ilgili doku, antioksidan savunma sistemleri ile karsi koymaya caligir.
Dokuda indirgenmis glutatyon miktar1 azaldig1 zaman, GPx sisteminin savunmanin ilk
hattin1  olusturdugu gériilmektedir (85). Ikinci faz, dokunun oksidatif stresten
korunmasina bagl olarak saatler veya giinler siirebilir. Bu faz geri doniisiimsiiz olarak
doku hasarinin ve inflamasyonunun goriilmesiyle iligkilidir (86). Deneysel testikiiler
iskemi-reperfiizyon modellerinde olusan gegici doku hasar1 sonucunda meydana gelen
periyodun 4-6 saatten daha uzun oldugu yoniinde bir fikir birligi vardir. Buna ragmen
Anderson ve Williamson, insanlarda iskemik periyodun 12 saatten fazla olmasindan
sonra gegici testikiiler hasar meydana gelmesinin goz Onilinde bulundurulmasi
gerektigini ve 12 saatten kisa siliren tek tarafli testis torsiyonu durumlarinda her iki
testisin korunmasini tavsiye etmektedirler (87). Cosentino ve arkadaslari (88) ise
degisik siirelerde uyguladiklari torsiyon sonrasinda testisleri inceledikleri caligmalarinda

3 saat 720° torsiyon sonrasinda testikiiler kan akimimin geri donmedigini ve dokuda
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nekroza varan ciddi degisikliklerin goriildiiglini tespit etmiglerdir. Son yillarda, iskemi
ve reperfiizyon sonucu gelisen DNA hasarinda en son basamak olarak poly (ADP-
ribose) polymerase (PARP), ya da diger adiyla poly (ADPribose) synthetase (PARS)
adli enzimin rol oynadigi bildirilmektedir (89). Normal saliniminda DNA onariminda
rol oynayan bu enzim, iskemi ve reperflizyon hasart gibi asir1 salinimi gereken
durumlarda yogun miktarda ATP kullanir ve enerji kayb1 nedeniyle hiicre 6liimiine yol
acar. Degisik doku ve organ modellerinde PARP enzim inhibitorlerinin iskemi ve
reperfiizyon hasarim1 Onledigi gosterilmistir (90).Testis torsiyon ile olusan doku
hasarmin 6nlenmesi i¢in deneysel olarak erdostein, NAC, kafeik asit fenetil esteri, L-
karnitin gibi bircok antioksidan 6zellikteki molekiil kullanilmigtir. Bu molekiiller akut
testis torsiyonundaki oksidatif siireci baskilayip doku hasarinin engellenmesinde olumlu
sonuglar gostermislerdir. Ornegin, kafeik asit fenetil esterinin testisleri, dizosilpine
maruz kalinarak olusan oksidatif stresten korudugu gosterilmistir (73).

Iskemi reperfiizyon siirecinde ROS/RNS artis1, inflamatuvar sitokinlerin (TNF-
a, IL-6,IL-1pB) serbestlesmesi, notrofil infiltrasyonu, oksijen radikallerinde (siiper oksit
anyonu) artig, membran lipidlerinin serbest radikallerle peroksidasyonu ile olusan lipit
peroksitin  hiicresel yapilarda hasar olusturdugu bildirilmistir  (91,92). Lipid
peroksidasyonu sonucu membranlarin gecirgenligi degismekte, membrana bagl
enzimler azalmakta ve protein sentezi inhibe olmaktadir. Lipid peroksidasyonu yeni
oksijen radikallerinin olugsmasina da yol agmaktadir. Lizozom ve mitokondri gibi
organellerin membranlarinin bozulmasi ile igerdikleri enzimler hiicre i¢ine salinmakta
ve bdylece hiicreler 6lmektedir. Doku lipid peroksit igeriginin I/R’un en énemli belirteci
oldugu (93) ve bu igerigin en iyi sekilde peroksidasyonunun son iiriinlerinden biri olan
MDA diizeyi ol¢timi (93) ile gosterilebildigi belirtilmistir. Malondialdehid, lipid
peroksidasyonu ile olusan {irlinlerin tiobarbitiirik asitle reaksiyona girmesi sonucunda
ortaya c¢ikan ikincil bir Uriindiir. Lipid peroksidasyonun diger son {iriinleri arasinda
peroksitler, alkoller, hidroksi yag asitleri ve etan sayilabilir. Bu iriinler damar
gecirgenliginde artis, 6dem ve inflamasyona sebep olurlar.

Bozlu ve arkadaslari (94) ¢alismalarinda testikiiler dokudaki MDA diizeylerinin
reperfiizyon bagladiktan dort saat sonra arttigimi bildirmislerdir. Diger yandan,
torsiyonun testikiiler hasar tizerine etkilerini arastiran Shiraishi ve arkadaslari (95)

iINOS ile NO iiretiminin ratlarda nekrotik veya apoptotik germ hiicre Sliimiine yol
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actigin1 gostermislerdir. Ayrica asir tiretilen iNOS un testikiiler dokuda NO’nun toksik
diizeylere ulagtigimi ve rat testisinde apoptotik germ hiicrelere neden oldugunu
saptamiglardir. Reperfiizyon doneminde NO diizeyinin arttigi tespit edilmistir (96).
Turner ve arkadaslar1 (92), testisin reperfiizyonundan sonra inflamatuvar sitokinlerden
TNF-o ve IL-1B’de artis oldugunu tespit etmislerdir. Reperfiizyondan sonra NO ve
makrofajlardan serbestlesen TNF-a, IL-6, IL-1B gibi mediyatorlerle inflamasyonun
basladigini ve siddetlendigini, sitokinlerle uyarilan nétrofiller ve ROS un reperfiizyon
hasarinda etkin oldugunu bildirmislerdir.

I/R sonucunda, l6kosit aktivasyonu meydana gelir (80,97). Reperfiizyon ile
birlikte sirasiyla kemotaksis, 16kosit endotel hiicre yapismasi ve gogii olusur. Hiicre disi
bolgeye ulasan aktive l6kositlerden salinan toksik serbest oksijen radikalleri, proteazlar
ve elastazlar mikrovaskiiler gegirgenlikte artma, 6dem, trombozis ve parankimal hiicre
6liimiine neden olurlar (98).

Iskemi/reperfiizyon sonucunda birgok proinflamatuar mediatér olusur ve
kompleman aktivasyonu yapar. C5a l6kosit aktivasyonunu ve kemotaksisi uyarir.
Monosit kemoatraktan protein 1, intelokin 1 (IL-1), interlokin 6 (IL-6) ve tiimor
nekrozis faktor (TNF) olusumunu saglayarak inflamatuvar yaniti artirirlar (99). C3b ve
C5b-9 vaskiiler hemostazisi degistirirler. C5b—9 endotelyal interlokin 8 (IL-8) ve
monosit kemoatraktan 1 sekresyonu ile 16kosit aktivasyon ve kemotaksisini artirir.
Endotelyal siklik guanozin monofosfati azaltarak ve endotel bagimli relaksasyonu
baskilayarak vaskiiler tonusu etkiler.Endotelden 16kosit adezyon molekiilii
transkripsiyonu ve salinmasini aktive eder (99,100). Komplemanlar 16kosit endotelyal
yapismasini artirarak ve vaskiiler hemostazisi degistirerek iskemik organa kan akimini
azaltirlar (99,100).

Normal kosullarda mitokondrial elektron zincirinde de oksijen parsiyel
indirgenmesi sonucu %1-5 oraninda serbest oksijen molekiilleri olusmaktadir.
Reperfiizyon ile gelen yliksek konsantrasyondaki molekiiler oksijen, iskemi sirasinda
birikmis olan indirgen molekiiller (NADH, FADH?2) ile indirgenerek serbest oksijen
radikali olusturur (101). Sonugcta reperfiizyonda ¢ok ¢esitli hiicreler (vaskiiler endotel,
kan hiicreleri), organeller (mitokondri, lizozom) ve enzimler (nitrik oksit sentetaz)

serbest oksijen radikali kaynagi olabilmektedir
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Reperfiizyon sirasinda ortaya ¢ikan serbest oksijen molekiilleri 16kositleri aktive ederek,
16kositlerin damar endoteline yapismasina neden olmaktadir. Bu 16kosit-endotel
yapismasi sonucu kapiller yatakta tikaclar olusarak dolasim bozulmaktadir. Bu nedenle
reperfiizyon sonras1 kapillerin bir kismi perfiize olamamaktadir. Iskemi/reperfiizyon
sonrast kapillerin bir kisminda perfiizyon geri donmemesi “no-reflow fenomeni” olarak
adlandirilmaktadir (98).

Aktive olan nétrofiller, salgiladiklar1 proteaz, elastaz, jelatinaz gibi enzimler ile
endotel hiicrelerin pargalanmasina, endotel devamliliinin bozulmasina neden
olmaktadirlar. Bu da trombositler ve noétrofillerin kapiller yataga kemotaksisine yol
agmaktadir.

