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Etiyoloji
İnmemiş testisin etyolojisi henüz büyük oranda anlaşılabil-

miş değildir. Son yıllarda yapılan çalışmalar genetik faktörlerin 
rolü olduğunu ortaya koymakla beraber, özellikle endokrin 
bozucuların rol oynadığı çevresel faktörlerin de artan insidan-
sa katkıda bulunduğu kanıtlanmıştır.(1-3) Kromozomal veya 
gelişimsel anomalilere bağlı ortaya çıkan sendromların bir 
komponenti olarak inmemiş testisin görülmesi inmemiş testis 
olgularının küçük bir kısmını oluşturur ve olguların çoğunluğu 
ise izole inmemiş testis olarak karşımıza çıkar.(1, 2) 

İnmemiş Testis Etiyolojisinde Genetik ve 
Hormonal Faktörler
Testisin inmeyişinin sebebini anlayabilmek, testiküler 

inişin nasıl gerçekleştiğini bilmeyi gerektirmektedir. Kısaca 
testiküler iniş 2 ana aşamada gerçekleşmektedir.(4, 5) 
Basitçe ilk aşamada testisin ingüinal ring civarında tutun-
masında rol oynayan gubernakulumun olgunlaşmasında 
insülin-benzeri hormon 3 (Insl-3) rol oynamakta, ikinci aşa-
mada ise testosteron genitofemoral sinir ucundan kalsitonin 
gen-ilişkili peptid (CGRP) salınımını uyarmakta, CGRP de 
ikinci fazdaki gubernakular migrasyonu uyarmaktadır. Bu 
bölümde testiküler inişten bahsedilirken, herhangi bir aşa-
madaki defektin klinik olarak inmemiş testis olgularının ne 
oranda etyolojik sebebi olabileceği tartışılacaktır.

1. Transabdominal Migrasyon: Gestasyonun 8-15. 
haftaları arasında gerçekleşir. Testis mezonefrozun ventro-
medialinde lokalizedir ve kranialde ve kaudalde 2 ligaman 
arasında asılıdır. Bu ligamanlar; cranial suspensory ligaman 
(CSL) ve genito-inguinal ligament (Gubernakulum)dur. 
Testiküler inişin transabdominal fazının gerçekleşmesi için, 
CSL’nın regrese olması ve gubernakulumun genişlemesi ve 
olgunlaşması gereklidir. CSL’nin regrese olmasını sağlayan 
testosteron, gubernekulumun genişlemesini (swelling reac-
tion) ve gelişimini dolayısı ile testisin internal ingüinal ringe 
yakın abdominal duvara tutunmasını sağlayan ise Leydig 
hücrelerinden salınan Insl-3’tür. Insl-3, relaksin benzeri fak-
tör (RLF) olarak da bilinir. Insl-3’ün reseptörü olan LGR8 
(leucine-rich repeat-containing G protein-coupled receptor 
8) de buna aracılık eder. LGR8, GREAT reseptör (G protein-
coupled receptor affecting testis descent) veya RXFP2 
(relaxin family peptide-2) olarak da bilinir. Sonuçta Insl-3 ve 
onun reseptörü LGR8 genlerindeki bir mutasyon bu fazın 
gerçekleşmemesine ve testisin intraabdominal bölgede kal-
masına neden olacaktır. Hayvan çalışmalarında Insl-3 ve 
LGR8’in transabdominal fazdaki rolü kanıtlanmış olmasına 
rağmen, klinik çalışmalarda Insl-3 ve reseptörü genlerinin 
mutasyonları ve polimorfizmlerinin oldukça düşük oranda 
olduğu veya bulunmadığı saptanmıştır.(6-21) Yakın zaman-
daki bir derlemede kriptorşid hastaların %1,8’nde (15 çalış-
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mada, 1650 hastanın 30’unda) Insl-3 gen mutasyonu ve 
%2,9’unda (7 çalışmada, 979 hastanın 28’nde) LGR8 gen 
mutasyonu olduğu saptanmıştır.(22) Bu iki oran toplandığın-
da izole kriptorşidlerin sadece %4,7’sinde Insl-3 veya 
reseptörünün mutasyonunun var olduğunu söyleyebiliriz. 
Bir çalışmada 12-24 aya kadar inmeyen inmemiş testis 
olgularında İnsl-3 veya reseptörünün mutasyonu unilateral 
olgularda %0,6 olarak saptanırken, bilateral olgularda %4,2 
olarak bulunmuştur.(23) Kriptorşidlerde Insl-3 ve LGR8 
mutasyonlarının düşük sıklıkta saptanması insanlarda testi-
küler inişin transabdominal fazının daha az sıklıkta bozuldu-
ğunu, ingüinoskrotal fazın daha sıklıkla etkilendiğini düşün-
dürmektedir.

