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Testis Kanseri
Uzun zamandır hakim olan görüşe göre testis kanserine 

yol açan mekanizma doğumdan önce mevcuttur ve kanser 
riski büyük oranda in utero ya da hayatın erken dönemlerinde 
belli olur, dolayısıyla bu riskin inmemiş testis (İT) tedavisinden 
etkilenmemesi beklenirdi.(1, 2) İT’in kanserle ilişkisi F. Çanaklı 
tarafından yazılan derlemede detaylı olarak ele alınmış ve 
çeşitli sorulara cevap aranmıştır.(3) Buna göre, inmemiş tes-
tiste (veya tedavi ile indirilmiş testiste) kanser için relatif riskin 
arttığı, ancak bu riskin eski bilgilerimizden farklı olarak 3 ile 8 
kat civarında olduğu, özellikle puberte öncesinde yapılan 
orşiopeksinin testis kanseri riskini azalttığı; skrotuma inmiş 
karşı testiste ise artmış tümör gelişim riski olduğunu gösteren 
bir kanıt olmadığı düşünülmektedir. En güncel makaleler 
tarandığında da İT-kanser ilişkisi açısından bundan daha 
farklı yeni bilgilerin olmadığı görülmektedir. Bu alandaki en 
önemli gelişme, orşiopeksi yaşının eskiden sanıldığının aksi-
ne, tümör gelişimi riskini etkilediğinin anlaşılmış olmasıdır. Bu 
bilgi üzerine, inmemiş testisli olgulara yaşlarına ve anestezi 
risklerine göre en doğru yaklaşımın nasıl olması gerektiği de 
detaylı şekilde tanımlanmıştır. 

İnfertilite
İnmemiş testis konusunda son yıllardaki en can alıcı 

gelişmeler infertilite alanında ortaya çıkmıştır ve bu alan hala 
araştırmaya açık ve yeni gelişmelere de sahne olacak gibi 
görünmektedir.

Germ hücre gelişimindeki bozukluklar ve infertilite, İT’in uzun 
süredir bilinen komplikasyonlarındandır. Olması gereken yerde 
olmayan testisin gecikmeden skrotuma yerleştirilmesi de teda-
vide ana amaç olagelmiştir. Çünkü, germ hücre disfonksiyonu-
nun derecesinin, testislerin supraskrotal pozisyonda geçirdiği 
süre ve etkilenen testis sayısıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir.(4)

İnmemiş testis komplikasyonları histolojik olarak göste-
rilmiştir. Bunlar, seminifer tübüllerde atrofi, germ hücre ve 
Leydig hücre sayılarında azalma ve peritübüler fibrozis ola-
rak özetlenebilir. Histolojik bulgular 12. ayda başlar, 2. yaşı-
nı geçen her hastada oluşur. Hatta testisin inmemiş olarak 
kaldığı her ay başına ciddi germ hücre kaybının %2, Leydig 
hücresi kaybının %1’lik risk artışına yol açtığı, bu risklerin 
ele gelmeyen testislerde %50 daha fazla olduğu da göste-
rilmiştir.(5)

İnmemiş testiste hormonal etkilenmeler de saptanmıştır. 
Şöyle ki; tek taraflı İT’te (TTİT) sperm sayısı %25-33 olguda 
normalden az ve serum FSH düzeyi hafifçe yükselmiş, iki 
taraflı İT’te (İTİT) sperm sayısı ciddi şekilde azalmış ve 
serum testosteron düzeyi düşük olabilir.(6, 7)

İki taraflı inmemiş testiste, TTİT’e ve kontrollere göre 
inhibin B düzeyi daha düşük, FSH ve LH düzeyleri ise daha 
yüksek bulunmuştur.(8) Daha önce İT öyküsü olan ve düşük 
inhibin B, yüksek FSH düzeyi saptanan erkekler, infertilite 
açısından daha yüksek risk taşımaktadır.(9)

Tek taraflı inmemiş testisi olan ve 2 yaşından önce orşio-
peksi yapılan erkeklerin, daha geç yaşta orşiopeksi yapılanlara 

