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ΟΡΚΟΣ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ 

(Μετάφραση Καθ. Δ. Λυπουρλή,  

Ιπποκρατική Ιατρική, Θεσσαλονίκη: Παρατηρητής, 1983) 

 

 Ορκίζοµαι στον Απόλλωνα το γιατρό και στον Ασκληπιό και στην Υγεία και 
στην Πανάκεια και σε όλους τους θεούς και σε όλες τις θεές, και µάρτυρες τους 
βάζω, πως θα εκτελέσω τον όρκο µου αυτό κι αυτό µου το συµβόλαιο όσο οι 
δυνάµεις µου και η κρίση µου το επιτρέπουν.  
 Θα τιµώ εκείνον, που την τέχνη αυτή µου δίδαξε όσο και τους γονείς µου. 
Στο βιος µου θα τον κάνω κοινωνό και, όταν βρεθεί σε ανάγκη, απ’ τα δικά µου θα 
του δίνω. Τους γιους του θα τους λογαριάζω αδελφούς µου και την τέχνη αυτή θα 
τους διδάξω –αν θέλουν να τη µάθουν— χωρίς µισθό και δίχως έγγραφο συµβόλαιο. 
Στις οδηγίες τις γραπτές ή στις προφορικές διδασκαλίες και στις υπόλοιπες κάθε 
λογής καθοδηγήσεις δικαίωµα να έχουν θα αφήνω µόνο τους δικούς µου γιους, τους 
γιους του διδασκάλου µου και µαθητές που µε συµβόλαιο και όρκο –κατά το έθος 
των γιατρών— θα έχουν δεθεί µαζί µου. Άλλον κανένα.  
 Συνταγές θα δίνω ιατρικές που θα είναι –όσο από τη δύναµη και τη δική µου 
κρίση εξαρτάται— µόνο για το καλό του αρρώστου και θα φυλάγοµαι µη δώσω 
συνταγή για το κακό ή για να βλάψω.  
 Και να µου το ζητήσουν, φάρµακο θανατηφόρο σε κανέναν δεν θα δώσω και 
ούτε θα βγει από µένα µια τέτοια συµβουλή. Ούτε θα δώσω σε γυναίκα φάρµακο να 
καταστρέψει το βλαστό της. Αγνή και καθαρή θα φυλάξω τη ζωή και την τέχνη 
µου.  
 Δεν θα εγχειρίσω ούτε και άνθρωπο που υποφέρει από πέτρα. Έργα τέτοια 
θα τα αφήνω σε ανθρώπους που είναι σε αυτά εξασκηµένοι.  
 Σε όποια σπίτια θα µπαίνω, για το καλό θα µπαίνω των αρρώστων. Θα 
µένω µακριά από κάθε πράξη αφροδισιακή και από κάθε βλάβη. Ιδίως θα µένω 
µακριά από κάθε πράξη αφροδισιακή πάνω σε σώµατα γυναικεία ή ανδρικά 
ελεύθερων ή σκλάβων.  
 Όσα ασκώντας το επάγγελµά µου θα δω ή θα ακούσω –ας είναι και πέρα από 
το επάγγελµά µου, στην αναστροφή µε τους ανθρώπους— που δεν θα πρέπει ποτέ 
στους έξω να κοινολογηθούν, θα τα σκεπάζω µε τη σιωπή µου. Μυστικά θα τα 
θεωρώ, που κανείς δεν πρέπει γι’ αυτά να µιλά. 
 Όσο τον όρκο µου αυτόν θα τον κρατώ και δεν θα τον πατάω, άµποτε να 
χαίροµαι τη ζωή και την τέχνη µου, έχοντας πάντα καλό όνοµα ανάµεσα στους 
ανθρώπους. Αν όµως παραβώ τον όρκο µου και τον πατήσω, να µου συµβούν 
ακριβώς τα αντίθετα.  
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‘Preconceived notions and prejudices concerning the cause of testicular descent 
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AIS: Androgen insensitivity syndrome (σύνδροµο µη ευαισθησίας στα ανδρογόνα) 