Mülleryan inhibe edici substans (MIS), Antimülleryan 
hormon (AMH) olarak da bilinir, mülleryan yapıların regrese 
olmasını sağlar. Bunun yanında gubernakulumun genişleme 
ve olgunlaşmasında Insl-3’e yardımcı rolü olduğu düşünül-
mektedir.(24) Hayvan çalışmalarında östrojenin Insl-3 eks-
presyonunu azaltarak kriptorşidisme neden olduğu gösteril-
miştir.(25, 26) Gestasyonun bu döneminde antiandrojene 
maruz kalan veya androjen reseptörü mutant hayvanlarda 
CSL regrese olamayacağından inmemiş testis ortaya çık-
maktadır.(7, 27) Bunun dışında yine hayvan çalışmalarında 
transabdominal fazda gubernakulumun olgunlaşmasında 
rolü olduğu düşünülen Abdominal-B Homeobox (HOX) 
gene familyası (HOXA 10-/-, HOXA 11-/- ve yakın zamanda 
HOXD 13) genlerinin mutasyonlarının da intraabdominal 
testise neden olduğu belirlenmiştir.(28-32) Klinik olarak da 
HOXA 10 ve HOXD 13 gen varyantları ile inmemiş testiste 
potansiyel sebep olabileceği ileri sürülmüştür.(33, 34)

2. İngüinoskrotal faz: Bu faz gestasyonun 25-35.  
haftalarında gerçekleşir ve gonadal androjene bağımlı faz-
dır.(35) İntakt bir hipotalamo-pitüiter-gonadal aks, normal 
testiküler iniş için temel önkoşuldur.(22) Genelde kromozo-
mal anomali ile birlikte olan bir çok sendromda androjene 
yetersiz maruz kalma (undervirilisation) söz konusudur. 
Kromozomal olarak normal (46, XY) bir erkekte de her sevi-
yede androjene yetersiz maruziyet söz konusu olabilir. 
Hipogonadotropik hipogonadizmde kompleks bir sendro-
mun bir bulgusu olarak karşımıza çıkar.(36-40) Ancak gebe-
lik sırasında salınan human Chorionic Gonadotropin (hCG), 
lüteinize edici hormon (LH)’un fonksiyonunun yerine geçebi-
leceğinden bazen hipogonadotropik hipogonadizmde de 
testisler skrotumda izlenebilir. Gonadotropin düzeylerinin 
normal olduğu ancak virilizasyonun yetersiz olduğu bazı 
durumlarda, örneğin; bozulmuş gonadotropin fonksiyonu, 
LH reseptör mutasyonu, doğumsal kolesterol sentezi yoklu-
ğu, bozulmuş androjen biosentezi veya metabolizması, 
Leydig hücre hipoplazisi gibi, kriptorşidizm klinik tablonun 
bir komponenti olabilir.(41)

Bir başka önemli durum da androjen reseptörü (AR) gen 
mutasyonlarıdır ki buna androjen duyarsızlık sendromları 
(AIS, androgen insensitivity syndrome) denilir.(42-45) 

