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Review

NOVE SPOZNAJE U LIJECENJU NESPUSTENIH TESTISA

DAVOR TODORIC!, LADA STANISIC2 JAKOV MESTROVIC!, IVO JURIC!, ZENON POGORELIC', KLAUDIO PJER MILUNOVIC!,
TOMISLAV SUSNJAR!, JAKOV TODORIC!, DUBRAVKO FURLAN!, DRAZEN BUDIMIR!

Cilj: Poremecaji spustanja testisa u skrotum mogu uzrokovati neplodnost u kasnijem Zivotu cak i kod djecaka koji su lijeceni na
vrijeme i odgovarajucim postupkom lijecenja, te dovesti do povecanog rizika pojave maligne bolesti testisa bez obzira na provedeni
postupak lijecenja. Danasnja iskustva ukazuju da je lijeCenje nespustenih testisa uglavnom zakasnjelo, hormonsko i operativno
lijecenje se kao komplementarne metode lijecenja u svakodnevnoj praksi rijetko koriste, a problematika razvoja maligne bolesti je
nedovoljno naglasena i klinicki slabo pracena.

’

Metode: Selektivno pretrazivanje literature na PubMed-u u zadnjih 10-ak godina na osnovu kljucnih rijeci: “kriptorhidizam”,

“maldescenzus testisa”, “ lijecenje nespustenih testisa”, “karcinom testisa”.

TS

etiologija nespustenih testisa”,

Rezultati i zakljucci: NespusSteni testisi su najcesci genitalni poremeéaj u muskaraca. Svako novorodence s problemom nespu-
Stenih testisa treba pratiti do navrSenog Sestog mjeseca zivota, a potom treba razmisliti o nacinu lijecenja bilo hormonskom i/ili
operacijskom, a lijeCenje treba zavrsiti do navrsene prve godine Zivota. Uspjeh lijecenja ovisi o poziciji testisa i viemena do kada je
lijecenje zavrseno. Uspjesno lijecenje nespustenih testisa do navrsene dvanaeste godine ne smanjuje rizik pojave maligne bolesti,

ali olaksava klinicki pregled testisa.

Deskriptori: KRIPTORHIZAM, LIJECENJE,MALIGNA BOLEST TESTISA, NEPLODNOST

Skracenice:

INSL3 - inzulin sli¢ni hormon 3; FSH - folikulo-
stimuliraju¢i hormon; LH - luteotropni hormon; Ad
- adult dark; TDS - sindrom testikularne disgene-
ze; CIS - karcinom in situ; hCG - humani korion-
ski gonadotropin; GnRH - gonadotropni releasing
hormon

Nespusteni testisi su najces¢i geni-
talni poremecaj u muskaraca koji se jav-
lja u oko 3% novorodenih djecaka, a nje-
na ucestalost nakon Sestog mjeseca zivo-
ta pada na oko 1% i ostaje nepromijenje-
na do kraja prve godine zZivota. Premda
mehanizmi koji upravljaju prenatalnim
spustanjem testisa u skrotum jo§ uvijek
nisu potpuno poznati, postoje uvjerljivi
dokazi da u tom procesu endokrini, ge-
netski i okoli$ni ¢imbenici imaju vaznu
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ulogu (1). Poremecaj spuStanja testisa
u skrotum povezan je sa neplodnoscu i
povecanim rizikom od pojave maligne
bolesti testisa. Pojava maligne bolesti
povecana je u odnosu na opéu populaciju
3,5 - 17,1 puta, a azoospermija se javlja u
oko 13% muskaraca s jednostrano nes-
pustenim testisom i u oko 90% muskara-
ca s nelijeCenim obostrano nespustenim
testisima, dok je ucestalost azoospermije
u normalnoj populaciji oko 0,5% (2).