Notrofiller arasidonik asite metabolite olan I6kotrien B4’li salgilayarak,
siiperoksit radikali olugsmasina ve noétrofil kemotaksisine neden olmaktadir. Boylece
pozitif feedback mekanizmasi ile aktive olmus ve tikag olusturmus olan nétrofiller yeni
serbest oksijen radikalleri olusturmaya bu da nétrofil infiltrasyonuna neden olmaktadir
(80). Serbest oksijen radikalleri hiicre membranlarinda lipid perokidasyonuna neden
olarak hiicre membranlarinin gecirgenligini artirmakta, lizozom ve mitokondri gibi
organellerin membran biitiinliigiiniin bozulmasiyla hiicre i¢ine salinan enzimlerle de
hiicreler 6lmektedir (98,102).

Endotelyal devamliligin bozulmasi ile ortaya ¢ikan sitotoksik mediyatorler
mikrovaskiiler gecirgenligi artirmakta ve boylece intersitisyel alana sivi kaybina neden
olmaktadir. Intersitisyel alana sivi kaybi sonucu gelisen hemokonsantrasyon ve

interstisyel 6dem, kapiller liimenin daralmasina neden olmaktadir (80,103).

2.7.Tromboz Ve Antitrombolitik Etkili Asprin

Testis torsiyonunda baslangicta 6nce vendz akim bozulur ve testiste ani baslayan
agrt ve Odeme neden olur. Vendz dolasimin diizelmemesi arteriyel dolasimin
bozulmasina yol acar. Venoz, arteriyel ve kapiller diizeyde olusan trombiisler testiste
iskemi ve devaminda nekroza neden olur (1). Bottcher ve arkadaslarinin ratlarda yapmis
oldugu deneysel caligmada testis torsiyonun trombiise sebep oldugu ve trombozisin
diizenlenmesinin ratlarda gelisen testikiiler hasar1 6onemli derecede azaltmis oldugu

saptanmistir (11). Alteplaz ve enoksoparinin antitrombolitik etkisinden faydalanilmig
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olup buradan yola ¢ikarak 6zellikle myokard infarktusunde etkinligi daha 6nce pek ¢ok
calismada gosterilmis (8,9,10) bir anti-trombolitik olan, antioksidan 6zelligi de bulunan
ve ulasilmasi daha kolay olan asetilsalisik asit(asprin) uygulamasi ile doku canliligini
saglamayr hedefledik. Cogu arastirmacinin odagi iskemi-reperfiizyon hasarini
antioksidan maddelerle veya mikrovaskuler sistemi iyilestiren reolojik maddelerle
iyilestirmek olmustur (2,3,10,47,73,95,104,105,106) ve testikiiler bozuklugun olas1 bu
yonii ithmal edilmistir. Testis torsiyonununda dolasimda meydana gelen degisiklikler
trombiisle sonuc¢lanmaktadir. Torsiyon esnasinda panpiniform plexusun sikismasiyla
vendz konjesyon, Odem, ileri asamalarda ise mikroarteriyel sistemde bozulmalar
gelismektedir. Ciinkii tunica albuginea esnek olmayan bir yapiya sahiptir ve durumu
sinirlayamaz. Intrinsik aktivasyon yolunun aktive olmastyla mikrovaskuler tikanma olur
ve vendz konjesyon gelisir. Ayrica hipoksinin derinlesmesiyle hem intrinsik hem
ekstrinsik pihtilagma yolaklar1 aktive olur ve bu durum tromboz olusuma katkida
bulunur. Testis torsiyonunda intravaskuler koagulasyon aktivasyonunu One siiren
ratlarda yapilan giincel bir ¢alismada (107), torsiyondan 4 saat sonra D-Dimer
seviyelerinin yiikseldigi bildirilmistir.

Testis torsiyonunda olusan doku hasar1 torsiyonun siiresi ve derecesi ile
yakindan 1iligkilidir. Ashcraft’a goére 8 saatlik torsiyondan sonra testis atrofisi
gelismektedir (42). Rat ve kopek testislerindeki deneysel calismalarda, germinal ve
tiibiiler hiicreler igin giivenli siirenin 4 saatten daha kisa oldugu bildirilmistir (104).
Deneysel calismalarda 720° torsiyonda, kan akiminin irreversible olarak kesildigi ve
tam bir iskemi olustugu gosterilmistir (54). Testis torsiyonu vakalarinda, trombozisin
diizenlenmesi ile gereksiz orsiektomilerin ve detorsiyon sonrasi iyilesmeye birakilan

testislerde sekonder atrofiye gidisin Oniine gegilebilecegini umut ediyoruz.

2.8.Elastografi

Ultrason elastografi temel prensibi dokularin sertligine dayanan, gilinlimiizde
yapilan c¢alismalarla endikasyon alanlar1 giderek artan, hizli ve noninvazif bir
gorlintiilleme yontemi olup bu yontemle dokularin viskoelastik 6zellikleri
incelenmektedir. Elastisite; bir dokunun, uygulanan dis bir gii¢ ile deforme olabilme ve

dis gili¢ ortadan kaldirildiginda orijinal sekil ve boyutuna gelebilme yetenegidir. Doku
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deformasyonu, dokunun sertligi ile ters orantilidir. Genel olarak, yag dokusu kolay
deforme olurken fibr6z veya kanser dokular1 yag ve kasa gore ilk durumlarina daha geg
donerler. Doku sertliginin oOl¢iimii Young elastik modiilii ad1 verilen bir temele
dayanmaktadir (105). Bu modelde, longitudinal bir kuvvet ile karsilasan dokularda
longitudinal deformasyonun miktar1 Olgiilerek doku elastikiyeti hakkinda bilgi
edinilebilir (13). Ultrason elastografinin temel prensibi dokularin sertligini farkli
tekniklerle tespit etmektir. Ultrason elastografide kullanilan statik ve dinamik
yontemlerde dokuya uygulanan kuvvet sirasi ile manuel kompresyon ve probdan ¢ikan
akustik dalgalar yolu ile elde edilir. Ultrason elastografi teknikleri dokulardan sinyal
toplama metodlarina gore dokularin strain (gerinim) degerlerinin ve dokularda olusan
shear dalgalarimin hizlarmin o6lgiildiigi strain elastografi (SE), akustik radyasyon
kuvveti impulsu goriintiilenmesi (ARFI), shear dalgasi elastografisi (SWE) and transient
elastografi (TE) olarak da smiflandirilabilir (14). Calismamizda testislere yonelik ARFI
bakis1 yapildi.

3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, 15/12/2016 tarihli, 68489742-604.01-E.28336 sayili, Ondokuzmayis
Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'ndan alinan etik kurul onay:
sonrasinda, 2017 senesinde, Ondokuzmayis Universitesi Deney Hayvanlar1 Arastirma
Merkezi’nde yapildi. Calismaya Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Cerrahisi Anabilimdali ve Radyoloji Anabilimdali, Veterinerlik Patoloji Anabilimdali,
Fen Edebiyat Fakiiltesi Istatistik Boliimii katkida bulunmustur.

Deneysel ¢aligmada, 300-350 gr agirliginda, erkek, 48 adet sprague dawley rat
kullanilmistir. HADYEK tarafindan onaylanan protokolle takip edilmistir ve DEHAM
prensiplerine uygun olarak hareket edilmistir. Bilimsel calismamiz 6.2.2017 tarihinde
OMU Bilimsel Arastirma Projeleri (BAP) birimi tarafindan kabul edilmistir ve
caligmaya BAP tarafindan PYO.TIP.1904.17.005 proje nosu altinda gerekli destek

saglanmistir.
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3.1.Deney Gruplar

Deneysel calismada 48 adet erkek, erigkin, ortalama agirligi 300-350gr olan
Sprague Dawley rat kullanildi. Ratlar ortalama sicakligi 22-24C, ortalama nem orani
%350 olan, giin 15181 kontrollii (12 saat karanlik, 12 saat aydinlik) bir odadaki ayri
kafeslere yerlestirildi. Ratlarin devamli olarak suya ve yeme ulasabilmelerine olanak
saglayacak sekilde planlandi. Ratlarin sular1 giinliik olarak degistirildi ve kafes
zeminine temiz bir ortam saglamak amaciyla giinliik odun talasi serildi.

Ratlar her grupta 8 tane rat olacak sekilde rastgele secilerek 6 gruba ayrildi.
Birinci grup disindaki gruplarin hepsine ketamin / ksilazin (75/10 mg/kg) anestezisi
uygulandi. Si¢anlara operasyon oOncesi profilaktik olarak 50 mg/kg intramuskiiler
ampisilin-sulbaktam uygulandi. Cerrahi saha preop povidon iyot ile temizlendi ve
ardindan gerekli saha aritim Ortiim islemleri tamamlandi. Operasyonlar midscrotal
vertikal insizyonla tunica vaginalis agildiktan sonra sol testislerin saat yoniinde 720
derece torsiyone edilmesiyle olusturuldu (106) ve beklendi. Uygulamadan 1 saat ve 8
saat sonra detorsiyon girisimleri uygulandi.