CGRP: Calcitonin gene-related peptide (πεπτίδιο σχετιζόµενο µε το γονίδιο της 

καλσιτονίνης) 

CO: corn oil (καλαµποκέλαιο, µέσο διάλυσης της φλουταµίδης) 

FLUT: flutamide (φλουταµίδη, µη στεροειδές αντιανδρογόνο) 

GFN: Genitofemoral nerve (µηρογεννητικό νεύρο) 

hCG: human chorionic gonadotropin (ανθρώπινη χοριακή γοναδοτροπίνη) 

INSL3: Insulin-like hormone (peptide)-3 (πεπτίδιο τύπου ινσουλίνης 3)  

LHRH: Luteinizing hormone-releasing hormone (εκλυτική ορµόνη της 

ωχρινοτρόπου ορµόνης) 

RXFP2: Relaxin family peptide receptor-2 (υποδοχέας της οικογένειας της 

ρηλαξίνης 2) 

Tfm: Testicular feminization mutation (µετάλλαξη θηλεοποίησης όρχεων, 

µετάλλαξη στο γονίδιο του υποδοχέα των ανδρογόνων µε αποτέλεσµα έλλειψη 

ευαισθησίας στα ανδρογόνα] 
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CO-DT: corn oil-exposed descended testes (οσχεϊκοί όρχεις που έχουν εκτεθεί σε 

καλαµποκέλαιο) 

FLUT-DT: flutamide-exposed descended testes (οσχεϊκοί όρχεις που έχουν εκτεθεί 

σε φλουταµίδη) 

FLUT-UDT: flutamide-induced undescended testes (µη κατελθόντες όρχεις µετά από 

έκθεση σε φλουταµίδη) 

FLUT-UDT cry: flutamide-induced cryptorchid undescended testes (µη κατελθόντες 

όρχεις σε κρυψορχική θέση µετά από έκθεση σε φλουταµίδη) 

FLUT-UDT ectopic: flutamide-induced ectopic undescended testes (µη κατελθόντες 

όρχεις σε έκτοπη θέση µετά από έκθεση σε φλουταµίδη) 

 

 

 



	 x	

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΩΝ 
ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 1 

Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 2 

Ι.1. ΤΟ ΘΕΩΡΗΤΙΚΟ ΥΠΟΒΑΘΡΟ 2 

Ι.2. ΑΝΤΙΚΡΟΥΟΜΕΝΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 4 

Ι.3. Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΗΣ ΙΔΕΑΣ 5 

ΙΙ. ΑΝΑΛΥΣΗ ΒΑΣΙΚΩΝ ΕΝΝΟΙΩΝ 7 

ΙΙ.1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΘΟΔΟΣ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 7 

ΙΙ.2. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΚΑΘΟΔΟΥ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 8 
ΙΙ.2.α. ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 10 
ΙΙ.2.β. ΕΚΤΟΠΙΑ ΟΡΧΗ 10 
ΙΙ.2.γ. ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΑΝΟΔΟΣ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 11 

ΙΙ.3. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑΣ 11 
ΙΙ.3.α. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΩΣ ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 11 
ΙΙ.3.β. ΜΗΧΑΝΙΚΩΣ ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗ ‘ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ’ 12 
ΙΙ.3.γ. ΓΕΝΕΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑΣ 12 
ΙΙ.3.δ. ΑΝΑΓΩΓΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΣΤΟΝ ΑΝΘΡΩΠΟ: ΟΜΟΙΟΤΗΤΕΣ ΚΑΙ 

ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΕΙΔΩΝ 
13 

ΙΙ.4. ΑΝΑΤΟΜΙΚΕΣ ΔΟΜΕΣ Ή ΟΡΓΑΝΑ ΠΟΥ ΕΜΠΛΕΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ 

ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

16 

ΙΙ.4.α. ΟΙΑΚΑΣ (GUBERNACULUM, GUBERNACULAR CORD, GUBERNACULAR 

LIGAMENT OR GENITOINGUINAL LIGAMENT) 
16 

II.4.β. ΒΟΥΒΩΝΙΚΟΣ ΘΥΛΑΚΟΣ Ή ΑΡΧΕΓΟΝΟΣ ΣΑΚΟΣ ΚΡΕΜΑΣΤΗΡΑ (INGUINAL 

BURSA OR CONE) 
20 

ΙΙ.4.γ. ΕΛΥΤΡΟΕΙΔΗΣ ΑΠΟΦΥΣΗ (PROCESSUS VAGINALIS ) 23 
II.4.δ. ΚΡΑΝΙΑΚΟΣ ΑΝΕΛΚΤΗΡΑΣ ΣΥΝΔΕΣΜΟΣ (CRANIAL SUSPENSORY 

LIGAMENT) 
25 

II.4.ε. ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑ ΚΑΙ ΘΕΩΡΙΑ ΤΗΣ ΕΠΙΔΙΔΥΜΟ-ΟΡΧΙΚΗΣ ΚΑΘΟΔΟΥ 27 
ΙΙ.4.στ. ΟΡΧΗΣ 28 

ΙΙ.5. ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 29 
ΙΙ.5.α. ΣΤΟ ΕΜΒΡΥΟ 29 
ΙΙ.5.β. ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΒΑΤΗ ΕΛΥΤΡΟΕΙΔΗ ΑΠΟΦΥΣΗ 33 
ΙΙ.5.γ. ΣΤΟΝ ΕΝΗΛΙΚΑ 35 
ΙΙ.5.δ. ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 37 

 



	 xi	

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 39 

Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 40 

Ι.1. ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΑ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 40 

Ι.2. ΥΠΟΘΕΣΗ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 42 

Ι.3. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 42 

ΙΙ. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 43 

ΙΙ.1. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΔΕΙΟΔΟΤΗΣΗΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 43 

ΙΙ.2. ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 43 
ΙΙ.2.α. ΑΙΤΙΟΛΟΓΗΣΗ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ 43 
ΙΙ.2.β. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΕΣ ΟΜΑΔΕΣ 44 
ΙΙ.2.γ. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΥΠΟ ΜΕΛΕΤΗ 49 

ΙΙ.3. ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ ΣΤΟΝ ΕΠΙΜΥ 49 
ΙΙ.3.α. ΣΤΟΝ ΑΡΣΕΝΙΚΟ ΕΠΙΜΥ 49 
ΙΙ.3.β. ΣΤΟΝ ΘΗΛΥΚΟ ΕΠΙΜΥ 52 

ΙΙ.4. ΜΕΘΟΔΟΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ 54 

ΙΙΙ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 56 

ΙΙΙ.1. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΤΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΩΝ 

ΟΣΧΕΪΚΩΝ ΟΡΧΕΩΝ (FLUT-DT) 

59 

ΙΙΙ.2. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΤΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΩΝ ΜΗ 

ΚΑΤΕΛΘΟΝΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ (FLUT-UDT) 

61 

ΙΙΙ.2.α. ΜΕΓΕΘΟΣ ΚΡΑΝΙΑΚΟΥ ΚΑΙ ΟΥΡΑΙΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΦΥΛΛΟΥ  61 
ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ 62 
ΙΙΙ.2.γ. ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΜΕ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΘΗΛΕΟΣ 66 

ΙΙΙ.3. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΕ ΑΛΛΑ ΑΝΔΡΟΓΟΝΟ-

ΕΞΑΡΤΩΜΕΝΑ ΟΡΓΑΝΑ 

66 

ΙΙΙ.3.α. ΥΠΟΣΠΑΔΙΑΣ 66 
ΙΙΙ.3.β. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑΣ ΚΑΙ ΣΠΕΡΜΑΤΙΚΟΥ ΠΟΡΟΥ 68 

ΙΙΙ.4. ΠΡΟΣΘΕΤΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 70 
ΙΙΙ.4.α. ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΩΝ ΟΣΧΕΪΚΩΝ ΟΡΧΕΩΝ ΜΕ ΣΥΣΤΡΟΦΗ 70 
ΙΙΙ.4.β. ΜΙΚΤΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΚΡΑΝΙΑΚΟΥ ΚΑΙ ΟΥΡΑΙΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΦΥΛΛΟΥ 71 
ΙΙΙ.4.γ. ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΣ ΣΥΝΔΕΣΜΟΣ ΤΗΣ ΟΥΡΑΣ ΤΗΣ ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑΣ 74 

