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İnmemiş Testis ve İnfertilite 

Undescended Testis and Infertility 

Fikret Erdemir1, Hatice Zoroğlu1, Şahin Kılıç2 

 

Özet 

İnmemiş testis çocuklarda %3-4 oranında 

görülmektedir. Bu oran erken doğan çocuklarda 

%40’a kadar ulşabilmektedir. İnmmeiş testis tanılı 

çocuklarda tedavi bir yaşına kadar tamamlanmalıdır. 

Uygun zamanda yapılmayan tedavilere bağlı olarak 

infertilite ve tümör gelişim riski bulunmaktadır.  

Ayrıca kozmetik nedenlere bağlı olarak çocuklarda ve 

ailelerinde psiolojik sorunlar olabilmektedir. İnmemiş 

testisin ve fertilite üzerine olan etkisini inceleyen 

deneysel ve klinik çalışmaların oldukça sınırlı olduğu 

görülmektedir. Bu derlemede inmemiş testis ve 

infertilite ilişkisi değerlendirilmiştir.  

Anahtar kelimeler: İnmemiş testis, sperm, infertilite, 

tedavi 

Abstract 

Undescended testicle is seen in 3-4% of children. This 

rate can reach up to 40% in premature children. 

Treatment should be completed until the age of one 

year in children with undescended testicle. There is a 

risk of infertility and tumor development due to 

treatments that are not performed at the appropriate 

time. In addition, there may be psychological 

problems in children and their parents due to cosmetic 

reasons. It is seen that the number of experimental and 

clinical studies related to the effect of undescended 

testis on fertility is very limited. In this review, the 

relationship between undescended testis and infertility 

was investigated. 

Keywords: Undescended testis, sperm,  infertility, 

treatment 
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Giriş 

Normal bir kadın partner varlığında 

düzenli korunmasız cinsel ilişkiye rağmen 

bir yılın sonunda çocuk sahibi olamama 

olarak tanımlanan infertilitenin görülme 

oranı çiftlerde %7-10 arasında 

bildirilmektedir. İnfertilitede izole erkek 

faktörü %30, izole kadın faktörü %40-50 

ve her iki cinste de sorun olma olasılığı 

%20 civarındadır. Buna göre infertilite 

etiyolojisinde erkeklerin %50 oranında 

doğrudan ya da dolaylı olarak yer aldıkları 

görülmektedir (1). İnfertilite etiyolojisinde 

erkeklere ait faktörler varikosel, 

infeksiyonlar, genetik ve hormonal 

nedenler, travma, torsiyon, radyasyon, 

kemoterapi, çevresel faktörler, obezite ve 

inmemiş testis olarak belirtilebilir (2). 

Fallara ve arkadaşlarının 10 yıllık dönemde 

primer infertilite nedeniyle değerlendirilen 

1647 olguyu inceledikleri bir araştırmada 

infertiliteye neden olan faktörler sırasıyla 

varikosel (%37.3), inmemiş testis (%7.5), 

genetik anomaliler (%3.7), hipogonadizm  

(%10), obstrüktif patolojiler (%3.3), diğer 

sebepler (%7.8)  ve idiyopatik nedenler 

(%30.3) şeklinde tespit edilmiştir (3). 

Yıllar içerisinde, infertilite etiyolojik 

faktörleri arasında yer alan inmemiş 

testisin giderek azaldığı bunun nedenininde 

erken tanı ve cerrahi müdahale olduğu ileri 

sürülmüştür (4).   

İnmemiş testis yenidoğanların %1-

8’inde görülürken prematür çocuklarda bu 

oran %45’lere kadar çıkabilmektedir (5). 

İnmemiş testis tanılı olguların %80’inde ilk 

3-6 ayda testislerin skrotuma indiği 

bilinmektedir. Buna göre gerçek inmemiş 

testis insidansının %1 civarında olduğu 

belirtilebilir. İnmemiş testis, olguların üçte 

ikisinde tek taraflı, üçte birinde ise iki 

taraflı olarak görülmektedir. Farklı bir 

bakış açısıyla infertil olguların %10’unda 

inmemiş testis öyküsü bulunduğu 

belirtilebilir (6). Bu olguların %15-20’si 

azoospermiktir (7,8). Azoospermik infertil 

olguların ise %20’sinde inmemiş testis 

öyküsü bulunmaktadır (9). Genel olarak 

normal popülasyonla kıyaslandığında 

inmemiş testis öyküsü olanlarda orşiopeksi 

operasyonu yapılsa bile fertilite oranları 

daha düşüktür (10). Bununla ilişkili olarak 

Lee ve arkadaşları tek taraflı inmemiş 

testis öyküsü olanlarda normal topluma 

göre infertilitenin 2 kat daha fazla 

olduğunu bildirmişlerdir. İki taraflı 

inmemiş testis öyküsü olanlarda ise tek 

taraflı olanlara göre 3.5 kat, normal 

popülasyona göre ise 6 kat daha fazla 

infertilite sözkonusu olabilmektedir (11). 

İnmemiş testis öyküsü olan bireylerde 

sperm ve germ hücre sayıları azalmıştır 

(12).  Çalışmalarda tek taraflı olgularda 

sperm dansitesinin %17-30 oranında düşük 

olduğu bildirilmiştir (13,14).  İki taraflı 

inmemiş testisli olgularda ise olguların 

%50’sinde sperm dansitesinde azalma 

olduğu bildirilmektedir (13). İnmemiş 

testisli olguların incelendiği bir çalışmada 

tek taraflı inmemiş testisli olgularda 

normal oranlarda paternite ve sperm 

konsantrasyonu saptanırken iki taraflı olan 

15 olgunun sadece ikisinde sperm 

konsantrasyonları normal olarak 

saptanmıştır (15). Koch ve arkadaşlarının 

1996-2017 yılları arasında Danimarka’da 

toplam 9376 genç olguyu (ortalama 19 

yaş) değerlendirdikleri bir çalışmada 

inmemiş testis öyküsünün azalmış testis 

volümü ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Buna göre testis volümlerinin inmemiş 

testisi olmayanlara göre ortalama 3.5 mL 

daha düşük olduğu gösterilmiştir. Sperm 

konsantrasyonlarının %28 daha düşük ve 

inhibin B /FSH oranının ise %26 düşük 

olduğu bildirilmiştir. İnmemiş testis 
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öyküsü olanlarda Leydig hücrce 