Gruplar:

1.Kontrol grubu; normal testis,

2.Sham grubu ( cerrahi strese birakilan, explore edilip kapatilan testisler)

3. Torsiyon/detorsiyon grubu (1.saat)

4. Asetilsalisilik asit verilen T/D grubu (1.saat)

5.Torsiyon/detorsiyon grubu (8.saat)

6. Asetilsalisilik asit verilen T/D grubu (8.saat)

Gruplardan 4. ve 6. olanlara deney protokoliine gore segilen zamanlarda

asetilsalisilik asit verildi.

29



Sekil 1 : Asetilsalisilik asit 100mg/kg dan, 2mL NaHCO3 ve 2mL distile su igerisinde

¢oziilerek hazirlanisi
Asetilsalisik asit, 100mg/kg dan, 2mL NaHCO3 ve 2mL distile su igerisinde

¢oziilerek (4,107,108) intraperitoneal yoldan, torsiyondan sonra, detorsiyondan 30dk

once uygulandi.
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Tablo IV : Deney Gruplari

DENEK ..
GRUPLAR DENEY PROTOKOLU
SAYISI

Diger ratlarla ayn siire yasatildi, normal testis dokusunu
1-Kontrol grubu 8 degerlendirmek amagli olusturulmustur. 8. ve 24. saatlerde

elastografi USG yapilmustir.

Cerrahi islem uygulandi, sol testis scrotum digina ¢ikarildiktan

sonra torsiyon uygulanmadan tekrar skrotuma yerlestirildi. Bu
2-Sham grubu 8 . ) . ) o

grup cerrahi stresin testisler lizerine olasi etkisini belirlemek

i¢in kullanildi. 8. ve 24. saatlerde elastografi USG yapilmustir.

Sol testise saat yoniinde 720° 1 saat torsiyon uygulandi, 1
3-Birinci saat g saatlik iskeminin ardindan detorsiyone edildi. Bu grup erken
T/D grubu donemde miidahale edilen testis torsiyonlarini degerlendirmek

amagcl kuruldu. 8. ve 24. saatlerde elastografi USG yapilmustir.

Sol testise saat yoniinde 720° 1 saat torsiyon uygulandi, 1

o saatlik iskeminin ardindan detorsiyon i¢in operasyona almadan
4-Birinci saat . , - o
yarim saat dnce intraperitoneal asetilsalisik asit enjekte edildi.
T/D +ASA 8 . . )
b Bu grup erken donemde miidahale edilen testis torsiyonlarinda
grubu S :
asetilsalisilik asitin iyilesmeye etkisini degerlendirmek amagli
kuruldu. 8. ve 24. saatlerde elastografi USG yapilmustir.

Sol testise saat yoniinde 720° 8 saat torsiyon uygulandi, 8
5-Sekizinci saat 8 saatlik iskeminin ardindan detorsiyone edildi. Bu grup geg
T/D grubu donemde miidahale edilen testis torsiyonlarini degerlendirmek

amacl kuruldu. 8. ve 24. saatlerde elastografi USG yapilmistir.

Sol testise saat yoniinde 720° 8 saat torsiyon uygulandi, 8

o saatlik iskeminin ardindan detorsiyon i¢in operasyona almadan
6-Sekizinci saat .

yarim saat dnce intraperitoneal asetilsalisik asit enjekte edildi.
T/D +ASA 8 ) . _

b Bu grup ge¢ donemde miidahale edilen testis torsiyonlarinda
grubu

asetilsalisilik asitin iyilesmeye etkisini degerlendirmek amagli

kuruldu. 8. ve 24. saatlerde elastografi USG yapilmistir.
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3.2.Cerrahi Prosediir

Anestezinin derinlesmesini takiben ratlar operasyon masasina tespit edildi.
Skrotal bolge tras edilip temizlendikten sonra povidon-iyot soliisyonu ile dezenfekte
edilerek skrotal orta hat insizyon uygulandi. Insizyon sonrasi tunika vajinalise ulasildi.
Tunika vajinalis iki pens yardimiyla tutup kaldirilarak bir makas yardimiyla keskin
diseksiyonla gecilerek testise ulasildi. Testis skrotumdan dogurtularak parmakla kiint
diseksiyonla kord ve gubernakulum serbestlestirildi. Takiben gubernakulum makasla
kesilerek testis serbestlestirildi. Torsiyon sonrasi testisin tekrar skrotuma rahat
yerlestirilebilmesi igin skrotal cep olusturuldu. Bir pens yardimiyla kiint diseksiyonlarla
skrotal cep olusturulduktan sonra testis spermatik kordun longitudinal aks1 boyunca saat
yoniinde 720 derece dondiiriilerek torsiyon olusturuldu. Testisin tekrar detorsiyone
olmamast i¢in 4/0 nontravmatik absorbable siitiir ile dartos ve testis tunika
albugineasindan gegilerek testis skrotal cep i¢ine sabitlendi. Takiben skrotum cildi 3.0
ipek ile tek tek siitiire edilerek kapatildi. Ardindan rat deri spreyi ile sik pansumanlari
yapild1 (106). Istenilen torsiyon siiresi (1 saat ve 8 saat) sonunda testisin dartosa
sabitleme siitiirii kesilerek testis manuel olarak saat yoniiniin tersi yoniinde detorsiyone
edildi ve skrotuma yerlestirilerek anatomik katlar 4/0 nontravmatik absorbable siitiir ile
kapatildi. Deney protokoliiniin tamamlanmasinin ardindan skrotum eski insizyon
yerinden agilarak spermatik kord kesilerek her iki testise orsiektomi uygulandi (106).
Torsiyon genelde sol testiste goriildiigii icin deneysel model de sol rat testisinde
olusturuldu. 24. saatte tiim gruplarda gift kor patolojik degerlendirme amagli bilateral
orsiektomi yapildi. Deney protokoliiniin tamamlanmasinin ardindan ratlar yiiksek doz

anestezi altinda sakrifiye edildi.

32



Sekil 2: Ratlarin operasyon masasina tespit edilmesi

Sekil 3: Scrotal bolgenin Sekil 4: GAA gerekli saha aritim ortiim
operasyona hazirlanmasi isleminin ardindan scrotal midline

vertikal insizyonla girilmesi

Sekil 5 : Dartos fasyasinin agilmast
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Sekil 8 : Skrotal cep olusturulduktan sonra, testisin, spermatik kordun longitudinal aks1

boyunca saat yoniinde 720 derece dondiiriilerek, torsiyon olusturulmasi
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Sekil 9: Testisin tekrar detorsiyone olmamasi i¢in 4/0 nontravmatik absorbable siitiir ile

dartos ve testis tunika albugineasindan gecilerek testis skrotal cep i¢ine sabitlenmesi

Sekil 10: Scrotum katlarinin anatomik planda kapatilmasinin ardindan 6nce povidion

iyot, ardindan deri spreyi ile pansumanin yapilmasi
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Sekil 11: Detorsiyondan yarim saat dnce intraperitoneal asetilsalisik asit uygulanmast

Postoperatif donemde ratlara deri spreyi ile pansuman yapilmustir.

3.3.Elastografi USG

Siemens Acuson S2000 Mountain View CA USA markali cihaz ile tiim gruplara
elastografi bakis1 yapildi. Cihazin ARFI (Acoustic Radiation Force impulse) elastografi
ve VTIQ (Virtual Touch imaging Quantification) &zellikleri mevcut olup tiim gruplara
ARFI bakis1 yapildi.

Elastografi USG uygulamasi post op sekizinci ve yirmidordiincii saatlerde (13,
Herek ve ark.) yapildi. Oncelikle testislerin bilateral voliimleri (V) dl¢iildii. Ardindan
sertlik degerlendirmesini yapmak {izere her testisin 3 ayr1 boyutuna bakilarak Vs (hiz)
degeri olciildii ve ardindan istatistiksel analizi yapildi. Elastografi degerlendirmesinin
tamamlanmasinin  ardindan  biitlin  siganlara orsioektomi uygulandi, testisler

histopatolojik degerlendirmeye yolland.
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3.4.Histopatolojik Inceleme

Sekil 12: Deney protokoliiniin tamamlanmasinin ardindan bilateral orsiektomi

spesmenlerinin ¢ift kor inceleme i¢in patolojiye ayrilmasi

Testis agirliklart ve ratlarin beden agirliklart olgiilerek oranlanip rolatif testis
agirh@r belirlendi. Tek tarafli (sol) torsiyon yapildi, torsiyone taraf patologa
belirtilmeyip bilateral orsiektomi uygulandi ve bilateral orsiektomi spesmenleri
histopatolojik incelemeye ¢ift kor sunuldu. Bu sekilde ratin kendi testis morfolojisi
degerlendirilip saptanabilecek pozitif histopatolojik bulgularin torsiyona sekonder mi,
yoksa ratin olagan testis bulgulart m1 oldugu hususunda testislerin internal kontrolii de

yapildi.