Değişik derecelerde Wolfian yapıların gelişimi, mikropenis, 
hipospadias ve kriptorşidizm ile karşımıza çıkar. AR geninde 
300’den fazla farklı mutasyon tanımlanmıştır. Bu mutasyon-
ların ağır formlarında androjene tamamen yanıtsızlık söz 
konusudur (CAIS, Complete androgen insensitivity syndro-
me, eski adı testiküler feminizasyon) ve yukarıdaki durumla-
rın tümü tamamen vardır. Parsiyel AIS (PAIS) ise virilizasyo-
nun azalış derecesine ve etkilenen bölgeye göre yukarıdaki 
durumlarla karşılaşılır. İntraabdominal testis saptanma ihti-
mali CAIS’da %86 iken, PAIS’da %3’tür.(46) Bunun tersine, 
izole kriptorşidizmli olgularda her ne kadar androjen gen 
mutasyonu saptanmamış olsa da, bazı AR gen polimorfizm-
leri ile özellikle bilateral kriptorşidizm arasında ilişki olduğu 
da gösterilmiştir.(47-52) 

Androjenler (testosterone ve dihidrotestosteron)’in testi-
küler inişteki etkileri tam olarak anlaşılabilmiş olmamasına 
rağmen, bilinen o dur ki transabdominal fazda gubernaku-
lumun gelişimi androjene bağımlı değildir. Bu fazda andro-
jenlerin tek etkisi CSL regresyonunu sağlamaktır. 
İngüinoskrotal faz ise androjen bağımlı olmasına karşın, 
androjenler gubernakulum migrasyonunu sağlayıcı etkilerini 
direkt olarak yapamazlar. Androjenler, gubernakulum üze-
rindeki AR’lerini uyarabilmek için, genitofemoral sinir ucunu 
uyararak CGRP salınımı sağlarlar.(53-56) İngüinoskrotal 
fazda androjenlerin gubernakulum üzerine etkileri CGRP 
tarafından sağlanır.(5) Organ kültürlerinde eksojen CGRP 
gubernakulumda ritmik kontraksiyonlara yol açar.(57, 58) 
Gubernakular sinirin kesilmesi veya kimyasal ablasyonu 
gubernakular migrasyonu ve testiküler inişi durdurur.(53, 
59-61) CGRP’in bir diğer rolünün de testisin inişi sonrası 
prosessus vajinalisin obliterasyonunu uyarmak olduğu ileri 
sürülmektedir.(5, 62) 

Östrojenler ve reseptörleri ile ilgili kısım çevresel endok-
rin bozucularla ilgili olması nedeniyle bir sonrası bölümde 
tartışılmıştır.

Bir çok seks krozomal veya otozomal sendromlarda 
kriptorşidizm bir manifestasyondur.(21) Tersine izole krip-
torşidizmde hastalarda kromozomal anomali saptanabilir 
(63-65). Kriptorşidlerde genel kromozomal anomali preva-
lansı %3-4’tür, ancak bilateral olgularda ve hipospadiasla 
birlikte olduğunda bu oran artmaktadır.(66-70) Bu olgularda 
cinsel gelişim bozuklukları da olabileceğinden karyotip ana-
lizi önerilmektedir. Kriptorşidlerde en sık izlenen sex kromo-
zomal anomalisi Klinefelter sendromu (47,XXY)’dur. Bunun 
dışında 46,XX male, 46,XY, inv(Y)(p11q11), ve seks kromo-
zom mozaisizmi (46,XY/47,XXY; 46,XX/46XY; and 
46,XX/47,XXY), ve otozomal veya seks kromozomal farklı 
anomaliler. Klinefelter sendromlu hastaların %27’sinde krip-
torşidizm öyküsü olduğu rapor edilmiştir.(71)

İnmemiş testisin familial olabilmesi, etyolojisinde Y kro-
mozomuna ait bir mutasyonun rol oynayabileceğini düşün-
dürse de, yapılan çalışmalarda ne inmemiş testisle ilişkili 
veya idiopatik infertilitesi olan hastalarda Y kromozom 
delesyonu sıklığı farklı, ne de Y kromozom delesyonu sap-
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tanan veya saptanmayan infertillerde kriptorşidizm sıklığı 
farklı bulunmuştur.(72-74) Bu da inmemiş testis etyolojisin-
de Y kromozomunun rolünün olmadığını düşündürmektedir.