fonksiyonununda T/LH oranından da 

anlaşılacağı üzere %6 daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (16). Paternite oranları 

bilateral inmemiş testisli olgularda %62, 

tek taraflı olgularda ise %89 olarak 

bildirilmiştir. Bu oranların verildiği 

çalışmada genel popülasyondaki paternite 

%94 olarak bildirilmiştir (17). Genel 

olarak paternite oranları iki taraflı inmemiş 

testis öyküsü olanlarda %33-65 olarak 

bildirilirken Kanada’da bu oran tek taraflı 

inmemiş testis öyküsü olanlarda genel 

popülasyona yakın olacak şekilde %90 

olarak belirtilmiştir (18). Öte yandan, tek 

ve iki taraflı inmemiş testisli olguların 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığı bir 

araştırmada sadece iki taraflı inmemiş 

testis öyküsü olanlarda paternitenin kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak azaldığı 

gösterilmiştir (19). İnfertilitenin özellikle 

iki taraflı testislerde belirgin olduğu diğer 

çalışmalarda da gösterilmiştir (20).   

Mekanizma 

İnmemiş testise bağlı olarak ortaya çıkan 

infertilitenin patofizyolojisi 

multifaktöriyeldir. Çoğunlukla 

spermatogenetik defektin buna neden 

olduğu bildirilmektedir. Semen 

anomalilerinin tek taraflı inmemiş testisi 

olanlarda %30, iki taraflı inmemiş testisi 

olan olgularda ise %80 civarında olduğu 

bildirilmektedir (21). Orşiopeksi 

operasyonundan sonra bile 

spermatogenetik yetmezlik devam 

edebilmektedir (22). Bu durum, inmemiş 

testisli olgularda geleneksel olarak 

düşünülen yüksek ısı artışının tek başına 

spermatogenetik yetmezliği 

açıklayamadığını, sistemik faktörlerin de 

olabileceğini düşündürmektedir. İnmemiş 

testisli olgulardaki infertilitenin 

kromozomal ilişkisi de araştırılmıştır. 

İnmemiş testisli olgularda infertilite 

kromozom 12’deki anöploidi kaynaklı 

olabilmektedir. Bundan başka, Y 

kromozomu instabilitesi ve özellikle gr/gr 

gibi spesifik nedenler başta olmak üzere 

mikrodelesyonlar nedeniyle 

oluşabilmektedir. DNA eşleşme tamir 

değişiklikleri, Hiwi protein gibi yapıların 

instabilitesi de buna neden olabilmektedir 

(23). İnsanlarda inmemiş testisle ilişkili 

4275 adet gen olduğu bildirilmektedir (24). 

Genomik mikrodelesyonlar ya da 

mikroduplikasyonlar en sık görülenleridir. 

İnmemiş testisi olan toplam 522 infertil 

olgu inmemiş testisi olmayan ancak infertil 

olan 300 ve fertilitesi olan 268 erkek olgu 

ile karşılaştırılmıştır. İnmemiş testisli 

olgularda %8.62 (n=45), infertil kontrol 

grubunda %10.33 (n=31) ve fertil grupta 

ise %3.35 (n=79) oranlarında kromozomal 

anomali saptanmıştır (25). Hutson ve 

arkadaşları gonositlerin spermatogenetik 

stem hücrelerine tranformasyonunun 3-9. 

ay civarında olduğunu bildirmişlerdir. 

Doğum sonrası oluşan bu dönem inmemiş 

testisli olgularda bozulmuş durumdadır 

(26). Primordial germ hücreleri sperm 

hücrelerinin öncülleridir. Primordial germ 

hücrelerinin prekürsörleri gebeliğin 2. 

haftasında gastrulasyondan önce 

epiblasttan köken almaktadırlar. Bu 

prekürsör hücreler daha sonra 

Transforming Büyüme Faktörü beta 

(TGFβ) ve Kemik Morfojenik Protein 

(BMP) etkisi altında Yolk Sac duvarının 

ekstraembriyonik alanına göç ederler. 

Gebeliğin 4-6. haftaları arasında primordial 

germ hücreleri gonadal kabartıya ulaşır. 

İnsanlarda gebeliğin 7. haftasında Y 

kromozomu üzerindeki SRY geni ve 

SOX9, DMRT1, Foxl2, RSPO1 gibi sinyal 

faktörleri etkisi ile testis gelişimi 

olmaktadır. Daha sonra mezenkimal 
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hücreler primordial germ hücreleri ile 

birlikte testiküler kordu oluşturmak üzere 

epitelyal Sertoli hücrelerini ve bunlarda 

Leydig hücrelerini oluştururlar. Testisin 

oluşumundan sonra primordial germ 

hücreleri gonositler olarak adlandırılır. 

Gonositler daha sonra spermatogonialara 

dönüşmektedir. Normal gelişmede bu 

basamağın olması oldukça önemlidir. 

Çocuklarda inmemiş testis sözkonusu 

olduğunda gonositler kaybolurken 

spermatogonial hücrelere dönüşüm 

olmayacağı için infertilite sözkonusu 

olabilmektedir Gonositlerin arresti ya da 

transformasyonundaki bozukluklar 

infertiliteye neden olabilmektedir (27-31). 

Yaşamın ilk 3 ayında gonadotropinler ve 

testosteron artmaktadır ve bu durum 

fertilitede ve gonositlerin 

spermatogoniumlara dönüşümünde kritik 

bir süreçtir. İşte bu süreç inmemiş testisli 

olgularda bozulmuştur (32-34). İnmemiş 

testisli olgularda Leydig hücreleri de 

azalmakta ve gonositlerin kaybolması uzun 

sürmektedir. Buna bağlı olarak 

spermatogoniumların oluşması 

gecikecektir. Leydig hücrelerinin 

gecikmesinin germ hcrelerinin 

matürasyonunun gecikmesi ile ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir (35). Ayrıca, 