Ratlara ait testis dokulari, bouin solusyonunda 6 saatlik fiksasyonu takiben rutin
parafin doku takip isleminden gecirildi. Parafin bloklar 4 mikron kalinliginda kesilerek,
hematokilen-eozin (H&E) ile boyandi. Kesitler 11tk mikroskopik olarak, iskeminin
derecelendirilmesi icin Cosentino ve arkadaslarinin (88) kullandig1 4 dereceli sistem ile
seminifer tubullerindeki hucre zedelenmesi semi-kantitatif olarak degerlendirildi.
Ardindan Modifiye Johnsen skorlamasi yapilarak morfolojik hasar ve testikiiler hasar

durumlar ortaya konuldu.
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Tablo V: Cosentino Evrelemesi

Evre 1 Diizenli dizilmis germinal hiicreler goriilen normal testis yapisi
A Daha az diizenli, birbirine bagli olmayan germ hiicreleri ve yakin
vre
paketlenmis seminifer tiibiiller
o Biizligmiis, piknotik niikleuslar1 olan diizensiz, gollenmis germ
vre
hiicreleri ve sinirlar1 daha az belirgin seminifer tiibiiller
Qe Germ hiicrelerinde  koagulasyon nekrozuyla birlikte sikica
vre
paketlenmis seminifer tiibiiller
Tablo VI: Modifiye Johnsen Skorlamasi
Skor 10 Pek ¢ok spermatozoa ile birlikte komplet spermatogenez
S Pek ¢ok spermatozoa olmakla birlikte germinal epitelde dokiilme
or
veya liimen obstriiksiyonu ile giden diizensizlik
Skor 8 Sadece birka¢ spermatozoa ( <5-10 / tiibiil)
Skor 7 Spermatozoa yok, pek ¢ok spermatid mevcut
Skor 6 Sadece birkag spermatid ( <5-10 / tiibiil)
Skor 5 Spermatid yok, pek ¢ok spermatosit mevcut
Skor 4 Sadece birkag spermatosit ( <5 / tiibiil)
Skor 3 Sadece spermatogonia mevcut
Skor 2 Sadece sertoli hiicresi mevcut
Skor 1 Tiibiiler kesitte hig hiicre yok
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3.5.Veri Analizi

[statistiksel degerlendirme SPSS 17.0 ile yapildi. Betimleyici istatistikler
uygulandi. Normalite analizi yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk Normal Dagilima Uygunluk Testi ile degerlendirildi. Dagilim normal olmadig:
icin gruplar aras1 farkliliklar Kruskal Wallis Varyans Analizi ile degerlendirildi. Farkli
bulunan gruplarin ikili kargilastirmalarinda Mann-Whitney U Testi ve bagimli gruplarin

karsilastirilmasinda ise Wilcoxon Isaret Testi kullanilmistir.

4. BULGULAR

4.1.intraoperatif Cerrahi Degerlendirme Bulgulari

Intraoperatif degerlendirmede kontrol grubu olan 1.grubun makroskopik
goriinimii baz alindiginda; 1 saatlik testis torsiyonu uygulanan 3. grupta, makroskopik
olarak, 1 saatlik testis torsiyonu+asetilsalisik asit uygulanan 4. gruba gore doku canliligt
daha kotii olarak degerlendirilmistir. Ayni sekilde 8 saatlik saatlik testis torsiyonu
uygulanan 5. grupta, makroskopik olarak, 8 saatlik testis torsiyonu+asetilsalisik asit
uygulanan 6. gruba gore doku canliligi daha kotii olarak degerlendirilmistir. Cerrahi
strese  birakilan 2. grupta orsiektomi gerektirecek makroskopik  goriiniim
saptanmamustir. 1 saatlik torsiyon uygulanan 3. ve 4. gruplara gore 8 saatlik torsiyon
uygulanan 5. ve 6. gruplarda doku canliligin makroskopik diizeyde daha ¢cok bozuldugu
gorilmiis olup torsiyonun siiresinin artmis olmast doku canliligini olumsuz olarak

etkilemistir.
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Sekil 13 : Bir saatlik testis torsiyonu Sekil 14 : Birinci saat sonunda

sonrast rat testisi goriniimii detorsiyone edilen rat testisi goriniimii

Sekil 15 : Bir saatlik testis torsiyonu+ Sekil 16 : Sekiz saatlik testis torsiyonu

asetilsalisik asit uygulanan rat testisi uygulanan rat testisi gortiniimii
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Sekil 17 : 8. saat testis torsiyonu+ asetilsalisilik asit uygulanan rat testisi

4.2.Elastografi USG Bulgular::

Normal dagilim degerlendirmesi sonrasinda elastografi degerlerinin (V: voliim,
Vs: hiz) normal dagilima uymadig: saptandi. Logaritmik 6l¢iim sonrasinda da uymadi.
V ve Vs degerleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark olup olmadigi Kruskal
Wallis Varyans Analizi ile degerlendirildi.
X*(5) = 13.283, p<0.021 bulundu. Bu ise en az bir grubun digerlerinden farkli oldugunu
gosterdi. Farkli bulunan gruplarin ikili karsilastirmalarinda farkin hangi gruptan
kaynaklandigi Mann Whitney U Testi (p=0,05) ve bagimli gruplarin karsilastirilmasinda
ise Wilcoxon Isaret Testi kullanildi.
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+Vs=4.83 m/s
| Depth=0.4 cm

*Vs=3.40 m/s
Depth=0.5 cm

¢ Vs=2.49 m/s
Depth=0.7 cm

»

Sekil 18 : Kontrol grubunda (grupl) yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi

gorilntiileri
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V=1.4 cm3
+ D1=14.1 mm
2 D2=11.3 mm
¢ D3=16.9 mm

6:40:39 PM

+Vs=3.23 m/s
Depth=0.4 cm

XVs=3.63m/s SN
Depth=0.4 cm_ =

$ Vs=5.75 m/s A
Depth=0.7 cm

)




V=14 cm3
+D1=14.0 mm
3 D2=7.6 mm 3 D2=10.1 mm
4D3=19.4 mm . 4 D3=15.9 mm

T:06:43PM

£Vs=303mis S 2 B vs=320ms
! Depth=0.6 cm Sy = ¥ =
WVe2ATms
Depth=0.5 cm
‘ z ¢ Vs=2.45mls
Depth=08 cm 5 . Depth=0.6 cm

Sekil 19 : 2. grupta yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi goriintiileri
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RAT 35 1:33:09 PM 212512017 RAT 35 7:33:40 PM 212512
17.02.25-1 4-5T0-1.3.12.2 17.02.26-19:32:24-8T0-1.3.12.2...
. . d a

V=0.5 cm3 V=0.8 cm3
+D1=11.1 mm +D1=12.1 mm
1 02=7.4 mm 8.6 mm
4 03=12.2 mm 4 D3=14.6 mm

RAT 35 7:34:20 PM 2/25/2017 RAT 35 7:34:57 PM 212512017
17.02.25-19:32:24-870-1.3.122 17.02.25-19:32:24-570-1.3.12.2
’ o ; U e

+Vs=3.30 m/s il V=T 49 mis
Heoo Mz j| ~ Depth=0.5 cm
- < Vs=8.51 m/s
Depth=0.6 cm - S Depth=0.4 cm
¢ Vs=2.92 mls b ¢ Vs=5.32 mls
Depth=0.8 cm ) " Depth=0.6 cm

» , ‘ >

Sekil 20 : 3. grupta yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi goriintiileri
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4 D3=20.6 mm

+ Vs=4.52 mls
Depth=0.9 cm

Depth=0.5 cm

>

Sekil 21 : 4. grupta yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi goriintiileri

7.9 mm
¢ D3=15.8 mm
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+Vs=2.63 mis -y +Vs=360mis ©
Depth=0.7 cm 2 Depth=1.3 cm
3 V=3.20 mis AT R 3 Vs=3.65 ms

Depth=1.3 cm
. 4 4 Vs=3.26 m/s
Depth=0.6 cm - o ek Depth=1.2 cm

>

Sekil 22 : 5. grupta yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi goriintiileri

V=1.3 cm3
-+ D1=14.0 mm
3{D2=10.1 mm
4 D3=17.7 mm

Sekil 23 : 6. grupta yer alan bir ratin sag testis ve sol testis elastografi goriintiileri

Gruplarin  sol testis volimleri (LV) 8. saatte Olglilen degerleri
karsilastirildiginda; kontrol grubu ile cerrahi stres uygulanan sham grubu olan 2. grup
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,125). Kontrol grubu ile 1 saat
T/D uygulanan 3. grup arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmadi (p=0,221).
Kontrol grubu ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel agidan
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anlaml fark saptanmadi (p=0,708). Kontrol grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,079). Kontrol grubu ile 8 saat
T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
(p=0,368). Cerrahi stres uygulanan sham grubu olan 2. grup ile 1 saat T/D uygulanan 3.
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,486). 2. grup ile 1 saat
T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
(p=0,338).Sham grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel acidan
anlamli farklilik saptandi (p=0,004).

2. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,055). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 1 saat
T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark saptanmadi

(p=0,396). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D uyqulanan 5. grup arasinda

istatistiksel acidan anlamli farklilik saptandi (p=0,023).