İnmemiş testisin geç dönem sonuçlarını öngörerek bugünkü en 
doğru yaklaşımı belirlemek çok uzun izlem süreli, ileriye dönük 
çalışmaların yapılmasıyla mümkün olacaktır ki bu hiç kolay bir iş 
değildir. Mevcut bilgilerimiz, özellikle daha erken yaşta orşiopeksi 
yapılan olguların sayısı arttıkça daha da çok değişecek gibi görün-
mektedir.
Anahtar kelimeler: İnmemiş testis, infertilite, kriptorşidizm, testis 
kanseri

The ability to predict the long term consequences of cryptorchi-
dism, and adapt the current management accordingly depends 
on performing good prospective studies with very long follow up 
periods, which is a very difficult task. Our present knowledge con-
cerning cryptorchidism appears to change a great deal, as earlier 
surgical treatment becomes more common.    
Key words: Undescended testis, infertility, cryptorchidism, testis 
cancer
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göre inhibin B düzeyi daha yüksek, FSH düzeyi daha düşük 
bulunmuştur.(10)

Tek taraflı inmemiş testisle ilgili hayvan çalışmalarında, 
testisteki dejeneratif değişikliklerin, normal iniş zamanındaki 
orşiopeksiyle önlenebileceğini, puberte sırasındaki orşio-
peksiyle geri döndürülebileceğini, daha geç orşiopeksiyle 
ise değiştirilemeyeceğini göstermiştir.(11)

Tüm bu bulgular, İT’te fertilitenin etkilendiğini, bu etki-
lenmenin derecesinin de testisin supraskrotal pozisyonda 
geçirdiği süreyle ilişkili olduğunu göstermektedir. İT’li bir 
bebekte, 6 aylık olduktan sonra spontan iniş nadirdir ve 
bugün artık 6-12 aylık dönemde, anestezi riskleri de tartıla-
rak ameliyat planlanması önerilmektedir.(12) Testiküler ini-
şin hormona bağımlı olduğu bilgisinden hareketle, İT’te 
eksojen hormon tedavisi de (HT) kullanılmıştır. HT’nin, gele-
cekteki fertilite potansiyelini artırdığı da iddia edilmiştir. 
Bundan sonraki kısımda İT, fertilite ve HT ilişkileri ayrıntılı 
şekilde incelenecektir. 

Fertilite fonksiyonunu sperm parametreleriyle ve paterni-
teyle değerlendirmek mümkündür. Semen parametrelerin-
deki değişikliklere (subfertilite) rağmen; klasik bilgi, baba 
olma (paternite) oranının TTİT’te azalmadığı (%90), İTİT’te ise 
azaldığı (%33-65) şeklindedir.(13-16) Ancak, bir Çocuk 
Üroloğunun kendisine bugün getirilen İT’li bir bebeğin 25-30 
yıl sonraki paternite ihtimali üzerine bir yorum yapması da, 
bu konuda bu kadar uzun takip süreli bir çalışma yapması da 
son derece zordur. Öte yandan, mevcut sperm parametrele-
rinin gelecekteki fertiliteyle ilgili önemli ipuçları verebileceği 
gerçeği de göz ardı edilmemelidir. Çünkü, henüz bebeklik 
çağında getirilen bir hastanın potansiyel problemlerinden 
birisi infertilite ise, o hastanın tedavisi ve prognozuyla ilgili 
karar vermek, aileyi bu doğrultuda bilgilendirmek ve tedaviyi 
gerçekleştirmek görevi Çocuk Ürolojisi Uzmanına düşmek-
tedir. Paternite açısından çocuklarının bir kayba uğrama 
ihtimalinin yüksek olmadığını bilmek aile için umutlandırıcı 
olsa da, eldeki tedavi yöntemlerini kıyaslamak sözkonusu 
olduğunda, pek az hekimin paternite sonuçlarını görmek için 
20 yıldan daha uzun sürecek bir çalışma yapma fırsatı bula-
cağı ve doğru kararı vermek için o anda ulaşılabilir bilgileri 
kullanmak gerekeceği açıktır. Bu nedenle de prepubertal 
dönemde, gelecekteki fertilite ya da paternitenin dolaylı gös-
tergeleri olabilecek parametrelere ihtiyaç vardır. 