inmemiş testisli olgularda yaşamın erken 

dönemlerinde tübüler ve interstisyel hasar 

gösterilmiştir (36). Çalışmalarda androjen 

yetersizliği ya da androjen reseptörlerinin 

bulunmayışının androjen dışı faktörleri 

uyararak gonosit transformasyonunu 

tetiklediği belirtilmiştir (37).  İnmemiş 

testise bağlı ısı artışının hücre ölümünü 

tetiklediği, gonosit ve spermatogoniaların 

ölümüne yol açtığı ve dolayısı ile 

infertiliteye neden olduğu bilinmektedir 

(38-40). Testis abdominal bölgeden 

skrotuma, yaklaşık 33 derecelik ısıya sahip 

bir alana göç etmektedir. İnmemiş testis 

olgularında testisler bu nispeten soğuk 

ortama ulaşamamaktadır. Isının testiste 

displaziye neden olduğu bildirilmektedir 

(41).  Deneysel çalışmalarda, skrotal ısı 

artışının puberte öncesi ratlarda oksidatif 

hasar oluşturduğu gösterilmiştir (42). Yine, 

prebubertal ratların geçici ısıya maruz 

bırakılmasının tübüllerde germ 

hücrelerinin ölümüyle sonuçlandığı 

gösterilmiştir (43). Deneysel çalışmalarda 

ısıya bağlı olarak Rbm3 (Sertoli 

hücrelerinde ısı şok proteini)’nin azaldığı 

gösterilmiştir. Bu protein germ hücre 

matürasyonu için gerekmektedir (44). 

Ayrıca, seksüel matürasyon için gerekli 

olan mtLR1 gibi testis spesifik genin ısı 

etkisiyle azaldığı gösterilmiştir (45). 

Yüksek ısı sözkonusu olduğunda germ 

hücreleri ve germ hücrelerinden kaynaklı 

yapılarda patolojik ölüm ya da nekroptozis 

görülecektir. Ayrıca, inmemiş testislerde 

apoptozis inhibitörü olan COX-2’nin 

arttığı bununda germ hücrelerini koruyan 

bir mekanizma olabileceği belirtilmektedir 

(46). Huff ve arkadaşları inmemiş testiste 

saptanan anormalliklerin yalnızca ısı 

hasarından kaynaklanmadığını ileri 

sürmüşlerdir. Huff’un çalışmasında iki 

taraflı inmemiş testis ya da karşı taraf 

normal testisli toplam 800 olgu 

incelenmiştir. Bu çalışmada testislerde 

gonosit transformasyonunda anormallikler 

ile mayozun geciktiği ya da defektif 

olduğu gösterilmiştir. Hatta, normal testiste 

bile bu bulgular gözlemlenmiştir. Buna 

göre, tek taraflı inmemiş testiste karşı taraf 

testisini olumsuz olarak etkileyebilecek 

sinyallerin oluşabileceği belirtilmektedir 

(47). Hadziselimovic tarafından yapılan 

retrospektif klinik bir çalışmada tek taraflı 

inmemiş testisi olan 43 olgu incelenmiştir. 

Tek taraflı inmemiş testisi olanlarda karşı 

taraf biyopsi sonuçları bildirilmiştir. 

Kontrol olarak 1977-2009 tarihleri 
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arasında literatürde yayınlanan 26 olgu 

seçilmiştir. Etkilenen 43 çocuğun 23’ünde 

karşı taraf testis histolojisi normal olarak 

belirtilmiştir. Oysa 20’sinde (%46) 

anormal histoloji saptanmıştır. Anormal 

biyopsisi olanların 8’inde yüksek risk 

infertilite kriteri görülmüştür. Bu grupta 3 

olguda SCO (Sertoli Cell Only) sendromu 

saptanmıştır (48). Tek taraflı inmemiş 

testis nedeniyle opere edilen 319 olgunun 

eş zamanlı olarak karşı testisten alınan 

biyopsileri histolojik olarak 

değerlendirilmiştir. Median yaşın 39 ay (5-

192 ay) olduğu çalışmada 58 olgu 18 ay ve 

altındaydı. İnmemiş testisli olgularda %48 

ve karşı taraf testis biyopsilerinde ise %21 

oranında spermatogonia Ad 

saptanmamıştır. Dahası olguların %11’inde 

iki taraflı testiste de spermatogonia Ad 

saptanmamıştır. Ancak 

spermatogonia/tübül oranı inmemiş testis 

ve karşı taraf biyopsi yapılan olgularda 

anlamlı olarak farklı bulunmuştur. Bu 

çalışmada araştırmacılar tek taraflı 

inmemiş testisin iki taraflı testisi 

yansıttığını belirtmişlerdir (49). 

İnmemiş testisli fetüslerin germ 

hücre hipoplazisine sahip oldukları, tübüler 

incelemede tübül başına düşen germ hücre 

sayısının düşük olduğu ortaya konulmuştur 

(50). Ayrıca, normal germ hücre sayısına 

sahip erkek bebeklerin kriptorşid 

testislerinin% 43'ünde normal sayıda Ad 

spermatogonia bulunmuş, ancak germ 

hücre hipoplazisi olan yaş eşleştirilmiş 

kriptorşid erkeklerin testislerinde normal 

spermatogonia saptanmamıştır (51). Buna 

göre, gonosit transformasyonundaki 

anomalinin hem seminifer tübüllerdeki 

konjenital anomali hem de ısı hasarına 

bağlı olduğu ileri sürülmüştür. İnmemiş 

testislerde infertilitenin olası 

mekanizmalarından biri de programlı hücre 

ölümü olarak bilinen apoptozisin germ 

hücrelerinde uygun olmayan destrüksiyonu 

olarak bilinmektedir (52). Bir çalışmada, 

inmemiş testis oluşturulan fare modelinde 

apoptozis yolağında görülen NEK2 

ekspresyonunun anormal olarak saptandığı 

ve bunun seminifer tübülüslerdeki sperm 

hasarı ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir 

(53). Cerrahi olarak inmemiş testis 

oluşturulan farelerde testis ağırlığının 

azaldığı, aberan seminifer tübül epitel 

siklusları ve bozulmuş spermatogenezis 

olduğu saptanmıştır. Ayrıca, 

spermatogenetik hücrelerde apoptozisin 

arttığı gösterilmiştir.  Yine germ 

hücrelerinde otofajinin arttığı gösterilmiştir 

(54). Yapılan bir çalışmada OCT4, c-Kit 

ve PLAP gibi yapıların inmemiş testisli 70 

çocukta normal testisi olan çocuklarla 

karşılaştırması yapılmıştır (55). Bu 

çalışmada, yukarıda belirtilen üç proteinin 

uzamış ekspresyonları saptanmıştır. Bu 

proteinler pluripotent ve antiapoptotik 

kalite ile ilişkili olduğundan sözkonusu bu 

yapıların anormal ekspresyonunun gonosit 

transformasyonunun inhibisyonu ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir.  