İnsan genleri ve genetik hastalıklarını kataloglayan 
OMIM (the Online database of Mendelian Inheritance in 
Man)’de kriptorşidizm için 250 üzerinde kayıt vardır. Bu 
sonuç kriptorşidizm etyopatogenezinin ne kadar kompleks 
olduğunu ortaya koyar. Kriptorşidizm izole bir semptom 
veya bulgu olarak veya kompleks sendromları da içeren 
diğer bir çok anomali ile birlikte de karşımıza çıkabilir.

İnmemiş Testis Etiyolojisinde Çevresel Faktörler
Her ne kadar genetik mutasyonlar kriptorşidizm etiyolo-

jisinde rol oynayabilirse de, klinik çalışmalar bunun oldukça 
küçük bir oranda olduğunu göstermektedir. Son yıllarda 
özellikle nordik ülkelerinde kriptorşidizm insidansının gide-
rek arttığının gösterilmesi çevresel faktörlerin buna yol aça-
bileceğini düşündürmüştür. Son 20 yılda bir çok araştırma-
larda gebelik sırasında maruz kalınan bazı çevresel ekzojen 
maddelerin (Endokrin bozucular) endokrin homeostazı ve 
genitoüriner sistem gelişimini olumsuz yönde etkiledikleri 
belirlenmiştir. Çevresel ve genetik faktörlerin etkileşimi 
kesindir, çünkü endokrin bozuculara maruz kaldığı halde 
kimileri etkilenmeye genetik olarak daha yatkındır, tersine 
kimileri de oldukça dirençlidir.

Skakkebaek ve arkadaşları tarafından ileri sürülen 
Testiküler Disgenezis Sendromu (TDS)’na göre kriptorşidizm, 
hipospadias, testis kanseri ve spermatogenik bozukluk aynı 
risk faktörlerini paylaşmakta, genetik ve çevresel faktörlerin 
kombine sebep oldukları fetal orjine sahiptirler.(75) Bu hipotez 
hayvanlarda ekzojen östrojen ve antiandrojenlerin neden 
olduğu genital gelişim bozukluklarının gösterilmesi ile des-
teklenmiştir.(76-78) Ayrıca insanlarda yapılan bir çok klinik 
çalışmada bu hipotezi desteklemiştir.(79-83) Aslında bu 
konuda ilk kanıt 30 yıl önce diethylstilbestrol (DES) faciası 
ile elde edilmişti.(84, 85) Bu olayda erken gebelikte östroje-
nik etkili DES ile tedavi sonrası kriptorşid ve diğer genital 
defektlerle doğan erkek bebekler izlenmişti. Daha sonra ileri 
sürülen “Östrojen hipotezi”nde insan fetusunun fazla östro-
jene maruziyetinin artan TDS insidansı ile ilişkili olabileceği 
ileri sürülmiştir.(86) Östrojenlerin testiküler inişi engelleyici 
etkilerinin gonadotropin sekresyonunu suprese ederek 
Leydig hücre gelişimini bozmaları ve sonuçta yetersiz tes-
tosteron üretimine ve AR supresyonuna neden olmaları ile 
açıklanmaktadır.(86, 87) Yani testiküler inişin ikinci fazını 
engelledikleri ileri sürülmektedir. Ancak daha sonra yapılan 
çalışmalarda östrojenlerin fetal Leydig hücrelerinden Insl-3 
ekspresyonunu azaltarak kriptorşidizme neden olabilecek-
leri, yani testiküler inişin birinci fazını da etkiledikleri göste-
rilmiştir.(25, 26) Kriptorşid çocukların kord kanlarında Insl-3 
düzeyleri düşük bulunmuştur.(88) Sonuçta gebelikte östro-
jenin östrojenik, antiandrojenik ve anti-Insl-3 etkileri fenoti-
pik ekpresyonu (kriptoşidizm, hipospadias vs gibi) belirler.
(26, 86) Östrojenle ilişkili diğer bir durum da erkek farelerde 

aromatazı kodlayan temel bir genin aşırı ekspresyonudur 
(AROM+). AROM+ olan bu erkek farelerde testisler abdomi-
nal kavitededir ve testis, epididim, seminal vezikül ve pros-
tat volümleri anlamlı olarak azalmıştır.(89)