Gonositler ve Ad spermatogonia, spermatogenezin kök 
hücreleridir ve fertilitenin ana belirleyicisi olarak bilinmekte-
dir. Şöyle ki; orşiopeksi sırasında alınan biyopside Ad sper-
matogonia bulunan erkeklerin %94’ünde normal sperm 
sayısı, Ad spermatogonia bulunmayanların ise %92’sinde 
anormal semen analizi bulguları saptanmıştır.(17, 18) Bu 
nedenle de Ad spermatogonianın mevcut olup olmaması, 
gelecekteki sperm üretimi hakkında öngörüde bulunmayı 
sağlayabilir. Yine, orşiopeksi sırasında alınan testis biopsi-
lerinde tübül başına düşen germ hücre sayısı “fertilite indek-
si” olarak adlandırılır ve çalışmalarda fertilite parametresi 
olarak kullanılır. Ad spermatogoniumlar, gonadotropin etki-
siyle primer gonositlerden farklılaşmaktadır. Bu farklılaşma, 
yaşamın 2-4. ayında meydana gelmektedir ve minipuberte 

olarak adlandırılmaktadır. Dolayısıyla minipuberte, gelecek-
teki fertilite potansiyelinin kritik bir basamağı olarak kabul 
edilmekte ve defektli olduğu bireylerde eksojen gonadotro-
pin tedavisinin fertilite açısından çok önemli olduğu düşü-
nülmektedir.(19, 20) Minipuberte sırasında meydana gelen 
testosteron artışı, doğumda inmemiş olan testisin skrotuma 
inmesini sağlayabilir ve 6 aya kadarki spontan inişi de açık-
lar. Sorun şu ki, testis biyopsisi dışında, hangi hastada mini 
pubertenin defektif olduğunu belirleyecek güvenilir bir tanı-
sal test henüz yoktur. Her İT’li hastada hormon tedavisine 
(HT) ihtiyaç olmadığından, her hastaya bu tedaviyi vermek 
de doğru bir yaklaşım değildir. İT’te HT halen tartışmalı bir 
konudur ve bu tedaviyi savunan ve karşı çıkanlar çeşitli 
iddialarla görüşlerini savunmaya çalışmaktadırlar.

Hormon tedavisine karşı çıkanların dayandıkları bir nokta, 
“eğer sistemik tedaviyi gerektiren bir patoloji sözkonusuysa, 
etiyolojinin de sistemik olması gerektiği, ancak bu hipotezin 
tek taraflı İT’in patogenezini açıklayamayacağı” fikridir. Yine, 
TTİT’te sperm parametreleri subfertiliteyi gösterse de, baba 
olma oranının etkilenmediği öne sürülmüştür.(16) 

Buna karşılık; gerek spermlerde, gerekse testis biyopsi-
lerinde yapılan genetik çalışmalarda, hem tek taraflı hem de 
iki taraflı İT’te çok sayıda geni ilgilendiren değişimler sap-
tanmıştır.(21, 22) Yine klinik çalışmalar göstermiştir ki; eğer 
tek testis inmemişse, sperm sayısı %25-33 olguda normal-
den az olacaktır ve serum FSH düzeyi hafifçe yükselmiş 
bulunacaktır. İki testis birden inmemişse, sperm sayısı ciddi 
şekilde azalmış ve serum testosteron düzeyi de düşük bulu-
nabilecektir.(6, 7) Farklı çalışmalarda da, tek taraflı İT’i olan 
olgularda, inmiş karşı taraf testiste dejeneratif değişikliklerin 
olduğu gösterilmiştir.(23-28)