Germ hücre belirteçleri inmemiş 

testisli çocuklarda farklılık 

gösterebilmektedir. Gonositlerin 

spermatogoniumlara değişiminin farklı 

evreklerinde farklı belirteçler pozitif 

olmaktadır. Bu belirteçlerdeki fazlalık ya 

da eksiklik infertilite ile ilişkili 

olabilmektedir. Örneğin, Hadziselimovic 

ve arkadaşları LIN28B, GAGE1, GAGE3 

ve GAGE12B gibi ekspresyonların 

inmemiş testisli olgularda saptanmasının 

yüksek infertilite oranları ile ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir (56). İnmemiş 

testisli çocuklarda ilk yıl germ hücreleri 

OCT3/4, d C-KIT pozitif olarak 

saptanmaktadır (57,58). Örneğin inmemiş 
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testisli olgularda C-KIT azalabilmektedir. 

Bir başka çalışmada ise inmemiş testisli 

olgularda PLAP pozitif germ hücrelerinin 

azaldığı gösterilmiştir (59). İnmemiş 

testislerde hipotalamo hipofizer gonadal 

aksın matürasyon aşamalarında anormallik 

olduğu da ileri sürülmektedir  (60). 

İnmemiş testisli olgularda LH seviyelerinin 

inhibin ile ilişkili olduğu bunun da 

gonositlerin spermatogonia 

transformasyonunda yer aldığı 

belirtilmektedir (61). Deneysel bir 

çalışmada ratlarda inmemiş testisi olan 

olgularda puberte döneminde kan testis 

bariyerinin bozulduğu ve bu bozulmada 

claudin-11(CLDN11) yapısının son derece 

önemli olduğu bildirilmektedir (62). 

Cinislioğlu ve arkadaşlarının yaptıkları 

klinik bir çalışmada ise inmemiş testis 

nedeniyle opere edilen toplam 197 olgu 

epididimal anomalileri açısından 

incelenmiş olup iki taraflı olanlarda %68.2 

ve tek taraflı olanlarda ise %43.1 

oranlarında anomali saptanmıştır. Bu 

anomalilerin testisin lokalizasyonu ile de 

ilişkili olabileceği belirtilmektedir. Bu 

durumun teorik olarak fertiliteyi olumsuz 

olarak etkileyebileceği düşünülse de eldeki 

kanıtların tam olarak yeterli olmadığı 

araştırmacılar tarafından ifade edilmektedir 

(63). Bir çalışmada ise inmemiş testisli 

olgularda endoplazmik retikulum 

proteinleri, araşidonik asit ve Mtor 

yolunun spermatogenetik süreçte önemli 

olduğu gösterilmiştir (64). İnmemiş testisli 

olgularda Leydig hücre gelişiminde önemli 

olan EGR4 gen bozukluğununda Leydig 

hücre yetersizliği yaparak infertiliteye 

neden olabileceği belirtilmiştir (65). 

Spermatogenez sürecinin yaklaşık 2000 

gen ile organize edildiği bildirilmektedir. 

Bunların çoğu otozom olup yaklaşık 30 

gen Y kromozomunda bulunmaktadır. 

Erken büyüme cevap geni (EGR4) ki bu 

yapı mayozun erken dönemindeki yapılar 

ile LH sekresyonunu kontrol etmektedir 

yüksek riskli azoospermi olasılığı olan 

gruplarda yavaş saptanmıştır. Benzer 

şekilde Leydig hücrelerinde eksprese olan 

EGR1’in inmemiş testisli olgularda 

anlamsız da olsa eksprese edildiği 

gösterilmiştir. 

LH ve buna bağlı testosteron germ 

hücrelerinin uygun sayıda erişkin stem 

hücrelerine dönüşümünü sağlamaktadır. 

Gendrel ve arkadaşları yaşamın ilk 2-3 

ayında LH artışı ve testosteron 

seviyelerinin tek ya da iki taraflı olgularda 

daha düşük olduğunu göstermişlerdir (66). 

İnmemiş testisli olgulardan alınan testis 

biyopsi örnekleri bozulmuş mini püberte 

ile ilişkili olarak bu olgularda histolojik 

değişikliklerin azoospermiye yatkın 

olduklarını göstermektedir (67). İnmemiş 

testisli olgularda Leydig hücre hipoplazisi 

olduğu ve bununda defektif hormon uyarısı 

ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (68). 

Gonadotropinlerin neonatal dönemde 

yeterli salınmamasının fertilite 

potansiyelininin azalmasıyla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (69). Ancak, iki taraflı 

inmemiş testislerin düşük anormal 

testosteronu öngörme olasılığı %23’tür 

(70). Barthold ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada ise inmemiş testisli ve 

normal çocuklarda hormon değerleri 

açısından fark saptanmamıştır (71).  

Hadziselimovic ve arkadaşları (72). 

azoospermi riski olan olgularda genom 

ekspresyonu analizi yapmışlardır. Bu 

araştırmacılar kontrol grubuna göre 483 

genin ya hiç eksprese edilmediğini ya da 

belirli bir seviyenin altında eksprese 

edildiğini saptamışlardır. Huff ve 

arkadaşları tek taraflı inmemiş testis 

nedeniyle orşiopeksi operasyonu sırasında 



102 
 

2-9 yaşlarında olan 529 olguyu 

incelemişlerdir. Bu olgularda transient 

mayoz başlangıcı hemen tüm olgularda 

saptanmamıştır. Bu olgularda germ hücre 

sayısı ya da tübül başına düşen 

spermatogonia Ad sayılarında artış 

izlenmemiştir ki bu durum germ 

hücrelerinin matürasyon ve proliferasyon 

bozukluğunu göstermektedir. Bu olgularda 

total ya da farklılaşmış germ hücre 

sayısının karşı taraf normal testise göre 

düşük olduğu gösterilmiştir. Transient 

başlangıçlı mayoz ki bunun göstergesi 

primer spermatositlerdir karşı taraf normal 

testiste de %19 oranında gösterilmiştir. 

İnmemiş testisli olgularda yüksek ısının 

ROS artışına neden olarak subfertiliteye 

neden olabileceği bildirilmiştir (73-76). 