Çevresel endokrin bozucu östrojenik etkinin östrojen 
reseptörleri (ER) aracılığı ile modüle edildiği ve ERa (ESR1) 
ve ERb (ESR2)’nin bu etkide en belirgin östrojen reseptörle-
ri olduğu düşünülmektedir.(90) ESR1 nakavt farelerde, tes-
tis inmiş olmasına karşın kremaster kası gelişimi defektlidir. 
Bunlarda kısa kremasterik kese vardır ve testis abdominal 
kavite içine retrakte olur. İnsanda bugüne kadar ESR1 gen 
polimorfizmini araştıran 4 çalışma yayınlanmıştır. İlk Japon 
kökenli çalışmada kriptorşidlerde ESR geninin 3’ bölgesinin 
(AGATA alel) 15 DNA belirtecinden (tek nükleotid polimorfiz-
mi, SNP 1 to 15) 5 tanesi ile sarıldığını, ayrıca AGATA hap-
lotipinin kriptorşidizmle ilişkili olduğunu rapor edilmiştir.(91) 
Daha sonra ABD kökenli bir çalışmada, ESR1 geninin 3’ 
bölgesinde SNP12’nin ve AGATC haplotipinin kriptorşidiz-
min şiddeti ile ilişkili olduğu saptanmıştır.(92) Buna zıt ola-
rak, Avrupa kökenli 2 çalışmada ESR1 polimorfizminin 
kriptorşidizm riski ile ilişkili olmadığını, aksine SNP 12’nin 
İtalyanlarda koruyucu etkisi olduğu rapor edilmiştir.(93, 94) 
İlk 2 çalışma sonucu şudur ki; spesifik ESR1 haplotipi için 
homozigosite ile kriptorşidizm arasındaki ilişki, kriptorşidizm 
gelişiminde çevresel endokrin bozuculara genetik yatkınlığı 
düşündürmektedir. 

Bazı çevresel kimyasallarda kriptoşidizm etyolojisinde 
rol oyanayabilecek östrojenik veya antiandrojenik etkiler söz 
konusudur. Phthalat’lar fetal Leydig hücrelerinden testoste-
ron sentezini azaltır (antiandrojenik etki), bisphenol-A intrin-
sik östrojenik aktiviteye ve bazı östrojenden bağımsız etki-
lere sahiptir, poliklorinize biphenyl’ler ve polihalojenize 
hidrokarbon’lar (organohalojenler) estradiol’ü inaktive ve 
ekskrete eden primer mekanizma olan sulfotransferaz’ı sup-
rese ederler, pestisidlerin (özellikle herbisid ve fungisidler, 
en bilinenleri DDT, heptachlor, methoxychlor dieldrin, linda-
ne, endosulfan) östrojenik etkileri vardır, polybrominated 
diphenyl ethers (PBDEs) antiandrojenik etkilidir.(95-98) 

  
Epidemiyoloji
Kriptorşidizmin tanımlayıcı kriterlerinin benzer ve açık 

olarak tanımlandığı epidemiyolojik çalışmalarda, 2500 g 
üzeri bebeklerde kriptorşidili doğma oranı %1,8 ile 8,4 ara-
sında rapor edilmiştir (Şekil 1).(99-107) Danimarka’dan 
yakın zamanda rapor edilen ilk çalışmada yeni doğanda 
yüksek skrotal yerleşimli olguların (%6,5’u) dahil edilmesi ile 
yüksek oranlara çıkmış, doğru insidans 2008’de yayınlanan 
başka bir çalışma ile düzeltilmiştir. Preterm doğanlarda oran 
artmakta ve coğrafi farklılıklar görülmektedir.(103, 105, 106) 
Dahası tekrarlanan çalışmalarda kriptorşidizm insidansının 
artma eğiliminde olduğu ileri sürülmüştür.(99-101, 105) 
Doğumsal (Primer) kriptorşidizm sonrası ilk 3 aydaki spon-
tan inişe bağlı görülme sıklığı %0,9-1,8’e düştüğü bilinmek-
tedir.(100-102, 105) Spontan iniş ihtimali düşük doğum 
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ağırlığı, prematürite ve bilateral olgularda çok daha fazladır.
(101-103) 