Yine, TTİT olgularının %10’unda, zamanında yapılan 
cerrahiye rağmen azoospermi geliştiği karşı taraf inmiş tes-
tislerin %70’inde yetersiz Ad spermatogonia gelişimi oldu-
ğu da gösterilmiştir.(29, 30) Tüm bu bulgular, İT’li, hatta 
TTİT’li hastaların bile heterojen bir grup olduğunu, bazı “tek 
taraflı İT’lerin” aslında “iki taraflı bir hastalık” olabileceğini 
düşündürmektedir. Baba olma oranının TTİT’te etkilenmedi-
ğini öne süren çalışma detaylı şekilde incelendiğinde, çalış-
maya konu olan olgularda tanıların geniş bir zaman aralığın-
da ve stajyerlerden, farklı uzmanlık alanlarına kadar değişen 
kişiler tarafından konduğu, orşiopeksi ameliyatlarının da 
yöntem ve cerrah açısından standardize olmadığı, baba 
olma oranının, hastalarla telefon irtibatı sağlanarak değer-
lendirildiği görülecektir.(16) Kanıt düzeyi son derece düşük 
olan bu çalışmada varılan sonucun güvenilirliği de tartışma-
lıdır. Yine, TTİT’teki azoospermi oranının, genel popülas-
yondan neden bu kadar fazla görüldüğü gerçeği de açıklan-
maya muhtaçtır.

Hormon tedavisinin, testiste apoptosisi artırarak yarar-
dan çok zarar vereceği de öne sürülmüştür.(31) Ancak 
apoptosisteki artışın ve HT sırasında meydana gelen deği-
şikliklerin geçici bir süre için ortaya çıktıkları ve muhtemelen 
yetişkin çağdaki matür sperm sayısı ve fertilite açısından net 
etkisinin olumsuz değil, olumlu olduğu da iddia edilmiştir.
(32-34)
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Hormon tedavisi üzerine buserelin, gonadorelin, nafere-

lin ve hCG ile yapılmış çalışmalarda ne ilaç doz ve süreleri, 
ne de tedavi başarıları karşılaştırılabilir değildir. HT ile testisin 
skrotuma inişi %18-25 olguda sağlanabilmekte ve inen tes-
tislerin yaklaşık %20’si tekrar inguinal kanala yükselmekte-
dir.(35, 36) Bunun muhtemel nedeni gubernakuler ektopidir. 
HT baskısıyla distale doğru hareketlenen testislerin bir kısmı, 
gubernakulumları daha proksimale insersio yapmış olduğun-
dan, eski pozisyonlarına yakın bir noktaya gerilemektedir. Bu 
nedenle, HT’nin bitiminden yaklaşık 2 ay kadar sonra testis-
lerin hala skrotumda olup olmadığı mutlaka kontrol edilmeli-
dir. Bundan daha önemlisi; tüm bu verilerin ışığında, İT’te 
HT’nin, eğer verilecekse, testisi indirmek amacıyla değil de, 
fertilite potansiyelini artırmak amacıyla verilmesi gerektiğidir. 
Ameliyat öncesi verilecek HT bir grup olguda ameliyat gere-
ğini ortadan kaldırabilecek olmakla birlikte, böyle bir yakla-
şım için, hangi olgunun gerçekten HT’ne ihtiyacı olduğunu 
öngörecek bir yöntemin kullanılması gereği de aşikardır. 

Hormon tedavisi ile ilgili en büyük endişe, bu tedavinin 
apoptosisi artırarak germ hücre kaybına yol açması, yarar-
dan çok zarar getirmesi ihtimalidir. Zivkovic ve arkadaşları-
nın çalışmasında, sadece orşiopeksi yapılan İT’li çocuklarla, 
ek olarak HT alanlar, karşı inmiş testisten biyopsi alınarak 
kıyaslanmış, TTİT durumunda karşı taraf inmiş testisin de 
anormal olduğu, HT’nin karşı testis üzerinde zararlı etkisi 
olmadığı gibi, germ hücre sayısını artırmak şeklindeki olum-
lu etkisi de gösterilmiştir.(34)