1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda
istatistiksel agidan anlaml farklilik saptanmadi (p=0,091). 1 saat T/D+ASA uygulanan

4. grup ile 8 saat T/D uyqulanan 5. grup arasinda istatistiksel acidan anlaml farklihik
saptandi (p=0,026).
1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,108). 8 saat T/D
uygulanan 5. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,138).

Tablo VII : Gruplarin Lv degerleri (8. saatte olgiilen deger)

GRUP SAYI ORTALAMA STANDART SAPMA
1 8 1,1250 0,29155
2 8 0,9000 0,25635
3 8 0,9875 0,32266
4 8 1,0375 0,21339
5 8 1,4000 0,27775
6 8 1,2125 0,24749
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Tablo V111 : Farkli bulunan gruplarin Lv degerlerinin ikili karsilagtirmasi

(8. saatte Olgiilen degerler)

Mw-U
Gruplar | Gruplar ) )
) 5 Testi(Z |Wilcoxon W | P Degeri Karar(P<0,05)
Testi)
1 2 -1,534 53,5 0,125 Fark Onemsiz
1 3 -1,223 56,5 0,221 Fark Onemsiz
1 4 -0,374 64,5 0,708 Fark Onemsiz
1 5 -1,758 51,5 0,079 Fark Onemsiz
1 6 -0,900 59,5 0,368 Fark Onemsiz
2 3 -0,696 61,5 0,486 Fark Onemsiz
% 4 -0,959 59 0,338 Fark Onemsiz
Anlaml Farklilik
2 5 -2,859 41 0,004
Mevcut
2 6 -1,917 50 0,055 Fark Onemsiz
3 4 -0,849 60 0,396 Fark Onemsiz
Anlamli Farklilik
3 5 -2,273 46,5 0,023
Mevcut
3 6 -1,69 52 0,910 Fark Onemsiz
Anlamli Farklilik
4 5 -2,225 47 0,026
Mevcut
4 6 -1,605 53 0,108 Fark Onemsiz
5 6 -1,485 54 0,138 Fark Onemsiz

Gruplarin sol testislerinde sertlik durumunu degerlendirmek {izere 3 boyutta
alman LVs (hiz) degerlerinin ortalamas1 (LVsOrt) 8. saatte Olgiilen degerleri
karsilagtirildiginda; kontrol grubu ile sham grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmadi (p=0,208). Kontrol grubu ile 1 saat T/D uygulanan 3. grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,462). Kontrol grubu ile 1 saat
T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
(p=0,115). Kontrol grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan
anlaml fark saptanmadi (p=0,753). Kontrol grubu ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6.
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grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0,294). Sham grubu ile 1
saat T/D uygulanan 3. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
(p=0,401). Sham grubu ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark saptanmadi (p=0,753). Sham grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup
arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,401). Sham grubu ile 8
saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel ac¢idan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,916). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4.
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,753). 1 saat T/D
uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan anlaml
farklilik saptanmadi (p=1,0). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D+ASA
uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,462). 1
saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,172). 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8
saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,674). 8 saat T/D uygulanan 5. grup ile 8 saat testis T/D+ASA
uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,674).

Tablo IX: Gruplarin LVsOrt degerleri (8. saatte 6lgiilen degerler)

GRUP SAYI ORTALAMA STANDART SAPMA
1 8 3,9454 0,86542
2 8 5,1692 2,10422
3 8 4,3763 1,56490
4 8 4,7458 0,99532
5 8 4,2758 1,17909
6 8 4,9483 1,82740
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Tablo X : Farkli bulunan gruplarin LVsOrt degerlerinin ikili karsilastirmasi (8. saatte

sol testislerin sertlik derecelerinin analizi)

Mw-U
Gruplar 1 | Gruplar 2 | Testi(Z | Wilcoxon W | P Degeri Karar(P<0,05)

Testi)
1 2 -1,260 56 0,208 fark 6nemsiz
1 3 -0,735 61 0,462 fark 6nemsiz
1 4 -1,575 53 0,115 fark 6nemsiz
1 5 -0,315 65 0,753 fark 6nemsiz
1 6 -1,050 58 0,294 fark 6nemsiz
2 3 -0,840 60 0,401 fark onemsiz
2 4 -0,315 65 0,753 fark 6nemsiz
2 5 -0,840 60 0,401 fark 6nemsiz
2 6 -0,105 67 0,916 fark 6nemsiz
3 4 -0,315 65 0,753 fark 6nemsiz
3 5 0 68 1 fark 6nemsiz
3 6 -0,735 61 0,462 fark 6nemsiz
4 5 -1,365 55 0,172 fark 6nemsiz
4 6 -0,420 64 0,674 fark 6nemsiz
5 6 -0,420 64 0,674 fark 6nemsiz

Gruplarin sol testis voliimlerinin 24. saatteki durumlarimi degerlendirmek iizere
LV.24 parametresi adlandirmasiyla yapilan 6l¢timler karsilastirildiginda; kontrol grubu
ile sham grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,958). Kontrol
grubu ile 1 saat T/D uygulanan 3. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi1 (p=0,281). Kontrol grubu ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,958). Kontrol grubu ile 8 saat T/D
uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,168).
Kontrol grubu ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan
anlamh fark saptanmadi (p=0,113). Sham grubu ile 1 saat T/D uygulanan 3. grup
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,245). Sham grubu ile 1 saat

T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
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(p=0,874). Sham grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,168). Sham grubu ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6.
grup arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,204). 1 saat T/D
uygulanan 3. grup ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel acidan
anlamli fark saptanmadi (p=0,395). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D

uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik saptand: (p=0,008).

1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,832). 1 saat T/D+ASA uygulanan
4. grup ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,291). 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D+ASA
uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,368). 8
saat T/D uygulanan 5. grup ile 8 saat T/D+ASA uyqulanan 6. grup arasinda istatistiksel
acidan anlamly farklilik saptandi (p=0,004).

Tablo XI: Gruplarin LV.24 degerleri

(24. saatte Ol¢iilen testis voliimlerinin degerlendirilmesi)

GRUP SAYI ORTALAMA STANDART SAPMA
1 8 1,1250 0,29155
2 8 1,0875 0,40156
3 8 0,9375 0,24458
4 8 1,1125 0,40861
5 8 1,3125 0,18851
6 8 0,8875 0,24165

51



Tablo X11I: Farkli bulunan gruplarin LV.24 degerlerinin ikili karsilastirmasi (24. saatte

oOl¢iilen sol testis voliimii degerler)

Mw-U
Gruplar ) )
Gruplar 1 ) Testi Wilcoxon W | P Degeri Karar(P<0,05)
(Z Testi)
1 2 -0,053 67 0,958 Fark Onemsiz
1 3 -1,079 58 0,281 Fark Onemsiz
1 4 -0,053 67 0,958 Fark Onemsiz
1 5 -1,380 55 0,168 Fark Onemsiz
1 6 -1,585 53 0,113 Fark Onemsiz
2 3 -1,163 57 0,245 Fark Onemsiz
2 4 -0,158 66 0,874 Fark Onemsiz
2 5 -1,379 55 0,168 Fark Onemsiz
2 6 -1,271 56 0,204 Fark Onemsiz
3 4 -0,851 60 0,395 Fark Onemsiz
Anlamli Farklilik
3 5 -2,641 43 0,008
Mevcut
3 6 -0,212 66 0,832 Fark Onemsiz
4 5 -1,056 58 0,291 Fark Onemsiz
4 6 -0,899 59 0,368 Fark Onemsiz
Anlaml1 Farklilik
5 6 -2,905 40 0,004
Mevcut

Gruplarin sol testis sertlik durumunun 3 boyutta alinan Vs hiz degerlerinin
ortalamast LVsOrt.24 parametresi adi altinda 24. saatteki Olglimleri degerlendirilip
karsilagtirildiginda; kontrol grubu ile sham grubu arasinda istatistiksel acidan anlaml
fark saptandi (p=0,009).

Kontrol grubu ile 1 saat T/D uygulanan 3. grup arasinda istatistiksel agidan
anlaml fark saptanmadi (p=0,345). Kontrol grubu ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4.
grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0,172). Kontrol grubu ile 8
saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi
(p=0,916). Kontrol grubu ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel
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acidan anlaml fark saptanmadi (p=0,753). Sham grubu ile 1 saat T/D uygulanan 3.

grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptand: (p=0,021).

Sham grubu ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark saptanmadi (p=0,674). Sham grubu ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup

arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik saptand: (p=0,027). Sham grubu ile 8 saat

T/D+ASA uyqulanan 6. grup arasinda istatistiksel acidan anlamh farklilik saptandi

(p=0,009).
1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasinda

istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0,208). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile
8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,916). 1 saat T/D uygulanan 3. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup
arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,172). 1 saat T/D+ASA
uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda istatistiksel agidan anlaml
farklilik saptanmadi (p=0,208). 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D+ASA
uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel agidan anlaml farklilik saptanmadi (p=0,156). 8
saat T/D uygulanan 5. grup ile 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda istatistiksel
acidan anlaml farklilik saptanmadi (p=0,834).