LijeCenjem obostrano nespustenih
testisa hormonima ili operacijski po-
stotak azoospermi¢nih muskaraca se
smanjuje na 32% nakon hormonskog li-
jecenja i na oko 46% nakon operacijskog
lijeenja. LijeCenjem muskaraca s jedno-
strano nespustenim testisima postotak
azoospermi¢nih muskaraca se bitno ne
mijenja (3).

Iz prethodno recenog proizlazi za-
kljucak da je nespustene testise potrebno
lijeciti, no da bismo razumjeli proble-
matiku i dana$nje stavove lijeCenja nes-

pustenih testisa potrebno je rasvijetliti
embriologiju i patogenezu nespustenih
testisa.

EMBRIOLOGIJA TESTISATRAZVOJ
ZAMETNIH STANICA

Nastanak testisa je kompleksan em-
brionalni proces s brojnim moguéno-
stima poremecaja koji mogu rezultirati
abnormalnostima u gradi testisa i pore-
mecajima spustanja testisa u skrotum (4).
Nakon $to se testis formira kao organ,
on tijekom intrauterinog razvoja prola-
zi proces spustanja iz trbusne Supljine u
skrotum. Danas se uglavnom prihvaca
teorija procesa spustanja testisa u skro-
tum kroz dvije faze i to prvu transabdo-
minalnu i drugu ingvinoskrotalnu fazu
(5). Prva, transabdominalna faza spusta-
nja testisa u skrotum, odvija se izmedu 8.
i 15. tjedna intrauterinog razvoja tijekom
kojeg se diferencirana gonada "odvaja"
od bubrega i dovodi testis u bliski od-
nos s budué¢im unutarnjim ingvinalnim
otvorom. Nakon zavrSene prve faze sli-
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jedi druga, ingvinoskrotalna faza koja
pocinje oko 26. tjedna i zavrSava izmedu
28. tjedna i poroda. Za vrijeme ove faze
testis napusta trbusnu Supljinu, prolazi
kroz preponski kanal i zauzima svoj ko-
nacni polozaj u skrotumu i upravo su po-
remecaji ove faze odgovorni za oko 80%
nespustenih testisa.

Obje faze spustanja testisa u skro-
tum su pod snaznom kontrolom hormo-
na, a svaka faza je razli¢ito hormonski
regulirana. Prva transabdominalna faza
je pod dominantnom kontrolom inzulin
slicnog hormona 3 (INSL3), a druga, in-
gvinoskrotalna faza je pod dominantnom
kontrolom androgena. Oba hormona luce
Leydigove stanice $to naglaSava vaznu
¢injenicu da je normalna funkcija ovih
stanica od kljune vaznosti za spustanje
testisa u skrotum. Za ispravno funkcio-
niranje Leydigovih stanica nuzna je o¢u-
vana hipotalamo-hipofizno-testikularna
osovina vazan hormonalni okvir za obje
faze spustanja testisa u skrotum, zbog
¢ega malformacije sredi$njeg ziv€anog
sustava i kongenitalni hipogonadotropni
hipogonadizam mogu uzrokovati pore-
mecaje spustanja testisa u skrotum (1, 6).

Usporedno s formiranjem testisa
kao gonade tece i proces diferencijacije i
sazrijevanja zametnih stanica iz kojih ¢e
poslije spermatogenezom nastati muske
spolne stanice. Zametne stanice testisa
nastaju iz primordijalnih zametnih sta-
nica koji poti€u iz embrionalnog ekto-
derma. One migriraju do urogenitalnog
nabora gdje se umnazaju (7). Dolaskom
u urogenitalni nabor one se pod djelova-
njem gena na Y kromosomu diferenci-
raju u muske spolne stanice te okruzene
Sertolijevim stanicama pocinju obliko-
vati seminiferne tracke u kojima dolazi
do pretvorbe primordijalnih zametnih
stanica u gonocite i njihovog umnazanja.
Unato¢ uvrijezenom misljenju da spol-
ne Zlijezde nakon rodenja miruju sve do
puberteta to nije tako i u njima se zbiva
znacajna pretvorba zametnih stanica u
dva odvojena koraka.