  

 



	 xii	

IV. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 77 

ΙV.1. ΣΥΝΟΨΗ ΚΥΡΙΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 77 

ΙV.2. KΡΑΝΙΑΚΟ ΦΥΛΛΟ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΟΥ & ΑΠΟΤΥΧΙΑ 

ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

78 

IV.3. ΟΥΡΑΙΟ ΦΥΛΛΟ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΟΥ & ΑΠΟΤΥΧΙΑ 

ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

79 

IV.4. ΔΙΑΚΥΜΑΝΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΔΡΑΣΗΣ ΑΝΤΙΑΝΔΡΟΓΟΝΟΥ 

& ΑΞΙΑ ΛΟΓΙΣΤΙΚΗΣ ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗΣ 

81 

IV.5. ΕΚΤΟΠΙΑ ΤΟΥ ΟΡΧΗ: ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΑΠΟ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 83 

IV.6. ΥΠΑΡΧΕΙ ΘΗΛΕΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ 

ΣΤΗΝ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ; 

84 

IV.7. ΣΥΝΟΔΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΔΙΑΠΛΑΣΗΣ ΣΕ ΑΛΛΑ ΑΝΔΡΟΓΟΝΟ-

ΕΞΑΡΤΩΜΕΝΑ ΟΡΓΑΝΑ 

85 

V. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 87 

VI. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 88 

VII. SUMMARY 90 

  

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 92 

  

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 107 

§ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗΣ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ  

§ ΕΓΚΡΙΣΗ ΑΔΕΙΑΣ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟΥ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ ΑΠΟ 

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ ΓΝΠΑ «Η ΑΓΙΑ ΣΟΦΙΑ» 

 

§ ΕΓΚΡΙΣΗ ΑΔΕΙΑΣ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟΥ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΣΜΩΝ ΑΠΟ 

ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗ ΥΠΗΡΕΣΙΑ ΝΟΜΑΡΧΙΑΣ ΑΘΗΝΩΝ 

 

   

 

 



	 1	

 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 2	

Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  
 

Ι.1. ΤΟ ΘΕΩΡΗΤΙΚΟ ΥΠΟΒΑΘΡΟ 

  
 Μελέτες σε ανθρώπινα έµβρυα έχουν δείξει ότι ο όρχης και ο µεσονεφρικός 

πόρος (αρχέγονος γεννητικός πόρος που θα σχηµατίσει το σπερµατικό πόρο και την 

επιδιδυµίδα) περιβάλλονται από το περιτόναιο του µεσονέφρου (αρχέγονου νεφρού) 

µπροστά από τον οποίο αναπτύσσονται [Backhouse KM 1964, Felix W 1912, Heyns 

CF 1987, Lemeh CN 1960, Wyndham NR 1943]. Ως εκ τούτου, ο όρχης και ο 

µεσονεφρικός πόρος είναι ενδοπεριτοναϊκά όργανα και προβάλλουν εντός του 

κοιλώµατος, όπως το έντερο (Εικόνα 1Α). To εµβρυϊκό «µεσεντέριο» του όρχη και 

του µεσονεφρικού πόρου αποκτά πρόσφυση µε το κατώτερο πρόσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα, στην περιοχή που θα αναπτυχθεί ο βουβωνικός πόρος [Backhouse KM 

1964, Backhouse KM 1982, Felix W 1912, Heyns CF 1987, Lemeh CN 1960, 

Wyndham NR 1943]. Μετά την υποστροφή του µεσονέφρου, αποκτά επίσης άµεση 

πρόσφυση µε το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα, δια µέσου της οποίας πορεύονται τα έσω 

σπερµατικά αγγεία [Backhouse KM 1964, Felix W 1912, Heyns CF 1987, Lemeh CN 

1960, Wyndham NR 1943]. 