Kazanılmış (Yükselen veya Sekonder) inmemiş testis, 
doğumda inmiş olan testisin okul çağı döneminde tekrar 
yükselmesine bağlı izlenen durumdur.(108) Bir çalışmada 
konjenital olguların neredeyse 3 katı sıklıkta kazanılmış krip-
torşidizmden bahsedilmekte, 6-13 yaş arası çocuklarda 
prevalansı %2,2 olarak rapor edilmektedir.(109) Kazanılmış 
inmemiş testis olgularının %50-75’inde puberte sırasında 
spontan iniş izlendiği rapor edilmiştir.(110-112)

Epidemiyolojik olarak kriptorşidizm için bir çok risk fak-
törü söz konusudur. Düşük doğum ağırlığı, küçük gestasyon 
yaşı, prematürite, diğer genital anomalilerin varlığı ve doğu-
lan mevsim bunların başında gelmektedir.(101-106, 113-
120) Düşük doğum ağırlığı, düşük gestasyon yaşını ve pre-
matürite birbirinden bağımsız risk faktörleri olarak tanımlan-
mıştır.(102, 105) Bunlarda kriptorşidizm prevalansı genel 
olarak unilateral olgularda %20-30 (%1,1-45,3 arasında 
değişmekte) ve bilateral olgularda %50-75’tir.(121) Annenin 
alkol kullanımının doza bağımlı olarak kriptorşidizm riskini 
arttırdığı gösterilmiştir.(122) Nikotin bandı kullanımında krip-
toşidizm riski artarken, annenin sigara kullanımında ancak 
aşırı içici olanlarda bilateral kriptorşidizm riski artmaktadır.
(123, 124) Pre-eklampsi ve gestasyonel diabetin de kriptoşi-
dizm ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.(106, 113, 125) 
Gestasyonel diabette azalmış maternal seks hormon bağla-
yıcı globulin (SHBG) düzeyine bağlı, fetal androjen-östrojen 
dengesi bozulduğu (maternal serbest östrojen düzeyi arta-
rak) gösterilmiştir.(86, 125-128) Fetal hiperinsülineminin fetal 
SHBG düzeyini de azalttığı ileri sürülmüştür.(129) 

Bazı mesleklerin de kriptorşidizm ile ilişkili olduğu bildi-
rilmiştir. Kadın bahçıvanlar, çiftçiler ve sera çalışanlarında 
muhtemel pestisidlere maruziyet sonucu kriptorşidism sıklı-
ğı artmaktadır.(2, 79, 80) 

Sınıflama
Kriptorşidizm (cryptorchidism), inmemiş testis (undes-

cended testis), retansiyo testis (retentio veya retained testis) 
ve maldescensus testis skrotum içerisinde bulunmayan 
testisi tanımlar.(130, 131) Testisin normal iniş yolu üzerinde 
bir yerde olması kriptoşid testis, iniş yolu dışında başka bir 

yerde lokalize olması ektopik testis olarak tanımlanır. 
Kriptorşid testis karın içinde (abdominal), ingüinal kanalda 
(kanaliküler), veya supraskrotal bölgede (eksternal ingüinal 
ring distalinde ancak skrotumda değil) lokalize olabilir. 
Ektopik testis yerleşim bölgeleri ise süperfisyal ingüinal poş, 
perineal, suprapubik, femoral ve kontralateral skrotal bölge-
lerdir.(130, 131)