Prvi korak se zbiva u dobi od 2-3
mjeseca zivota kada dolazi do privre-
menog naglog porasta gonadotropina
folikulostimuliraju¢eg hormona (FSH) i
luteotropnog hormona (LH), inhibina B i
testosterona $to se naziva mini-pubertet,
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Slika 1.

Sindrom testikularne disgeneze. Utjecaj genskih i okolisnih ¢imbenika na poremecaj razvoja,
muskih spolnih organa, zametnih stanica i pojave maligne bolesti testisa.

koji u kona¢nici dovodi do pretvorbe go-
nocita u adult dark (Ad) spermatogonije
koje predstavljaju osnovu za odvijanje
spermatogeneze nakon puberteta (8). Taj
proces se uglavnom zavrsi do 6. mjeseca
zivota.

Ako ova preobrazba izostane, §to je
slu¢aj s nespustenim testisima, do¢i ¢e
do izostanka pretvorbe gonocita u Ad
spermatogonije. Ovo smanjenje broja
Ad spermatogonija je izraZenije od sma-
njenja ukupnog broja zametnih stanica i
predstavlja osnovni poremecaj u razvoju
zametnih stanica u nespustenim testisi-
ma (9, 10). To povecava rizike od pore-
mecaja u kvaliteti sperme i neplodnosti,
te rizike pojave maligne bolesti testisa u
kasnijem Zivotu (9, 11). Sto se nespusteni
testis nalazi smjeSten viSe u ingvinalnom
kanalu ili abdominalno navedene pro-
mjene su izrazenije.

Drugi korak u sazrijevanju zametnih
stanica je pretvorba Ad spermatogonija
u B spermatogonije i primarne sperma-
tocite koji se zbiva u dobi od 3-4 godine
(9). Tek nakon ovog koraka testis ulazi
u stanje mirovanja do kona¢nog koraka
spermatogeneze koji se odvija u puberte-
tu (12). Izostanak ovog koraka spermato-
geneze je takoder Cesta pojava u nespu-
Stenim testisima.

SINDROM TESTIKULARNE
DISGENEZE

Za bolje razumijevanje problema
treba re¢i da su nespusteni testisi samo
jedan od skupine poremecaja koji nasta-
ju kao posljedica narusene organogeneze
i descenzusa testisa, a koje zajednickim
imenom nazivamo sindrom testikularne
disgeneze (TDS). On obuhvaca medu-
sobno povezane poremecaje kao $to su:
hipospadija, kriptorhizam, poremecaj
spermatogeneze i malignu bolest testisa
(Slika 1). Ovisno o zastupljenosti poje-
dinih poremecaja kod pojedinog djeteta,
TDS mozemo podijeliti u tri stupnja i to:

e blagi stupanj TDS-a koji podrazumi-
jeva poremecaj spermatogeneze;

e srednji stupanj koji obuhvaca pore-
mecaje spermatogeneze i kriptorhi-
zam;

e teski stupanj TDS-a koji se sastoji od
poremecaja spermatogeneze, kriptor-
hizma i hipospadije.

Sva tri stupnja TDS-a su povezana s
vecéim rizikom pojave maligne bolesti te-
stisa, a uCestalost raste od najblazeg pre-
ma najtezem stupnju TDS-a i ne smanju-
je se bez obzira na lijecenje prethodnih
poremecaja (Slika 2) (13). Uzrok pojave
TDS mogu biti genski ili okolisni ¢im-
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Slika 2.