 Το εµβρυϊκό «µεσεντέριο» του όρχη, ή ορθότερα µεσόρχεο, δεν υπάρχει µετά 

την κάθοδο του όρχη στον άνθρωπο, αποτέλεσµα πιθανής υποστροφής κατά την 

ανάπτυξη [Pham SBT et al. 2005]. Στο σχηµατισµένο ανθρώπινο οργανισµό, ο όρχης, 

η επιδιδυµίδα και ο σπερµατικός πόρος θεωρούνται εξωπεριτοναϊκά όργανα και ο 

ανατοµικός όρος «µεσόρχεο» χρησιµοποιείται µόνο για να περιγράψει τη διπλή 

ανάκαµψη του ελυτροειδούς χιτώνα στην πύλη του όρχη διαµέσου της οποίας 

διέρχονται τα έσω σπερµατικά αγγεία [Skandalakis JE et al. 2004] (Εικόνα 1Β). Ο 

ελυτροειδής χιτώνας είναι η µοναδική δοµή περιτοναϊκής προέλευσης σε επαφή µε 

τον όρχη, και µάλιστα τον καλύπτει µόνο µερικώς στην προσθιοπλάγια επιφάνειά 

του.  

 Η σχέση όρχη, επιδιδυµίδας και σπερµατικού πόρου µε το περιτόναιο στα 

ενδιάµεσα στάδια της ανάπτυξης στον άνθρωπο είναι αδιευκρίνιστη. Συγκεκριµένα, 

παραµένει ασαφές το αν ο όρχης είναι ενδοπεριτοναϊκός ή οπισθοπεριτοναϊκός κατά 

την κάθοδό του στο όσχεο, αν δηλαδή συνοδεύεται στην κάθοδό του από το εµβρυϊκό 

µεσόρχεο, καθώς και το πότε και πώς υποστρέφει το εµβρυϊκό µεσόρχεο.  
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Εικόνα 1Α. Εγκάρσια τοµή από έµβρυο ανθρώπου 26 mm. Εικόνα που δείχνει το «µεσεντέριο» του 
όρχη και του µεσονεφρικού πόρου και τις προσφύσεις του στο πρόσθιο και οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα 

προ της υποστροφής του µεσονέφρου. Μετά την υποστροφή των µεσονεφρικών σωληναρίων, η 

κρανιακή περιτοναϊκή πρόσφυση θα συνδέει απ’ ευθείας τον όρχη και το γεννητικό πόρο µε το οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα. Είναι εµφανές ότι ο όρχης και ο µεσονεφρικός πόρος προβάλλουν εντός του 

κοιλώµατος, όπως το έντερο. [Τροποποιηµένη από Felix W 1912] 

 

Εικόνα 1Β. Εγκάρσια διατοµή οσχέου ενήλικου ανθρώπου. Ο ελυτροειδής χιτώνας καλύπτει µερικώς 

τον όρχη και την κεφαλή της επιδιδυµίδας. 
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Ι.2. ΑΝΤΙΚΡΟΥΟΜΕΝΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

   
 Δεν υπάρχει οµοφωνία, για την ακρίβεια υπάρχει σοβαρή διχογνωµία και 

σύγχυση, στη βιβλιογραφία για τη θέση του όρχη σε σχέση µε το περιτόναιο. Τα 

τελευταία µόλις χρόνια επισηµάνθηκε η ύπαρξη αυτής της σύγχυσης και οι πιθανές 

συνέπειές της στην κατανόηση του µηχανισµού της καθόδου του όρχη [Mirilas P & 

Mentessidou A 2020, Pham SBT et al. 2005].  