Tablo XI111: Gruplarin LVsOrt.24 degerleri

(24. saatte 6lgiilen sol testislerin sertlik derecelerinin degerlendirilmesi)

GRUP SAYI ORTALAMA STANDART SAPMA
1 8 3,9437 0,86588
2 8 5,3075 1,04660
3 8 3,7375 0,89350
4 8 5,2500 2,13715
5 8 3,8600 1,06121
6 8 4,0175 0,63798
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Tablo X1V : Farkli bulunan gruplarin LVsOrt.24 degerlerinin ikili karsilagtirmasi (24.

saatte sol testislerin sertlik derecelerinin analizi)

Mw-U )
Gruplar 1 |Gruplar 2| Testi Wilcoxon P Degeri Karar(P<0,05)
(Z Testi) W
1 2 -2,626 43 0,009 Anlaml1 Farklilik Mevcut
1 3 -0,945 59 0,345 Fark Onemsiz
1 4 -1,365 55 0,172 Fark Onemsiz
1 5 -0,105 67 0,916 Fark Onemsiz
1 6 -0,315 65 0,753 Fark Onemsiz
2 3 -2,310 46 0,021 Anlamli Farklilik Mevcut
2 4 -0,420 64 0,674 Fark Onemsiz
2 5 -2,205 47 0,027 Anlamli Farklilik Mevcut
2 6 -2,626 43 0,009 Anlamli Farklilik Mevcut
3 4 -1,260 56 0,208 Fark Onemsiz
3 5 -0,105 67 0,916 Fark Onemsiz
3 6 -1,365 55 0,172 Fark Onemsiz
4 5 -1,260 56 0,208 Fark Onemsiz
4 6 -1,419 54 0,156 Fark Onemsiz
5 6 -0,210 66 0,834 Fark Onemsiz
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4.3.0rtalama Rat Testis Agirhklarin Dagilim

Tablo XV: Gruplarin rolatif testis agirliklarinin dagilimi

0,02
0,018
0,014 \.//.\
0,012 ——GRUP 1
—8—GRUP 2
001 —4—GRUP 3
—=GRUP 4
008 —3=GRUP 5
' —0—GRUP 6
0,006
0,004
0,002
O T T T T T T T 1
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4.4 Histopatolojik Bulgular
Gruplarin Cosentino ve arkadaslarinin evreleme sistemine gore dagilimlari ve

Modifiye Johnsen skorlamasi degerlendirmeleri tablolarda verilmistir.

Tablo XVI: Modifiye Johnsen skorlamast siitun grafigi
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Iskemi siiresinin uzamasiyla birlikte gruplarm ortalama testikiiler hasar
skorlarinda azalma, morfolojik evrelerinde artma oldugu tespit edildi. Erken donem
testis torsiyonunda ASA uygulanan 4. grubun, ayni prosediir uygulanan ancak ASA
uygulanmayan 3. gruba gore morfolojik evresinde azalma, ortalama testikiiler hasar
skorunda artma saptandi. Ge¢ donem testis torsiyonunda ASA uygulanan 6. grup, ayni
prosediir uygulanan ancak ASA uygulanmayan 5. gruba gére morfolojik olarak ileri
evredeydi, ortalama testikiiler hasar skorlart ayniydi.

Histopatolojik degerlendirmede testislerin interval kontrolleri yapildiginda
torsiyone edilen sol testislerin sag testislere gore daha ileri morfolojik evrede oldugu ve

testikiiler hasar skorlarinin daha diisiik oldugu saptanmistir.

%\ 1S 'N\Af.';' R ‘J‘ o : \ 15 ‘_.' 'I. W TR s
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Sekil 24 : 1. grup 7. rat sag testis Sekil 25 : 1. grup 7. rat sol testis Diizenli
Diizenli  dizilmig germinal hiicreler dizilmis germinal hiicreler goriilen normal

goriilen normal testis yapist (evre 1) testis yapisi (evre 1)

57



Daha az diizenli, birbirine bagli olmayan

germ hiicreleri ve yakin paketlenmis

seminifer tiibiiller (evre 2)

Sekil 28 : 3. grup 1. rat sag testis
Daha az diizenli, birbirine bagli olmayan
germ hiicreleri ve yakin paketlenmis

seminifer tiibiiller (evre 2)

Sekil 27 : 2. grup 8. rat sol testis

Daha az diizenli, birbirine bagli olmayan
germ hiicreleri ve yakin paketlenmis

seminifer tiibiiller (evre 2)

Sekil 29 : 3. grup 1. rat sol testis

Germ hiicrelerinde koagulasyon
nekrozuyla birlikte sikica paketlenmis

seminifer tiibiiller (evre 4)
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o s V) R
Sekil 30 : 4. grup 6. rat sag testis
Diizenli hiicreler

dizilmis  germinal

goriilen normal testis yapist (evre 1)

Sekil 32 : 5. grup 5. rat sag testis

Biiziismiis, piknotik niikleuslar1 olan
diizensiz, gollenmis germ hiicreleri ve
daha

tiibiiller (evre 3)

siirlari az Dbelirgin seminifer

Biiziismiis, olan

piknotik niikleuslar

diizensiz, go6llenmis germ hiicreleri ve

simnirlar1  daha az belirgin  seminifer

tiibiiller (evre 3)
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Sekil 33 : 5. grup 5. rat sol testis

Biiziismiis, piknotik niikleuslart olan
diizensiz, gollenmis germ hiicreleri ve
daha

tiibiiller (evre 3)

smirlari az belirgin seminifer
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Sekil 34 : 6. grup 7. rat sag testis Sekil 35 : 6. grup 7. rat sol testis

Daha az diizenli, birbirine bagli olmayan Germ hiicrelerinde koagulasyon
germ hicreleri ve yakin paketlenmis nekrozuyla birlikte sikica paketlenmis

seminifer tiibiiller (evre 2) seminifer tiibiiller (evre 4)
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5 TARTISMA

Testis torsiyonu ¢ocukluk ¢aginin en 6nemli akut scrotum nedeni olarak bilinir.
Zamaninda miidahale edilmeyen vakalar testisin kaybi ile sonuglanabilir. Krarup ve
arkadaslari, basarili bir cerrahi girisime ragmen testis torsiyonu vakalarinda %40-60
oraninda testikiiler atrofi ve infertilite gelistigini bildirilmislerdir (39).  Testis
torsiyonunda olusan doku hasar1 torsiyonun siiresi ve derecesi ile yakindan iligkilidir
(2).

Testis torsiyonu sonrasi goriilen ana lezyon iskemidir. Torsiyon baslangicinda
once vendz akim bozulur ve testiste ani baglayan agri1 ve 6dem gelisir. Testisin tunikasi
elastik olmadigindan vendz konjesyon arteryel dolasimi bozar. Bir siire sonra vendz
tromboz, daha sonra da arteriel tromboz ve testikiiler infarkt gelisir. Torsiyonun
baslangici ile testisin canliligini kaybetmesi arasindaki sure hastadan hastaya degisir. Bu
yoniiyle, intraoperatif degerlendirmelerde testis canliligi agisindan arada kalinan
vakalarla sik karsilasilmaktadir. Arastirmamizin temeli orsiektomi / orsiopeksi
acisindan kararsiz kalinan torsiyone testislerde trombozu gerileterek testislerin
sagkalimini artirabilecegimiz kanisi lizerine kuruldu. Bu amagla bir antitrombolitik ajan
olan asetilsalisilik asit preop 30 dk once iskemi evresinde uygulandi. Daha once
Karagiizel ve arkadaslari, en iyi bilinen iki antitrombolitik ajan olan ASA ve
dipiridamolii kullanarak, deneysel testis torsiyonunda uzun dénem histopatolojik hasara
kars1 koruyucu etkilerini kiyaslamak amagl bir caligma yapmis olup antitrombotik ajan,
ayni sekilde detorsiyondan once, iskemi halindeyken uygulanmistir. Ayni calismada,
uzun donemde dipiridamol daha etkin bulunmustur. Ayrica ASA’nin, oksidatif stresi
anlamli derecede azalttigi tespit edilmistir (4). Torsiyonun ilk 2 saatinde giiglii
trombojenik etkinin varlig1 bilinmektedir, bu nedenle ¢alismamizda, torsiyonun erken
doneminde ASA’nin etkinliginden faydalanilarak orsiektomiye gidisi engellemek
olasilig1 distinlilmiistiir. Antitrombotiklerin testis torsiyonundaki kullanimiyla ilgili
calismalar daha ¢ok uzun donem testikiiler hasar1 degerlendirmeye yoneliktir. Bagka bir
calismada, Boettcher ve arkadaslari, antitrombotik tedavinin torsiyon sonrasi testikiiler
hasar1 6nemli derecede azalttigini tespit etmislerdir. Alteplaz ve enoksoparinin ayr1 ayri
ve birlikte uygulandig1 gruplar olusturulmus ve bu gruplarin tiimiinde testikiiler hasarin

azalmis oldugu saptanmistir. Ayrica prognozda 6nemli parametrelerden biri olan inhibin
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B seviyesi tek tarafli testis torsiyonlarinda azalirken, alteplaz ve enoksiparin tedavisi ile
artmis oldugu saptanmis (11). Trombozis kontralateral hasara da neden olacagindan bu
antitrombotik tedavi yaklasimlar1 ile kontralateral testisin korunmasina da katkida
bulunulabilir.