Stupnjevi testikularne disgeneze i ucestalost pojave maligne bolesti testisa. Ucestalost pojave
pojedinih stupnjeva testiskularne disgeneze i njihova povezanost s ucestaloséu pojave maligne

bolesti testisa.

benici ili kombinacija ova dva uzroka. S
obzirom na danasnje spoznaje o genskim
poremecajima i njihovoj ucestalosti, mo-
zemo re¢i da najveéi broj poremecaja
muskog reproduktivnog sustava u novo-
rodencadi nije uzrokovan genskim veé
okolisnim poremecajima

Takoder klinicki i epidemioloski po-
daci ukazuju da je najveci broj ovih po-
remecaja uzrokovan antenatalnim uzro-
cima od kojih su naj¢es¢i oni koji djeluju
u drugoj, transingvinalnoj fazi spustanja
testisa kada je testis oblikovan kao or-
gan. To govori u prilog tezi da je veliki
broj nespustenih testisa uredne grade i
da na razvoj nespustenih testisa snazno
utie sam intrauterini razvoj djeteta (14).

CIMBENICI RIZIKA I
ETIOLOGIJA

Pravi uzrok pojave nespustenih te-
stisa do danas nije poznat, premda je
ocito da je za poremecaj odgovorno vise
¢imbenika. Kao glavni ¢imbenici rizika
navode se porodajna masa <2,5 kg, ne-
donosenost, blizanacka trudnoca, te obi-
teljska anamneza, insuficijencija placen-
te sa smanjenom sekrecijom HCG, niske
vrijednosti maj¢inih estrogena, dijabetes
majke, ukljucujuéi i gestacijski dijabetes
(15-17). Hormoni imaju kljuénu ulogu
u obje faze spustanja testisa, pa je za to
nuzna ocuvana hipotalamo-hipofizno-
testikularna osovina (18). Stoga malfor-

macije sredi$njeg Zziv€anog sustava i
kongenitalni hipogonadotropni hipogo-
nadizam mogu biti udruZeni s nespuste-
nim testisima (19). Svaka faza spustanja
testisa u skrotum je razli¢ito hormonski
regulirana.

Prva transabdominalna faza je, kao
§to je prije receno, pod dominantnom
kontrolom INSL3, a druga faza spustanja
odvija se pod prevladavaju¢om kontro-
lom androgena. Oba ova hormona luce
Leydigove stanice $to naglasava vaznu
¢injenicu normalne funkcije Leydigo-
vih stanica. Potvrda vaznosti hormona
u procesu spustanja testisa u skrotum
potvrduje podatak da se veliki postotak
nespustenih testisa spontano razrijesi za
vrijeme mini-puberteta kojeg obiljezava
povecéano lucenje gonadotropina i stero-
idnih hormona neposredno nakon poro-
da u razdoblju od 1.-3. mjeseca zivota.
Nespusteni testisi su ¢esta pojava u hipo-
gonadotropnom hipogonadizmu, kao i u
mutacijama gena za androgeni receptor
(19, 20).

Osim hormona u prvoj i u drugoj
fazi spustanja testisa u skrotum znatnu
ulogu u nastanku nespustenih testisa kod
ljudi imaju i okolinski ¢imbenici kao §to
su organoklorini, ftalat monoesteri koji
imitiraju hormonsko djelovanje i pusenje
majke u trudnoéi (21).

POSLJEDICE NELIJECENOG
KRIPTORHIZMA

NEPLODNOST

Muskarci s anamnezom nespustenog
testisa imaju veci rizik pojave neplod-
nosti u odrasloj dobi s manjim brojem
spermija i slabijom kvalitetom sperme
od muskaraca s normalno spustenim
testisima (22). Povezanost je jo$ ocitija
kada se proucavaju podatci musSkaraca
s azoospermijom. Oko 10% neplodnih
muskaraca imaju anamnezu nespustenih
testisa i orhidopeksije (23, 24). Muskarci
s obostrano nespustenim testisima imaju
6 puta veci rizik od neplodnosti u uspo-
redbi s muskarcima koji imaju jedno-
strano nespustene testise i u usporedbi s
op¢om populacijom (25, 26). Ucestalost
azoospermije u muskaraca s jednostrano
nespustenim testisima je 13%. Nelijeceni
muskarci s obostrano nespustenim testi-
sima ¢e u 98% slucajeva razviti azoos-
permiju, dok ¢e nakon orhidopeksije vise
od 20% njih posti¢i normalan broj sper-
mija (27, 28). Rizik od azoospermije se
smanjuje na 32% kod bolesnika lijeCenih
hormonima i na 46% u muskaraca pod-
vrgnutih orhidopeksiji u dje¢joj dobi (9).