ROS’un özellikle sperm membranında 

bulunan lipid yapıları olumsuz olarak 

etkilediği bilinmektedir. Gao ve 

arkadaşlarının deneysel inmemiş testis 

oluşturdukları çalışmalarında ise VEGF’ün 

zamanla azaldığı ve spermatogenez 

bozukluğu etiyolojisinde yer alacağı 

bildirilmiştir (77). Otofaji yüksek ısıyla 

artan bir süreçtir. Amacı hasar görmüş olan 

organellerin ortadan kaldırılmasıdır. 

İnmemiş testisli olgular ile 

normozoospermik olguların semen 

örnekleri alınarak karşılaştırılmıştır. Bu 

çalışmada, otofajinin inmemiş testisli 

olgularda kontrollere göre arttığı 

gösterilmiştir (78).   

 

Tedavi 

İnmemiş testis ya da orşiopeksi 

öyküsü olan olguların %49.5 ile %74’ünde 

sperm elde edilebilmektedir (79-87). 

Ancak, inmemiş testisli olgularda tedavinin 

gecikmemesi infertilite açısından büyük 

önem teşkil etmektedir. Yakın dönemde 

Avustralya’da 350835 çocuk üzerinde 

yapılan bir araştırmada inmemiş testisle 

infertilite arasında ilişki saptandığı 18. 

aydan sonra her 6 aylık tedavi 

gecikmesinin paterniteyi %1, yardımcı 

üreme yöntemiyle çocuk sahibi olmayı %5 

düşürdüğü bildirilmiştir (88). Bundan 

yaklaşık 40 yıl önce orşiopeksinin 4-6 

yaşlar civarında yapılması önerilirken 

yapılan çalışmalarda tübül başına düşen 

germ hücre sayısının 1-2 yıldan sonra 

belirgin olarak bozulmaya başlandığı 

görüldüğünden 1996 yılından beri tavsiye 

edilen ameliyat yaşı 1 olarak belirlenmiştir 

(89). Ultrasonografi parametrelerine göre 

Kolin ve arkadaşları (90) orşiopeksinin 9 

ay civarında yapılmasının faydalı olduğunu 

bildirmiştir. Kollin ve arkadaşları daha 

sonra tek taraflı konjenital inmemiş testisli 

olgularda 9 ay ve 3 yaş sonrası sonuçlarını 

karşılaştırmıştır (91). Spermatogenezin 

göstergesi olan testis volümünün ele 

alındığı bu araştırmada ilk 9 aylık 

tedavinin testis volümünü kısmen 

yakaladığı gösterilmiştir. Nordic çalışma 

grubu da gelecekteki fertilitenin azami 

korunması için bir yaş altında operasyon 

yapılmasını önermiştir (92). Benzer 

sonuçar pek çok çalışmada ortaya 

konulmuştur (93-95).   

Tedavi konusunda yukarıdaki 

bilgiler ışığında özellikle iki taraflı 

inmemiş testisi olan olguların infertilite 

anlamında ön planda tutulması 

gerekmektedir.  Tedavi edilmeyen iki 

taraflı inmemiş testisli olgularda %90’a 

varan oranlarda görülen azoosperminin 

normal popülasyonda %0.4-0.5 oranında 

olduğu bildirilmektedir (96). Öte yandan, 

erken cerrahi girişime rağmen özellikle iki 

taraflı olgularda azoospermi olabilmektedir 

(97). Azoospermi iki taraflı inmemiş testis 

nedeniyle opere edilenlerde %46 kadar 
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olabilmektedir  (98,99). İki taraflı 

orşiopeksi operasyonu sonrası bile 

fertilitede azalma %38 kadardır (100). 

Persistan tek taraflı inmemiş testisi 

olanların yarısında normal sperm 

konsantrasyonları saptanırken bu oran 

tedavi edilmemiş iki taraflı inmemiş 

testislerde %0 olarak bildirilmektedir 

(101,102). Literatürde 4-14 yaşları 

arasında tek ya da iki taraflı orşiopeksi 

nedeniyle değerlendirilen olguların 

incelendiği bir çalışmada ise normal sperm 

konsantrasyonları sırası ile %57 ve %25 

olarak bildirilmiştir (101).  Taskinen ve 

arkadaşlarının çalışmalarında ise çocukluk 

döneminde tek ya da iki taraflı inmemiş 

testis nedeniyle opere edilen olgular semen 

kalitesi ve üreme hormonları açısından 

incelenmişlerdir (40). Buna göre, iki taraflı 

inmemiş testis nedeniyle 4 yaşından önce 

tedavi edilen bütün olgularda normal 

sperm konsantrasyonu saptanırken daha 

ileri yaşlarda opere edilen olguların hemen 

hemen tamamında sperm konsantrasyonu 

<20 milyon/mL olarak saptanmıştır (103). 

Gracia ve arkadaşları çocukluk döneminde 

tek taraflı olarak inmemiş testis nedeniyle 

opere edilenlerde iki taraflı opere 

edilenlere göre sperm konsantrasyonlarının 

daha yüksek olduğunu göstermişlerdir 

(104). 

Yakın dönemde yapılan bir 

çalışmada tek ya da iki taraflı inmemiş 

testis nedeniyle bir yaşından önce opere 

edilen 27 olgu bir yaşından sonra opere 

edilen (2 yaş) 24 olgu ile karşılaştırılmıştır 

(105). Bu çalışmada bazı olguların cerrahi 

tedavi öncesi HCG ile tedavi edildikleri 

bildirilmektedir. Buna göre ilk yıl opere 

edilenlerde normal sperm sayısı %96 

olarak saptanırken ikinci yılda opere 

edilenlerde bu oran %75 olarak 

bildirilmiştir. Normal motilite ise ilk ve 

ikinci grupta sırasıyla %96 ve %67 

şeklinde belirtilmiştir. Sperm 

konsantrasyonu açısından tek ya da iki 

taraflı olma, testis pozisyonu ve hormon 

tedavisi gibi faktörler anlamsız 

bulunmuştur. Toplam 81 çocuğun 18 ay 

öncesi orşiopeksi ve 18 ay sonrası 

orşiopeksi yapılanlar olarak iki gruba 

ayrılıp incelendiği bir başka çalışmada ise 

total spermatogonia yokluğu %38 olarak 

bildirilmiştir. Aynı çalışmada yaşın önemli 

bir etken olduğu bulunmuştur.  Yüksek 

infertilite oranları ile FSH, LH ve inhibin 

B konsantrasyonları korele bulunmuştur 

(106). 