Literatürdeki HT lehine verilerin büyük çoğunluğu 
Hadziselimovic ve arkadaşlarının çalışmalarına dayanmak-
tadır ve başkaları tarafından doğrulanmamış olmakla eleşti-
rilmektedir. Hadziselimovic’in de kabul ettiği gibi, İT tanısı 
alan her olgunun gerçekte HT almaya ihtiyacı olmayabilir ve 
HT kararını güvenle verebilmek için günümüzde tek yapıla-
bilecek şey testis biyopsisidir. Testis biyopsisinin, zaten 
“hasarlı” olan bir organa daha fazla hasar verme ihtimali ve 
kar-zarar oranının gerçek boyutlarının bugün itibariyle tam 
olarak ortaya konamadığı endişesini paylaşanlar yanında, 
biyopsinin zararının mevcut yöntemlerle henüz gösterileme-
diği, testis biyopsisi alınan çocukların uzun dönem takibinin 
yapılmakta olduğu da bildirilmiştir.(37) 

Öyle görünüyor ki, en yüksek fertilite oranını sağlamak 
için hem zamanında yapılacak bir orşiopeksi, hem de nor-
mal hormonal mekanizmanın sağlanması şarttır. Ancak İT’li 
olgulardan hangilerine HT verilmesi gerektiği, hangilerinde 
gerekmediğini gösterecek güvenilir ve invaziv olmayan kri-
terler henüz tanımlanmamıştır.

Bilgilerdeki karışıklığın muhtemel nedenleri 
neler olabilir?
İnmemiş testis üzerine yapılan çalışmaların çoğu retros-

pektiftir. Bu çalışmalarda; retraktil testisli, bebeklik ya da 
ergenlikte spontan iniş gerçekleşmiş, HT almış, başarısız 
orşiopeksi sonrası devam eden İT’li hastalar bulunabilir. 
Kazanılmış kriptorşidizm de İT’in uzun dönem sonuçları 
üzerinde etkili olabilir ve bu tür olgular çalışmalara dahil 
edilmiş ya da edilmemiş olabilir. Kazanılmış kriptorşidizm 

fenomeni, etiyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamış olsa 
da, artık daha yaygın kabul görmeye başlamıştır.(38-40)

Kazanılmış kriptorşidizmde de fertilitenin olumsuz etkile-
nebileceğini, fakat bu etkilenmenin konjenital kriptorşidizm-
deki kadar ciddi olmayabileceğini düşündüren bulgular 
vardır.(41) Ancak optimal tedavi yaklaşımının ne olması 
gerektiği konusunda da fikir birliği yoktur.(42, 43)

Dolayısıyla, gerçekte çok heterojen olan kohortlardan elde 
edilen çelişkili bilgilerle homojen olduğunu varsaydığımız bir 
fenomen hakkında genellemeler yapmaya çalışıyor olabiliriz.

Yine, İT ile ilgili bilgilerimizin bir kısmı hayvan deneyleri-
ne dayanmaktadır, insan ve hayvan modellerinin %100 aynı 
olmadığı da akılda tutulmalıdır.(44)

İT Hakkında Neleri Bilmiyoruz? (44)
İnsanlarda İT’e ne neden olur? Artık orşiopeksi yaşı 

daha da erkene çekilmiş olduğuna göre, günümüzdeki İT’li 
çocukların gelecekteki kanser riski ve fertilite potansiyeli 
nedir? Asendan testis ayrı bir antite midir? Eğer öyleyse, 
klinik özellikleri ve prognozu nedir? Orşiopeksi için optimal 
zaman nedir? HT’nin rolü nedir?

Tüm bu bilgilerle çelişmekle birlikte, travmatik testiküler 
dislokasyona bağlı olarak yıllarca inguinal kanalda kalmış 
testislerin skrotuma yerleştirilmesi ameliyatı ve postpubertal 
orşiopeksi sonrası sperm parametrelerinde anlamlı düzel-
melerin, hatta spontan gebeliğin bildirildiği nadir olgu sunu-
ları literatürde yer almaktadır.(45-48) Bu da, inmemiş testis-
fertilite-paternite hakkında henüz bilmediğimiz, başka sırla-
rın da olduğunu düşündürmektedir. 
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