Iskemi-reperfiizyon hasarmni irdeledigimizde; testis torsiyonunda, iskemik alana
once notrofiller go¢ eder ve bunlart dokulardan salinan proteazlar, elastazlar,
myeloproksidazlar, sitokinler ve diger farkli mediatdrlerin salinimi izler (2). iskemi
reperfiizyon hasarinin onemli nedeni olan serbest oksijen radikalleri testis hasarina
kars1 son derece hassastir. Reaktif oksijen radikalleri dokuda 2 farkli etki yapmaktadir.
Birinci faz reperflizyondan hemen sonra olusur ve birkac saat surer. Oksidatif stress
durumunda hiicresel hasarin aksine geriye donistimlidiir. Mitokondrialarda serbest
oksijen radikalleri iirlinleri artar. Mitokondrial disfonksiyona ve oksidatif
fosforilasyonda yetersizlige neden olur. Ikinci faz, oksidatif stress siiresine gore saatler
veya giinler siirer. Bu faz geriye dontisiimsiiz doku hasari ile nétrofil infiltrasyonu ve
makrofaj artmasiyla birlikte olan inflamasyon fazidir. Notrofil infiltrasyonu ve serbest
oksijen radikalleri germ hiicreye 0zgli apopitozisi indiikler. Bu serbest oksijen
radikalleri lipid peroksidasyonuna ve membran baglantilarin1 kopararak hiicrenin
fonksiyonunun azalmasina ve DNA hasaria neden olur. Deneysel iskemi reperfiizyon
calismalar1 sonunda 4-6 saatten uzun iskemi periyodunda Kkalici doku hasari
goriilmektedir (3). Bu acidan, ¢ogu arastirmacinin odagi iskemi-reperfiizyon hasarini
antioksidan maddelerle veya mikrovaskuler sistemi iyilestiren reolojik maddelerle
iyilestirmek olmustur (2,3,10,47,73,95,104,105,106). Ote yandan, testis torsiyonununda
dolasimda meydana gelen degisiklikler trombiisle sonu¢lanmaktadir. Testikiiler
bozuklugun olast bu yonii ihmal edilmistir. Antitrombotik tedaviler , daha uzun dénem
doku canliliginin siirdiiriilmesinde etkili olabilirler (4,9,11). Hem antioksidan hem
antitrombotik etkili ASA’nin daha oOnce Ozellikle myokard enfarktiisiindeki
(8,10,78,79,80) etkililigi pek cok c¢alismada bildirilmis olup, c¢alismamizda testis
torsiyonunda doku canliligiin siirdiiriilmesinde etkisi gosterilmeye ¢aligildi.

Cerrahi yaklagimda detorsiyon sonrasi sicak kompres uygulanip beklenen bazi
testislerde kanlanma az veya orta derece geri gelmekte ancak uzun donemde atrofiye
gidip gitmeyecegi belli olamamaktadir. Cogunlukla bu testisler skrotumda birakilip
takip edilmektedir. Ancak Krarup ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismada tek tarafli
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testis torsiyonu olan hastalarda bilateral testis etkilenmesi saptamislardir. Detorsiyon ve
fiksasyon yapilan vakalar ile semptomlarin baglamasindan 24 saat sonra orsicktomi
yapilan vakalar1 karsilagtirmis ve orsiektomi yapilanlarda sonraki yillarda sperm
analizlerinin normal oldugunu, detorsiyon ve fiksasyon yapilanlarda sonraki yillardaki
sperm analizlerinin patolojik oldugunu goéstermislerdir. Ameliyat esnasinda testis
canliligina dogru karar verebilmek ¢ok onemlidir. Bostwick ve arkadaslarma gore
tunica albuginea insizyonunda 10 dakika i¢inde kanamayan testis canliligini yitirmis
kabul edilir ve ¢ikarilmalidir (4,5,6,7,39). Calismamizda erken donem ASA uygulanan
testislerde intraop kontrol gruplarina gore kanlanma ve doku canliligi daha iyi olarak
degerlendirilmistir. ASA’nin gozlemlenen bu iyilestirici etkisi ile bazi orsiektomi
kararlarinin yeniden degerlendirilmesine katkida bulunabilecegimizi diislindiirmektedir.

Deneysel testis torsiyonunda, tam iskemi olusturmak igin testislerin 720 derece
(2 tur) torsiyone edilmesi gerektigi; hasar olusturmak icin ise minimum siirenin 1 saat
oldugu ve ciddi bir iskemi/ reperflizyon hasari olusturabilmek icin testislerin 4 saatten
daha uzun siire 2 tur torsiyone edilmesi gerektigi bildirilmistir (39,46). Turner ve
arkadaglar1 (92) ratlarda gergeklestirdikleri bir ¢alismada longitudinal aksi boyunca
testise 180°, 360° ve 720° torsiyon uygulamislardir. Torsiyone testisi sirasiyla 1, 2 ve 4
saat sonra detorsiyone eden arastiricilar, sonugta 360° ve bir saatlik torsiyonun yalnizca
akut vaskiiler degisimlere yol ac¢tigini, 720° ve dort saatlik torsiyonun ise tam iskemiyle
sonuglandigin1 saptamislardir. Deneysel caligmalar 720° torsiyonda, kan akiminin geri
dontisiimsiiz olarak kesildigi ve tam bir iskemi olustugunu gostermistir (58). Ashcraft’a
gore 8 saatlik torsiyondan sonra testis atrofisi gelismektedir (42). Calismamizda
yukarida bahsedilen testis torsiyon modellerine uygun olarak 720° torsiyon
olusturulmas1 kararlagtirilmistir. 1 saat T/D ve 8 saat T/D uygulanan ayr1 gruplar
olusturularak erken ve ge¢ donem testikiiler hasar degisiklikleri iizerinden ASA
tedavisinin deneysel iskemi- reperfiizyon modelinde etkinligi degerlendirilmeye
calistlmistir. Arada kalinan torsiyone testislerde erken donemde ASA uygulamasi
sonras1 yapilan detorsiyonlarda kontrol gruplarina gore daha iyi doku canliligt
saptanmistir. Farkli siirelerde 720° torsiyon yapilan testis dokularinda, 1 saat siiren
iskemi ve reperflizyonun dahi testis morfolojisinde olumsuz degisikliklere yol agtigini,
Cosentino evrelemesine gore seminifer tiibiillerdeki hiicre zedelenmesinin daha ileri

evrede oldugu, ortalama Modifiye Johnsen Skorlarinin diistiigii tespit edilmistir (88).
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Calismamizda gruplarda iskemi siliresinin artmasiyla ortalama testikiiler hasar
skorlarinda azalma, morfolojik evrelerde artma tespit edildi. 1 saatlik torsiyonda ASA
uygulanan grupta, sadece 1 saat torsiyon uygulanan gruba goére morfolojik evrede
azalma, ortalama testikiiler hasar skorunda artma saptandi. 8 saatlik testis torsiyonunda
ASA uygulanan grup, sadece 8 saat torsiyon uygulanan gruba gére morfolojik olarak
ileri evredeydi, ortalama testis skorlar1 ayniydi. Erken donemde ASA, histopatolojik
bulgularda anlamli diizeyde iyilesme yaparken, ge¢ donemde etkinliginin azalmis
oldugu goriildii.

Klinige akut scrotum ile bagvuran her hastada testis torsiyonun ekarte edilmesi
bir zorunluluktur. Bu anlamda giinlimiizde tanida, en sik kullanilan yardimer tetkik
scrotal doppler USG olmakla birlikte, daha nadiren sintigrafik yontemler de tanida
kullanilmaktadir. Mevorach ve arkadaslari doppler USG nin testikiiler kan akimini
degerlendirmede %30 yaniltict oldugunu bildirmislerdir (12). Klinik korelasyon
saglandiginda Tc 99m Pertechnetate teshiste %90-100 sensitiviteye sahiptir (53).
Testikiiler arteriyel akimin azalmasi testis torsiyonu igin spesifik olmakla birlikte yeni
tan1 yontemlerinin uygulanabilirligi ve sensitivitesi aragtirilmaya devam edilmektedir.
Calismamizda, tan1 amacli, elastograti USG kullanilmis olup temel prensibi dokularin
sertligine dayanan, giincel ¢alismalarla endikasyon alanlar1 (13,14) giderek artan, hizli
ve noninvazif bir goriintiileme yontemi olup bu yontemle dokularin viskoelastik
ozellikleri incelenmektedir. Lezyonlarin elastografik yumusak olusu ile izlem araliginin
uzamast g6z Oniline alindiginda, testis torsiyonu vakalarinda cerrahi yaklagimda
klavuzluk edebilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda bulgular, ultrason
elastografinin, primer tan1 yontemi olmaktan ¢ok lezyonun natiiriinii belirlemek amaclh
USG’yi tamamlayict bir method oldugunu gostermektedir (13,14). Nekroz agisindan
arada kalman vakalarda cerrahi karar1 tamamlayici yeni bir tan1 ydntemi olabilir.
Boylece gereksiz orsiektomilerin 6nlenmesi ve orsiopeksi yapilip sekonder atrofiye
gidebilme olasilig1 olan testislerin erken degerlendirilmesi amaglandi. Herek ve
arkadaslarinin 360°, 720°, 1080° seklinde farkli torsiyon gruplari olusturdugu ve 8. ve
24. saatlerde elastografi USG ile elastisite degerlendirmesi yaptig1 giincel ¢alismasinda,
elastografi USG nin testis torsiyonun degerlendirmesinde tamamlayici bir metod oldugu
ve cerrahi yaklasimda klavuzluk edebilecegi bildirilmistir. Calismamizda 8. ve 24.