Πολλοί είναι οι συγγραφείς που υποστηρίζουν ότι ο όρχης αναπτύσσεται ως 

οπισθοπεριτοναϊκό όργανο και εν συνεχεία κατέρχεται γλιστρώντας πίσω από την 

ελυτροειδή απόφυση (προβολή του ενδοκοιλιακού περιτοναίου στο βουβωνικό πόρο) 

για να φτάσει στο όσχεο [Arey LB 1954, Hall-Craggs ECB 1990, Moore KL & 

Dalley AF 1999, Skandalakis JE & Gray SW 1994, Skandalakis JE et al. 2004, Snell 

RS 1995]. Αυτή είναι και η κύρια θεωρία που υπάρχει στα περισσότερα κλασικά 

βιβλία ανατοµίας και εµβρυολογίας, µε αποτέλεσµα να έχει επικρατήσει να 

διδάσκεται ανά τον κόσµο [Pham SBT et al. 2005]. Σε αυτή την τοποθέτηση υπέρ της 

εξωπεριτοναϊκής θέσης του όρχη, παραµένει αδιευκρίνιστος ο λόγος της προβολής 

του ενδοκοιλιακού περιτοναίου προς τα κάτω, ο λόγος δηλαδή του σχηµατισµού της 

ελυτροειδούς απόφυσης. Επίσης, δεν είναι ακριβώς ξεκάθαρο το πώς και γιατί ο 

όρχης καταλήγει να ενθυλακώνεται πλήρως από την ελυτροειδή απόφυση (πράγµα 

πολύ εµφανές στη βρεφική ηλικία [Lopez-Marambio F & Hutson JM 2015]), εφόσον 

γλιστράει πίσω της.  

Αν και όχι τόσο διαδεδοµένη, η άποψη ότι ο όρχης αναπτύσσεται ως 

ενδοπεριτοναϊκό όργανο και διαθέτει «µεσεντέριο» υποστηρίζεται από πολλές 

µελέτες σε έµβρυα [Backhouse KM 1964, Felix W 1912, Heyns CF 1987, Lemeh CN 

1960, Wyndham NR 1943]. Το «µεσεντέριο» αυτό προέρχεται από το περιτόναιο που 

καλύπτει το µεσόνεφρο και µετά την υποστροφή του µεσονέφρου καταλήγει να 

καλύπτει πλήρως τον όρχη αλλά και τον γεννητικό πόρο (επιδιδυµίδα και 

σπερµατικός πόρος). Σύµφωνα µε την τοποθέτηση υπέρ της ενδοπεριτοναϊκής θέσης 

του όρχη, ο όρχης και ο γεννητικός πόρος συνοδεύονται από το «µεσεντέριό» τους 

(σπλαχνικό περιτόναιο) κατά την κάθοδό τους προς το όσχεο και ενθυλακώνονται 

από την ελυτροειδή απόφυση, την σακοειδή προβολή του ενδοκοιλιακού περιτοναίου 

(τοιχωµατικό περιτόναιο) προς τα κάτω. 
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Ι.3. Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΗΣ ΙΔΕΑΣ 

  
 Εφόσον ο όρχης διαθέτει «µεσεντέριο», κατέρχεται από την κοιλιά στο όσχεο 

συνοδευόµενο από αυτό. Εφόσον το εµβρυϊκό αυτό µεσόρχεο εµφανίζει κρανιακή 

πρόσφυση µε το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα και ουραία πρόσφυση µε το κατώτερο 

πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα στην περιοχή του βουβωνικού πόρου [Backhouse KM 

1964, Felix W 1912, Heyns CF 1987, Lemeh CN 1960, Wyndham NR 1943], 

αναµένεται ότι υφίσταται µορφολογικές µεταβολές προκειµένου να επιτρέψει την 

κάθοδο του όρχη από την αρχική ενδοκοιλιακή θέση προς την τελική θέση στο όσχεο. 

Το τελικό αποτέλεσµα της υποστροφής του εµβρυϊκού µεσορχέου που παρατηρούµε 

στον ενήλικο ανθρώπινο οργανισµό µπορεί να έχει άµεση σχέση µε την επιτυχή 

ολοκλήρωση της καθόδου του όρχη και την ακόλουθη απόφραξη της κεντρικής 

µοίρας της ελυτροειδούς απόφυσης.   