İntrauterin dönemde testisin 

abdominal ve inguinal bölgeden skrotuma 

doğru hareket etmesinde pekçok moleküler 

faktöre ilave olarak testosteronunda etki 

ettiği bilinmektedir. Bununla ilişkili olarak 

tedavide HCG (İnsan koryonik 

gonadotropini) verilmektedir. Randomize 

kontrollü çalışmalarda hormonal tedavinin 

etkinliği %20 civarında bildirilmektedir 

(107,108). Ancak, hormonal tedavisinin 

germ hücrelerinde hasara neden olabileceği 

de ifade edilmiştir (109). Bu nedenlerle 

kılavuzların bir kısmı inmemiş testisli 

olgularda hormonal tedavi verilmesini 

önermemektedirler (110-112). Buna göre, 

medikal tedavinin atlanıp doğrudan cerrahi 

tedavi yapılabileceği belirtilmektedir. 

Hjertkvist ve arkadaşları ratlarda yapılan 

bir çalışmada HCG tedavisinin 

intatestiküler basıncı arttırdığını, 

interstisyel ödem ve lökosit 

ekstravazasyonuna yol açtığını 

göstermişlerdir. Bu durumun olasılıkla 

vasküler permaabilite artışı, yetersiz 

lenfatik drenaj ya da vazomotor 

inhibisyonla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (113). Bergh ve 

arkadaşlarının ratlarda yaptıkları bir 
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çalışmada ise HCG tedavisinin testiküler 

interstisyel volümü ve vasküler 

segmentlerde vasküler geçirgenliği 

arttırdığı gösterilmiştir (114). HCG 

tedavisi sonrası postkapiller venüllerde 

endotelde lökosit aderensinin arttığı 

gösterilmiştir. Chandrasekharam ve 

arkadaşları yaptıkları deneysel 

çalışmalarda HCG verilmesinin germ 

hücre ve testosteron seviyelerini olumsuz 

olarak etkilediğini göstermişlerdir (115). 

HCG’nin ratlarda proinflamatuar 

sitokinleri arttırarak testiküler 

inflamasyona yol açtığı da bildirilmiştir 

(116). Benzer sonuçlar inmemiş testis 

nedeniyle HCG tedavisi alıp sonrasında 

orşiopeksi yapılan çocuklardan elde edilen 

testis biyopsilerinde gösterilmiştir (117). 

Dermirbilek ve arkadaşları HCG verilmesi 

sonrası testislerde inflamasyon benzeri 

reaksiyonlar tespit etmişlerdir (118). 

Ancak, tedaviden 6 ay sonra seminifer 

tübül çapı, interstisyel kanama ve kan 

damarları dansitesi hariç değişikliklerin 

çoğunun gerilediği gösterilmiştir. Bir başka 

çalışmada, inmemiş testisi olan 25 erkek 

olguda HCG tedavisi sonrası alınan testis 

biyopsilerinde DNA fragmantasyonu 

gösterilmiştir. Bu sonuçlarda, HCG 

tedavisinin olasılıkla apoptozis ile normal 

testis gelişimini bozduğu ileri sürülmüştür 

(119). Puberteye kadar herhangi bir tedavi 

almamış inmemiş testisli olgularda fertilite 

adına beklenti olmamalıdır (120).  

Gonadotropin yüksekliği testiküler 

disgenezisi göstermektedir. Bir çalışmada 

gonadotropin yüksekliği olanların 

cerrahiden fayda görebileceği bildirilmiştir 

(121). Yapılan bir çalışmada inmemiş 

testis nedeniyle operasyon geçiren 

olguların bir kısmına cerrahi sonrası LH-

RH analoğu verilirken diğer gruba 

verilmemiştir (122). Bu çalışmanın 

sonunda sadece cerrahi yapılan grupta tüm 

olgularda oligoospermi ve %20 oranında 

da azoospermi saptanırken diğer grupta bir 

olguda oligoospermi saptanmıştır. Ayrıca, 

6 aylık medikal tedavinin inmemiş testisli 

olgularda germ hücre sayısını arttırdığı 

gösterilmiştir (123,124). Bu çalışmalarda 

hormon tedavisinin testosteron seviyelerini 

arttırdığı ve bununda postnatal mini 

püberte benzeri etki yaptığı 

belirtilmektedir (125). Tek taraflı inmemiş 

testis nedeniyle opere edilen 55 olgunun 

cerrahi sonrası takip edilenler ve hormon 

tedavisi alanlar olmak üzere iki gruba 

ayrıldığı bir çalışmada spermatogonia Ad 

ve Leydig hücre fonksiyonlarının medikal 

tedavi alan kolda daha iyi olduğu 

bildirilmiştir (126). Bazı çalışmalarda ise 

bu yaklaşımın etkinliğinin tartışmalı 

olduğu bildirilmektedir. Öte yandan sadece 

cerrahi tedavi ile optimal fertilitenin 

sağlanamayabileceği belirtilmektedir 

(127).   

Hadziselimovic ve arkadaşları 

orşiopeksi sonrası GnRH tedavisi verdiği 

çocuklarda fertilite indeksinin arttığını 

bildirmişlerdir (128). Bu çalışmada 

orşiopeksi sırasında yapılan biyopside 

tübül başına düşen spermatogonia oranının 

bütün olgularda  <0.2 olduğu,  buserelin 

(10 μg) verilmesinin orşiopeksi olup 

hormon tedavisi almayanlara göre 

spermatozoa sayısı ve motiliteyi anlamlı 

olarak arttırdığı gösterilmiştir. Briers ve 

arkadaşlarının yaptıkları metaanalizde de 

GnRH tedavisinin germ hücre sayısını 

arttıracağı bildirilmiştir (129). Bu 

çocukların sperm sayısının hormon 

tedavisi almayanlara göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Benzer sonuçlarla 

ilgili çalışmalar bulunmaktadır (130).  
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Zivkovic ve arkadaşları hormonal 

tedavinin karşı taraf germ hücresi 

açısından testise olumlu etki ettiğini 

göstermiştir. Buna göre bu olgularda 

doğrudan orşiopeksi yapılanlara göre karşı 

taraf testisin daha olumlu etkilendiği 

bildirilmiştir (131). Toplam 7 haftalık 

tedavinin karşı taraf testiste tübül başına 

düşen spermatozoayı arttırdığı 

bildirilmiştir. Her ne kadar anlamlı olmasa 

da spermatogonia Ad ve spermatosit 

sayılarını da arttırdığı bildirilmiştir. 