saatlerde elastografi USG bakisi yapilmis olup siire arttikca sertlifin de artmasi
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testikiiler hasarin arttigt yoniinde diistiniilmistir (p=0,004). Erken donemde ASA
tedavisi uygulanan gruplar ise daha yumusak 6l¢iilmiis olup ASA nin tedavide etkin
oldugunu gostermistir (p=0,023). Ge¢ donemde ise ASAnin koruyucu etkinliginin
azaldig1 goze carpmistir. Ek doz uygulamayla ge¢ donemde de iyilesmeye katki
saglanip saglanamayacagi yoniinde yeni ¢aligmalar gerekecektir.

Intraop doku canliligina dogru karar vermek ve bu konuda objektif bir
yaklasimin olmamasi, ¢ogu bilimsel calismanin odak noktasi olmustur. Artiirk ve
arkadaslari, torsiyone edilmis kopek testisleriyle yapmis olduklar1 deneysel ¢alismada,
sodyum fluorescein maddesini intravendz olarak uygulamislardir. Bu madde kanlanmasi
iyi olan dokularda en ug¢ kapillerlere kadar ulasarak 360 nm dalga boyunda ultraviyole
15181 altinda sar1 yesil refle vermemektedir. 46 kdpege 14 saat siireyle spermatik kord
torsiyonu uyguladiklari ¢alismada testislerin fluorescein alim oranlari ile histopatolojik
parankimal biitiinliikk oranlar1 arasinda dogrusal bir iliski saptamiglardir. Testisin
kanlanmas1 ve canlilig1 hakkinda cerrahi aydinlatabilecek alternatif bir yontem olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir (61). Bozkurter ve arakadaslar1 testikiiler iskeminin
asidozla sonuglanmasindan yola ¢ikarak ph sensorlerini testis torsiyonlarinda
intraoperatif uygulamiglar ve ph’nin 6’ya diistiigli olgularla testis dokusunun canl
olmadigimi tespit etmislerdir (62). Bu c¢alismada ise torsiyon siiresi arttik¢a elastografi
USG de testis dokularinda katilik artist tespit edildi. Elastografi prognozu
degerlendirmede yararli bulundu. Erken dénemde ASA tedavisi intraoperatif bulgularda
anlamli derecede iyilesme sagladu.

Sonug olarak, erken donem testis torsiyonunda elastografi USG goriintiilemeleri
ve histopatolojik incelemeler degerlendirildiginde, ASA’nin testis torsiyonu tedavisinde
yararli oldugu saptanmistir. Ancak uzun donem sonuglarda anlamli farklilik
goriilmemektedir. Daha uzun donem testis canlilifinin degerlendirilmesi igin ileri
calismalar gerekmektedir. Ultrason elastografi testis torsiyonu igin spesifik bir tani
yontemi olmayip doku canlili§i agisindan arada kalinan vakalarda cerrahi karari

tamamlayici yeni bir yontem olabilir.
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6.SONUC

1. Deney gruplarina 8. saatte yapilan elastografi USG bakilarinda LV( voliim)
parametreleri tizerinden yapilan istatiksel analizde, 8 saat T/D uygulanan 5. grup
ile sham grubu olan 2. grup arasinda anlamli farklilik bulundugu halde, 8 saat
T/D+ASA uygulanan 6. grup ile sham grubu olan 2. grup arasinda fark
olmamast ASA vermenin torsiyonun tedavisinde iyi yonde degisime neden
oldugunu gosterdi.

2. 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup ile 8 saat T/D uygulanan ancak ASA
uygulanmayan 5. grup arasinda 4. grup lehine anlamli farklilik var iken 8 saat
T/D+ASA uygulanan 6. grup ile 4. grup arasinda fark olmamasi ASA
tedavisinin iyi yonde etkili oldugunu goéstermis oldu.

3. 1 saat T/D uygulanan 3. grupla, 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda anlamli
farklilik saptanmis olup, 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grupla arasinda fark
olmamas1 ASA tedavisinin etkili oldugunu gostermistir.

4. Deney gruplarma 8. saatte yapilan elastografi USG bakilarinda LVsOrt (hiz)
parametreleri ortalamalar1 degerleri analiz edildiginde gruplar arasinda fark
saptanmamistir.

5. Hacim (LV) yoniinden elastografi USG bakaisi ile testis torsiyonlarinda prognoza
yonelik yorum yapilabilirken, istatistiksel sonuglara gore elastografinin hiz
(LVsOrt) parametresi ile bu yonde yorum yapilamamaktadir.

6. Deney gruplarina 24. saatte yapilan elastografi USG bakilarinda LV.24 ( voliim)
parametreleri {izerinden yapilan istatiksel analizde, 1 saat T/D uygulanan 3.
grupla 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda anlamli farklilik saptanmis olup,
torsiyon siiresi arttikga voliim parametresi ilizerinden testikiiler hasarin arttigi
sOylenebilir.

7. 1 saat T/D uygulanan 3. grupla, 8 saat T/D uygulanan 5. grup arasinda anlamli
farklilik saptanmis olup, 8 saat T/D uygulanan ve ASA verilen 6. grup arasinda
fark saptanmamasi ASA’nin ge¢ donemde miidahale edilen torsiyonlarda da

tyilestiriciligi yoniinde pozitif bir analiz olmustur.
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8.

10.

11.

12.

13.

8 saat T/D uygulanan 5. grupla, 8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda
anlamli farklilik bulunmasi 24. saatte yapilan elastografinin hacim parametresi
tizerinden testisin doku canliliginin devamina pozitif etkisini gostermektedir.
8.saatte yapilan elastografi USG’deki voliim (LV) verileriyle, 24. saatte yapilan
elastografi USG voliim (LV.24) verileri kiyaslandiginda, 2. grup ile 5 ve 6.
gruplar arasindaki erken donem bakisindaki farklilik, detorsiyon sonrasi geg
donemde yapilan bakida goriilmemekte olup, bu durum testislerin iyilesip ayni
duruma geldigini diisiindiirmektedir.

Deney gruplarina 24. saatte yapilan elastografi USG de LVsOrt.24 ( hiz)
parametreleri lizerinden yapilan istatiksel analizde, sham grubu olan 2. grup ile,
8 saat T/D+ASA uygulanan 6. grup arasinda, 8. saatte yapilan elastografi USG
bulgularina goére anlamli farklilik saptanmis olup ASA’nin ge¢ donemde
koruyucu etkinliginin azaldigin1 diisiindiirmektedir. ( Ek doz uygulamasi ile yeni
calismalarda bu durumunun 6niine gegilebirligi arastirilabilir.)

Sham grubu olan 2. grup ile, 1 saat T/D+ASA uygulanan 4. grup arasindaki
iliski erken ve ge¢ donemde yapilan (8. ve 24. saatlerde) her iki elastografi USG
bakisinda degismemistir. Normal kosullarda ge¢ donem elastografi bakisinda
kotiilesme beklenmesine ragmen durum benzer sebat etmistir. Elastografinin hiz
parametresi iizerinden yapilan bu analizler, ASA’nin erken dénemde
uygulanmasinin koruyucu etkisinin olabilecegini desteklemektedir.

Erken donem testis torsiyonunda ASA uygulanan 4. grubun, ayni prosediir
uygulanan ancak ASA uygulanmayan 3. gruba gore morfolojik evresinde
azalma, ortalama testikiiler hasar skorunda artma saptandi. Ge¢ donem testis
torsiyonunda ASA uygulanan 6. grup, ayni prosediir uygulanan ancak ASA
uygulanmayan 5. gruba gore morfolojik olarak ileri evredeydi, ortalama
testikiiler hasar skorlar1 ayniydi. Bu durum histopatolojik degerlendirmelere
gore ASA nin ge¢ donemde iyilestirici etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir.
Elastografi USG verileri istatistiksel analizi genel olarak erken donemde ASA
tedavisinin daha etkili olabilecegini, ge¢ donemde tedavide etkinligin azaldiginm
gostermektedir ve histopatolojik veriler analiz edildiginde ASA’nin geg

donemde iyilestirici etkinliginin olmadig1 saptanmaistir.
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