MALIGNOST

Uzrok pojave maligne bolesti testisa
je nepoznat, ali klini¢ki i epidemioloski
podatci upuéuju da muskarci s nespuste-
nim testisima imaju vecu vjerojatnost
nastanka tumora zametnih stanica te-
stisa koja iznosi 1:2000 i poveéana je u
odnosu na opcu populaciju 3,5-17,1 puta
(2). Poznato je da maligna bolest testisa
potjece iz stanica karcinoma in situ (CIS)
koji predstavlja prekursor seminomskih i
neseminomskih tumora zametnih stani-
ca. Stanice CIS-a nastaju iz gonocita koji
tijekom minipubertea nisu prosli pre-
tvorbu u spematogonije ili prosli proces
apoptoze. Potvrda ovoj tvrdnji je da sta-
nice CIS svojom gradom i brojnim imu-
nohistokemijskim obiljezjima podsjecaju
na gonocite (29).

U muskaraca s jednostrano nespu-
Stenim testisima maligna bolest se ra-
zvija uglavnom na nespustenom testisu,
premda su maligne alteracije pronade-
ne i na suprotnom spustenom testisu u
oko 20% slucajeva (30). Rizik pojave
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maligne bolesti ovisi 0 smjestaju testisa
i veéi je 5 puta u testisima smjeStenim
u trbuhu nego kod testisa smjestenih u
preponskom kanalu. Cimbenik vazan za
ucestalost pojave maligne bolesti je dob
u kojoj je izvrSena orhidopeksija. Rizik
pojave maligne bolesti testisa u djecaka
koji su operirani nakon 12. godine iznosi
5%, za razliku djecaka operiranih prije
12. godine kod kojih je rizik pojave mali-
gne bolesti testisa 2% (31).

DIJAGNOZA NESPUSTENIH
TESTISA

KLINICKI PREGLED

Predstavlja osnovu dijagnostike
nespustenih testisa, znacajno ovisi o
iskustvu klini¢ara i poznavanju njihove
podjele (Slika 3). Klinicki pregled uklju-
¢uje vizualni pregled skrotuma i pregled
djeteta dok lezi na ledima i ako je mo-
guée u stojeem polozaju. Asimetri¢ni
ili hipoplasti¢ni skrotum ukazuje na jed-
nostrano ili obostrano nespusteni testis.
Jednostrano nepalpabilni testis i poveca-
ni suprotni testis, posebno nakon pocet-
ka puberteta moze ukazivati na atrofiju
testisa ili njegov nedostatak. Kako bi ja-

sno razlikovali nespusteni od mobilnog
testisa treba iskljuciti refleks kremastera
§to se postize tako da ispitiva¢ svojom
nedominantnom rukom pritisne podruc-
je iznad pubicne kosti prije dodirivanja
skrotuma dominantnom rukom. U slu-
¢aju da se testis ne nalazi u skrotumu
ve¢ u preponskom kanalu pokuSava ga
se pokretima muznje spustiti u skrotum
gdje nakon popustanja pritiska dominan-
tne ruke treba i ostati, dok u slucaju da
se testis vraca u ingvinalni kanal znaci
da se radi o klizu¢em testisu. Prilikom
klini¢kog pregleda pozornost treba obra-
titi na podrucje bedara, medice i spolnog
uda kako bi isklju¢io ektopiéni testis, te
obratiti pozornost na postojanje prepon-
ske kile.