Ratlarda yapılan bir çalışmada beta-HCG 

tedavisinin sperm sayılarını düşürdüğü 

belirtilmiştir (132). İki taraflı inmemiş 

testis nedeniyle opere olan olgularda 

kontrol grubu ya da tek taraflı inmemiş 

testisi olanlara göre sperm 

konsantrasyonları ve inhibin B seviyeleri 

düşük, serum FSH ve LH seviyeleri ise 

yüksek olarak tespit edilmiştir (133,134). 

Çalışmalarda verilen hormon tedavisinden 

sonra yapılan testis biyopsisinde 

spermatogonium Ad hücreleri görülmeyen 

olguların yararlanabileceği dolayısı ile bu 

grupta verilmesi gerektiği önerilmektedir 

(135). Ayrıca, hormonal tedavinin yaşamın 

ilk yılında verilmesi gerektiği 

bildirilmektedir (136). Bir başka klinik 

çalışmada ise erken dönemde testis tamiri 

yapılan olgulardaki histolojik değişiklikler 

ve sperm değerleri araştırılmıştır. Bu 

çalışmada anormal sperm değerlerinin 

özellikle erişkin tip spermatogonia Ad 

yetersizliği ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(137). Orşiopeksi operasyonu sırasında 

alınan testis biyopsilerinde görülen 

spermatogonia Ad yokluğunun erişkin 

dönem fertilitesini gösterdiği açıktır. 

Seminifer tübülüslerdeki germ 

hücrelerinden ziyade spermatogonia Ad 

konsantrasyonlarının fertiliteyi öngörmede 

daha etkin olduğu bildirilmektedir (138).  

İki taraflı inmemiş testisi olup 

biyopsilerde germ hücresi saptanamayanlar 

%75-100 infertilite riski taşımaktadırlar 

(139). İki yaşından sonra inmemiş testis 

nedeniyle orşiopeksi yapılan olgularda elde 

edilen testis biyopsi sonuçları tübül başına 

düşen germ hücre oranının %10-40 daha 

düşük olduğunu göstermiştir (140). 

Hadziselimovic ve arkadaşları (16) testis 

biyopsisinde spermatogonia Ad saptanan 

tek taraflı inmemiş testisli olgularda sperm 

sayısının saptanmayanlara oranla 7 kat 

daha fazla olduğunu göstermişlerdir. İki 

taraflı inmemiş testisi olup biyopsilerinde 

sopermatogonia Ad görülmeyenlerde 

median sperm sayısı spermatogonia Ad 

görülenlere göre 8 kat daha düşük 

saptanmıştır (141). Aynı araştırmacı 

grubunun yaptıkları diğer bir klinik 

çalışmada puberte sonrası sperm 

sayılarının orşiopeksi sırasında saptanan 

spermatogonia Ad sayıları ile korele 

olduğu gösterilmiştir (142). Toplam 89 

çocuktan alınan 178 testis biyopsisi sonrası 

spermatogonia sayısına göre yüksek, orta 

ve düşük risk fertilite gruplarını 

belirlemiştir. Buna göre yüksek infertilite 

grubunda yer alanların tamamı 

oligoospermik olurken %20’si 

azoospermik hale gelmişlerdir. Bu 

olguların iki taraflı biyopsilerde 

spermatogonia saptanan olgulara göre 25 

kat daha düşük sperm sayılarına sahip 

oldukları gösterilmiştir. 

NOS sentaz inhibitörü L-NAME 

verilmesinin apoptozisi düzenleyerek 

spermatogenezi olumlu etkilediği 

bildirilmiştir (143). Ayrıca, lipid 

peroksidasyonunun α-tokoferol 

verilmesiyle azaldığı ortaya konulmuştur 

(144). İnsan spermatogonial stem 

hücrelerinin inmemiş testisli olgularda 

retinoik asit ya da stem hücre faktörü 
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tedavileri ile progresif olarak mayoz ya da 

haploid spermatidlere farklılaştığı 

gösterilmiştir (145). Açıkgöz ve 

arkadaşları ise inmemiş testislerde mast 

hücrelerinin artarak fibrozis ve sperm 

bozulmasına yol açtığını ketotifen olarak 

bilinen mast hücre blokeri verilmesiyle 

inflamasyon sürecinin cerrahi öncesi ve 

sonrası azaltıldığını bildirmişlerdir (146).  

İnmemiş testis moedeli oluşturulan 

ratlarda yapılan deneysel bir çalışmada 

Rubus apetalus verilmesinin (Rosaceae) 

inmemiş testisli olgulara göre testis ve 

epididim ağırlığını, testiküler proteinler, 

LH, FSH ve testosteron 

konsantrasyonlarını düzelttiği, perivasküler 

fibrozis ve germ hücre duvar kalınlığı, 

seminifer tübülüs çapı ve gebelik ile 

fertilizasyon indeksini düzelttiği 

gösterilmiştir. Buna göre spermatozoa 

motilite, normal form ve viabilitesinin 

düzeldiği belirtilmiştir (147). Literatürde 

inmemiş testisli olgularda hasarın 

azaltılması için moringa oleifera, ghrelin 

ve kurkumin gibi antioksidanların verildiği 

anlaşılmaktadır (148-150). 

Yaş ve tübül başına düşen 

spermatogonia oranlarının fertilite 

potansiyelini öngörmede önemli olduğu 

bilinmektedir (151-155). Toplam 327 

azoospermik olgunun incelendiği çok 

merkezli bir çalışmada inmemiş testis 

öyküsü olup mTESE geçiren bireylerde 

sperm elde etme oranı %52.6 (n=172) 

olarak saptanırken, fertilizasyon, gebelik 

ve canlı doğum oranları sırasıyla 

%55.2±20.5, %53.5 ve %44.8 olarak 

saptanmıştır.  Sperm elde etme oranları 9.5 

yıl ve altında orşiopeksi olanlarda %70.8 

olarak saptanırken 9.5 yaş ve üzerinde 

orşiopeksi yapılanlarda %42.1 olarak tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada testis volümü 

13.75 ml ve üzerinde olduğunda sperm 

elde etmenin anlamlı olarak arttığı 

gösterilmiştir (156).  