Klinik pratikte uygulanacak cerrahiye karar vermede 
testisin fizik muayenede palpe edilip edilememesi ve latera-
litesi en önemli konulardır. Palpe edilebilen ve palpe edile-
meyen testislere tedavi yaklaşımı tamamen farklıdır. Bir 
başka önemli konu da gerçek inmemiş testis ile retraktil 
testis ayırımıdır. Retraktil testis, fizik muayene esnasında 
manüplasyon ile skrotuma indirilen testisin burada kalması-
nı ifade eder.(121, 132) Retraktil testis bir süre sonra hipe-
raktif kremasterik reflekse bağlı tekrar yukarı yükselebilir. 
Cerrahi tedavi gerektirmez ancak yıllık takip önerilmektedir. 
Fizik muayene esnasında manüplasyon ile skrotuma indiri-
len testisin bırakıldığı anda tekrar aynı bölgeye geri gitmesi 
kayan (gliding veya sliding) testis olarak tanımlanır ve cerra-
hi tedavi gerektirir.(133-135) 

İnmemiş testis ortaya çıkış zamanına göre Doğumsal 
(Primer) ve Kazanılmış (Sekonder veya Yükselen) inmemiş 
testis olarak ikiye ayrılır.(136) Doğumsal inmemiş testis, tes-
tisin skrotuma hiç inmemiş olduğu durumu ifade eder. 
Kazanılmış inmemiş testis farklı bir antite midir? (137, 138) 
Başlangıçta tartışmalı olan bu fenomen günümüzde genel 
olarak kabul edilmektedir, ancak etyolojisi konusunda fikir 
birliği yoktur.(132, 139, 140) Doğumsal kriptorşidizmde öne-
rilen orşiopeksi yaşı 6-18 aydır. Tüm orşiopeksi uygulanan 
çocukların yaşı dikkate alındığında okul çağındaki bir çok 
hastaya orşiopeksi uygulandığı göze çarpmıştır. Bu hastala-
rın ayrıntılı incelenmesi sonrası çok azının doğumsal kriptor-
şid olduğu ve geç kalmış bir orşiopeksi uygulandığı, çoğun-
luğunda ise testisin doğumda normal yerinde iken sonrasın-
da testisin zamanla yükseldiği ortaya konulmuştur.(141) Bir 
çalışmada da retraktil testisli 204 olgunun yıllık takiplerinde, 
61’inin (%30) inmiş hale geldiği, 77’sinin (%38) retraktil kal-
dığı ve 66’sının (%32) ise yükselerek kazanılmış inmemiş 
testise dönüştüğü bildirilmiştir.(132) Kazanılmış kriptorşidiz-
min sebebi şu şekilde açıklanmaktadır. Doğumda spermatik 
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kord uzunluğu 4-5 cm iken, 10 yaşında puberte öncesi bu 
uzunluk 8-10 cm’ye ulaşması gerekmektedir. Kazanılmış 
inmemiş testislilerde prosessus vajinalis regresyonunun 
yetersizliği ve prosessus vajinalisin fibröz kalıntısına bağlı 
(yani patent olmasına bağlı) olarak, çocuğun boyu uzaması-
na karşın spermatik kord yapıları (vaz deferens ve spermatik 
damarlar) yeterince uzayamamaktadır.(142, 143) Serebral 
palsili hastalarda görülen kazanılmış kriptorşidizmde ise kre-
master kas spastisitesine bağlı spermatik kordun normal 
uzamasının engellendiği ileri sürülmektedir.(144) Kazanılmış 
kriptorşidizmin tedavisi de tartışma konusudur. Gözlem ile 
puberte sırasında spontan iniş oranlarının yüksek (%50-75) 
olarak gözlemlenmesine karşın, kazanılmış kriptorşidizmde 
fertilitenin etkilenmesi nedeniyle orşiopeksi de önerilmekte-
dir.(110-112, 145) Orşiopeksi esnasında alınan biopsilerin 
histolojik değerlendirmesinde kazanılmış ve doğumsal krip-
torşidlerin germ hücre sayılarının benzer olduğu da rapor 
edilmiştir.(146, 147) 
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