DOPUNA KLINICKOM
PREGLEDU

Kao dopuna klinickom pregledu kod
nepalpabilnih testisa koristiti se pregled
ultrazvukom i magnetskom rezonan-
com. Te metode omoguéuju prikazati
testis, te odrediti njegov polozaj, veliCi-
nu i strukturu parenhima. U odredenim
slu¢ajevima u dijagnostici nepalpabilnih
testisa sve vise se primjenjuje laparosko-
pija (32).

| KRIPTORHIZAM

Naziv cesto se koristen u angloamerickoj literaturi koji opisuje siroku skupinu
nespustenih, ektopiénih, migrirajucihi klizuéih testisa, dok se u drugim, vise

NESPUSTENITESTIS

EKTOPICNI TESTIS

KUIZUCI TESTIS

MIGRIRAJUCIILI RETRAKTILNI TESTIS

europskim krugovima pod ovim pojmom misli na testis koji se pri klinickom pregledu
ne moze napipatii smjesten je intraabdominalnoili jeiscezao (anorhija).

Naziv za testis koji je zaostao na jednom dijelu razvojnog puta spustanja testisa i moze
biti smjesten intraabdominalnoilijos cesce u preponskom kanalu.

Testis se nalazi ingvinalno pod koZom i suprafascijalno, u medici, bedrenoj regiji ili uz

korijen spolnog uda i ima peremecenu inserciju gubernakuluma.

Testis koji je smjesten na samom vrhu skrotuma ili neposredno iznad njega, moze se
dovuci u skrotum, ali nakon otpustanja zauzima svoj prvotni polozaj.

Testis je smjesten u skrotumu ili ga se bez napora moze dovuci u skrotum gdje i ostaje

do pokretanja refleksa kremastera,

Slika 3.

Klinicko razlikovanje nespustenih testisa. Definicije pojmova vaznih za klinicko razlikovanje

nespustenih testisa i odluke o potrebi lijecenja.
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Laboratorijska dijagnostika nije uo-
bi¢ajen postupak u dijagnostici nespu-
Stenih testisa i primjenjuje se kod muske
novorodencadi s obostrano nespustenim
testisima kod koje treba iskljuciti zenski
kariotip i s njim udruZeni adrenogenital-
ni sindrom. U djece s obostrano nespu-
Stenim testisima, a u kojih je iskljucen
zenski kariotip treba uciniti endokrino-
loski pregled, kako bi se iskljucili drugi
moguci sindromi, a testom stimulacije s
humanim korionskim gonadotropinom
(hCG) utvrditi postojanje tkiva koje luci
testosteron. Tako se kod povisenih se-
rumskih vrijednosti gonadotropina, ne-
mjerljivih serumskih vrijednosti Miilero-
vog inhibiraju¢eg hormona, i negativnog
stimulirajuceg testa s hCG moze zaklju-
¢iti da je rije¢ o anorhiji (33). Konacni
dokaz anorhije postavlja se kirurSkom
eksploracijom.

INDIKACIJE ZA LIJECENJE

Indikacije za hormonsko ili kirursko
lijecenje kriptorhizma su slijedece:

e sprecavanje neplodnosti i pospjese-
nje plodnosti;

e olakSavanje samopregleda testisa i
ranog otkrivanja tumora testisa;

e lijeCenje udruzene preponske kile;
e sprecavanje torzije testisa;

e sprecavanje ozljede testisa o pubi¢nu
kost;

e psiholoski efekti praznog skrotuma;

o kozmetski razlozi.