Raman and Schlegel isimli araştırmacılar 

inmemiş testisi olup TESE geçiren 47 

olguyu inmemiş testis dışı nonobstrüktif 

tanılı farklı etiyolojiye sahip 237 olgu ile 

karşılaştırmışlardır. Araştırmacılar bu 

çalışmada inmemiş testisli grupta sperm 

bulma ve fertilizasyon oranlarını %74 ve 

%62 olarak saptarlarken diğer grupta aynı 

oranları sırasıyla %58 ve %59 olarak 

saptamışlardır. Yine aynı çalışmada 

orşiopeksi sırasındaki olgu yaşı testis 

volümü ve sperm iyileşmesi ile korele 

bulunmuştur. Ancak inmemiş testisli 

olgularda FSH değerinden bağımsız 

bulunmuştur. Aynı çalışmada sperm 

saptanma oranları 0-10 yaşta 94%, 11 yaş 

üstünde %43 ve 20 yaş üstüde %44 olarak 

tespit edilmiştir (157). Benzer bir 

çalışmada Haimov‐Kochman ve 

arkadaşları orşiopeksi operasyonu geçiren 

azoospermili 15 olgunun sonuçlarını 

orşiopeksi geçirmemiş ve inmemiş testis 

öyküsü olmayan olgularla 

karşılaştırmışlardır (158). Bu çalışmada ilk 

ve ikinci grupta sperm elde etme oranları 

sırasıyla %66 ve %47 olarak saptanmıştır. 

Ayrıca fertilizasyon, gebelik ve canlı 

doğum oranları iki grup arasında benzer 

bulunmuştur. Negri ve arkadaşlarının 

bilateral inmemiş testis nedeniyle 

orşiopeksi geçirmiş ve TESE işlemi 

yapılan 30 azoospermik olgunun 

sonuçlarını bildirdikleri çalışmalarında en 

azından bir matür spermatozoa bulma oranı 

%73 olarak bildirilirken bu oran inmemiş 

testis öyküsü olmayan azoospermik 

olgularda %40 olarak tespit edilmiştir 

(159). Bu çalışmada bilateral orşiopeksinin 

negatif faktör olmadığı belirtilmektedir. 

Ozan ve arkadaşları tarafından da 
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orşiopeksi operasyon öyküsü olanlarda 

TESE sonucunu öngörmek için yapılan bir 

çalışmada 148 olgu incelenmiştir. Buna 

göre sperm elde etme oranı %60 olarak 

belirtilirken tek ya da iki taraflı 

orşiopeksinin sperm elde etme ve gebelikle 

korele olmadığı bildirilmiştir (160). 

Sangster ve arkadaşları intraabdominal ve 

inguinal lokalizasyonlu inmemiş testis 

nedeniyle erişkin yaşta orşiopeksi 

operasyonu geçiren 8 olgunun mikro-

TESE sonuçlarını bildirdikleri 

çalışmalarında spermatozoa bulma oranını 

%37.5 (n=3) olarak sunmaktadırlar (161). 

Irkilata ve arkadaşlarının 20-24 yaş arası 

yani puberte sonrası inmemiş testis 

nedeniyle TESE yaptıkları 25 olgunun 

sonuçlarını değerlendirdikleri 

çalışmalarında (162) spermatozoa bulma 

oranı yalnızca %4 olarak bildirilmiştir. Bu 

çalışmada TESE’nin sadece orşiektomi 

yapılanlarda uygulandığını da belirtmek 

gerekmektedir. Cornell çalışma grubunun 

micro-TESE’nin 152 NOA’li ve inmemiş 

testis öyküsü olan hastalardaki sonucunu 

bildirdikleri çalışmalarında spermatozoa 

elde etme oranı %64 (n=116/181) olarak 

saptanırken gebelik %50 ve doğum oranı 

ise %38 olarak ortaya konulmuştur (163).  

İnmemiş testisi olup TESE işlemi 

gerçekleşen 225 olgu tek ya da iki taraflı 

olup olmamaya göre iki gruba ayrılarak 

incelenmişlerdir. Bu çalışmada FSH 

seviyeleri ve testis volümlerinin iki grup 

arasında anlamlı olarak farklı olmadığı 

gösterilmiştir. Ayrıca sperm elde etme 

oranları %66.2 ve %60 olarak tespit 

edilmiştir. Çok değişkenli analizlerde 

yalnızca düşük inhibin B seviyelerinin 

sperm elde etmede pozitif korelasyon 

sağladığı gösterilmiştir. ICSI sonuçları 

sözkonusu olduğunda gebelik oranı ve 

canlı doğumların iki grupta farklı olmadığı 

saptanmıştır. Bu oranlar tek ve iki taraflı 

inmemiş testisli olgularda sırasıyla %17.4 

ile 27.8% ve %16.1 ile %26.4 olarak 

saptanmıştır (164). Calleja Aguayo ve 

arkadaşlarının (36,37) tek ya da iki taraflı 

inmemiş testis nedeniyle tedavi edilen 

olguları inceledikleri çalışmalarında 12 

ayda %64 oranında gebelik bildirilmiştir 

(165). Ozan ve arkadaşları gebelik 

oranlarını ICSI sonrası %28 olarak 

bildirmişlerdir. Bu araştırmacılar ICSI 

sonrası orşiopeksi yaşı ya da inmemiş 

testis tarafının gebelik sonuçları üzerine 

etkili olmadığını bildirmişlerdir (160). 

İnmemiş testisli olgularda germ hücrelerini 

içeren testis biyopsilerinin dondurulması 

fertilite korunmasında yeni bir yaklaşım 

olarak kabul edilmektedir (166). 

İnmemiş testis infertilite, kozmetik 

sorunlar ve maligniteye yol açması dolayısı 

ile tedavi edilmelidir. İnmemiş testis 

tedavisinin ilk bir yılda tamamlanması 

fertilite açısından son derec önemlidir. Tek 

taraflı inmemiş testisli olgularda paternite 

oranları normal testisi olanlara yakındır. 

Ancak iki taraflı inmmeiş testisli olgularda 

çoğunlukla tedaviye rağmen sperm sayıları 

ve paternite oranları daha düşüktür. 

Hormonal tedaviler konusunda tam bir 

görüş birliği sağlanamadığı görülmektedir.  
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