LIJECENJE

LijeCenje nespustenih testisa moze
biti hormonsko, kirursko ili kombinacija
oba ova postupka, a uspjeh lijeCenja uve-
like ovisi o smjestaju testisa u vrijeme
postavljanja dijagnoze i dobi bolesnika u
kojoj je lijeCenje zapoceto. Nove spozna-
je govore da djecake s nespustenim testi-
sima ne treba lijeciti u prvih Sest mjeseci
zivota ve¢ ih treba nadzirati i sacekati
spontano spuStanje testisa u skrotum
Sto se oc¢ekivano dogodi u % slucajeva.
To potvrduju i epidemioloski podaci koji
kazu da je ucestalost nespustenih testisa
u novorodencadi oko 3%, a kod djecaka
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u dobi od 6 mjeseci oko 1% i takva ostaje
do kraja prve godine zivota. Ukoliko ne
dode do spontanog spustanja testisa tre-
ba se razmotriti moguc¢nost hormonskog
lije¢enja. Hormonsko lijecenje temelji se
na upotrebi dva hormona i to hCG i gona-
dotropnog releasing hormona (GnRH),
samostalno ili u kombinaciji (34). Oni
svojim djelovanjem potic¢u Leydigove
stanice na luéenje testosterona i na taj
nacin, oponasajucéi fizioloski mehanizam
u mini pubertetu, uzrokuju spustanje te-
stisa u skrotum i pretvorbu gonocita u
spermatogonije Sto bi trebalo poboljsati
buduéu plodnost. Jo§ uvijek postoje su-
protna misljenja oko upotrebe hormona
u lije¢enju nespustenih testisa, a pristase
ovog oblika lijeenja primjenjuju ga kao
metodu prvog izbora.

Uspjesnost spustanja testisa u skro-
tum s GnRH takoder znacajno varira u
kontroliranim studijama (od 0% do 78%).
U usporednim randomiziranim dvostru-
ko slijepim studijama klinicki uspjeh je
primije¢en u 6% djecaka lije¢enih s hCG
iu 19% djecaka lije€enih s GnRH (35).
U meta analizi 33 randomizirane studije
sa 3282 djecaka s 4524 nespustena testisa
stopa uspjesnosti je bila 19% kod lijece-
nih s hCG i 21% kod djecaka lijeCenih s
GnRH, dok je placebo imao uspjesnost u
4% slucajeva (34).

Istrazivanja zdravih Stakora i onih
s nespustenim testisima jasno govore da
lije¢enje s hCG ima negativan uéinak na
zametne stanice, a slian ucinak je zami-
jec¢en i kod lije¢enih djecaka, a hoce li
ovo lijecenje potaknuti sazrijevanje za-
metnih stanica i dovesti do boljeg ferti-
liteta u odrasloj dobi ostaje nejasno(36).

S obzirom na epidemioloske podatke
o aspermiji kod muskaraca s nespuste-
nim testisima, malom postotku uspjes-
nosti hormonskog lijecenja u spustanju
testisa u skrotum, i njegovu potencijalnu
Stetnost na zametne stanice testisa ostaje
upitno da li koristiti hormonsko lijece-
nje kao metodu prvog izbora kod svakog
nespustenog testisa ili samo kod obostra-
nih visoko retiniranih testisa kod kojih je
stupanj poremecenosti spermatogeneze
veci. Ako se hormonskim lijeCenjem te-
stis ne uspije spustiti u skrotum indici-
rana je kirurska terapija orhidopeksijom.

Kirursko lijecenje temelji se na or-
hidopeksiji koja predstavlja standardni
zahvat za lijeCenje nespustenih testisa.
Ona bi se trebala izvoditi kao dopuna
hormonskom lije¢enju u slu¢aju njezinog
neuspjeha ili kao prva metoda u sluc¢aju
da se prethodno nismo odluéili za hor-
monsko lije¢enje. Kirursko lijecenje, za
razliku od hormonskog lijeCenja, ne poti-
¢e pretvorbu gonocita u spermatogonije,
veé spustanjem testisa u skrotum spreca-
va nepovoljan utjecaj povisene tjelesne
temperature na zametne stanice nespu-
Stenog testisa koje zbog toga nakon Se-
stog mjeseca Zivota podlijeZu pojacanoj
apoptozi te se do kraja prve godine nji-
hov broj smanjuje do razina koje u odra-
sloj dobi mogu biti uzrokom neplodnosti.
Zbog toga se danas prihvacaju stavovi
koji predlazu provodenje kirurskog lije-
¢enja nespustenih testisa do kraja prve
godine djetetovog zivota.

Brojna istrazivanja upuéuju da orhi-
dopeksija, ako se izvede u relativno ra-
nijoj dobi moze ocuvati spermatogenezu
i plodnost u Stakora s eksperimentalno
izazvanim kriptorhizmom (37). S druge
pak strane nije zamije¢en oporavak plod-
nosti ako je orhidopeksija napravljena u
odrasloj dobi Stakora sa spontanim ili ek-
sperimentalno izazvanim poremecajem
spustanja testisa (38, 39).

Kod nespustenih testisa koji su di-
jagnosticirani nakon prve godine prvi
izbor lijecenja je kirurski kao i u sluca-
jevima ektopije testisa, istovremeno pri-
sutne preponske kile, nakon prethodne
operacije u preponskoj regiji, i nakon
recidiva nespustenih testisa. Preporuke
za lijeCenje postpubertalnih muskaraca
s dijagnozom nespustenih testisa temelje
se na rizicima pojave maligne bolesti te-
stisa kao i na rizicima vezanim uz upo-
trebu anestezije(40).

Vazno je napomenuti da se hormon-
skim i/ili operacijskim nacinom lijeenja
samo donekle moze oCuvati ili poboljsati
plodnost muskaraca s problemom nespu-
Stenih testisa dok drugi aspekt poremeca-
ja nespustenih testisa ,a to je rizik pojave
maligne bolesti testisa u tih muskaraca
ostaje nepromijenjen tijekom ¢itavog Zzi-
vota. On je u odnosu na zdravu popula-
ciju povecan i u dje€aka koji su operirani
prije 12. godine iznosi 2%, a u djecaka

operiranih nakon 12. godine iznosi 2%
(31). Ovo je svakako vazan podatak koji
nam govori o potrebi stalnog praéenja i
vaznosti samopregleda muskaraca koji
su operirani zbog nespustenih testisa.
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Summary
UPDATE ON MANAGEMENT OF UNDESCENDED TESTES

D. Todori¢, L. Stanisi¢, J. Mestrovié, 1. Juri¢, Z. Pogoreli¢, K.P. Milunovié, T. S‘uinjar, J. Todori¢, D. Furlan, D. Budimir

Objective: The late descent of a testicle into the scrotum can cause infertility in later life, even in boys who are treated early
on time and with an appropriate method, which leads to an increased risk of testicular malignancy regardless of the implemented
treatment procedure. Today s experience suggests that the treatment for undescended testes are generally delayed, hormonal and
surgical treatment, as complementary methods of treatment in everyday practice are rarely used, problems of malignant disease
development is under-emphasised and clinically poorly monitored.

EEINNTS

Methods: Selective literature search in PubMed from the last 10 years based on the keywords: “cryptorchidism”, “maldescen-

zus testis”, “ testicular cancer”.

2 a

etiology of undescended testes”,

EXIYS

treatment of undescended testicles”,

Results and conclusions: Undescended testicles are the most common genital disorders in boys. Every newborn with the pro-
blem of undescended testes should be monitored until their sixth month of life, and then if the problem still persists, hormonal
treatment and/or operating have to be considered with treatment being completed by one year of age. The success of the treatment
depends of the testis position and time when the treatment will be completed. Successful treatment of undescended testicles until the
age of twelve does not reduce the risk of malignancy, but facilitates clinical examination of the testicles.

Descriptors: CRYPTORCHIDISM, TREATMENT, MALIGNANT DISEASE OF THE TESTES, INFERTILITY
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