 Η αρχική αυτή ιδέα απέκτησε υπόσταση, όταν, κατά την πρώτη διερεύνηση 

του θέµατος, διαπιστώσαµε ότι υπάρχουν ενδείξεις παραµονής του εµβρυϊκού 

µεσορχέου σε διαταραχές της καθόδου του όρχη στη βιβλιογραφία. Συγκεκριµένα, 

έχει παρατηρηθεί η ύπαρξη πλήρως ανεπτυγµένου εµβρυϊκού µεσορχέου σε 

περιπτώσεις παιδιών µε παθήσεις που συνυπάρχουν µε ενδοκοιλιακούς όρχεις, όπως 

η γαστρόσχιση και η σπληνογοναδική σύµφυση [Pham SBT et al. 2005]. Επίσης, έχει 

παρατηρηθεί η παραµονή ανώµαλης υψηλής πρόσφυσης του µεσορχέου στο οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα (ανάλογης του ανελκτήρα συνδέσµου της ωοθήκης) σε 

ενδοκοιλιακούς κρυψορχικούς όρχεις σκύλων και χοίρων [Kersten W et al. 1996, 

Van der Schoot P & Emmen JMA 1996], αλλά και σε επίµυες που γεννήθηκαν µε 

κρυψορχία µετά από προγεννητική έκθεση σε αντιανδρογόνα [Van der Schoot P & 

Elger W 1992, Van der Schoot P & Emmen JMA 1996]. Στην συνέχεια διαπιστώσαµε 

οι ίδιοι σε µελέτη µας την παραµονή πλήρως ανεπτυγµένου εµβρυϊκού µεσορχέου σε 

παιδιά µε βουβωνική ή ενδοκοιλιακή κρυψορχία, αλλά και την αποτυχία πλήρους 

υποστροφής του εµβρυϊκού µεσορχέου σε παιδιά µε επικοινωνούσα υδροκήλη (στην 

οποία υπάρχει µεν επιτυχής κάθοδος του όρχη αλλά αποτυχία απόφραξης της 

ελυτροειδούς απόφυσης), ευρήµατα που δείχνουν ότι η υποστροφή του εµβρυϊκού 

µεσορχέου πράγµατι σχετίζεται µε την επιτυχή ολοκλήρωση της καθόδου του όρχη 

αλλά και την ακόλουθη απόφραξη της ελυτροειδούς απόφυσης [Mentessidou A & 

Mirilas P 2020]. 
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 Λαµβάνοντας υπόψιν όλα τα παραπάνω, προχωρήσαµε στη διερεύνηση της 

σχέσης της µορφολογίας του µεσορχέου µε την κάθοδο του όρχη, αλλά και των 

διαµαρτιών του µεσορχέου µε τις διαταραχές καθόδου του όρχη.    
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ΙΙ. ΑΝΑΛΥΣΗ ΒΑΣΙΚΩΝ ΕΝΝΟΙΩΝ 

 
ΙΙ.1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΘΟΔΟΣ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

 
 Ο όρχης αναπτύσσεται στην έσω κοιλιακή όψη του µεσονέφρου στην κοιλιά 

και τελικώς κατέρχεται στο όσχεο δια του σύστοιχου βουβωνικού πόρου. Στον 

άνθρωπο, η κάθοδος αναµένεται να έχει ολοκληρωθεί µέχρι την 35η εβδοµάδα 

κύησης. Σε κάποιες περιπτώσεις, όπως για παράδειγµα επί προωρότητας, µπορεί να 

καθυστερήσει µέχρι και την ηλικία των 6-12 µηνών µετά τη γέννηση. Στον επίµυ, η 

κάθοδος του όρχη ολοκληρώνεται µεταγεννητικά, µέχρι την 21η ηµέρα ζωής. Ο 

ακριβής µηχανισµός της καθόδου του όρχη, παρά τη διαρκή έρευνα πολλών 

επιστηµόνων στο θέµα από τον 18ο αιώνα, δεν έχει διευκρινιστεί ακόµη και 

θεωρείται αποτέλεσµα ενός συνδυασµού αυξητικών διεργασιών υπό την επίδραση 

διαφόρων ορµονικών, µηχανικών και ανατοµικών παραγόντων [Hutson JM et al. 

2015, O’Rahilly R & Müller F 1996].  

 Σύµφωνα µε την ευρέως διαδεδοµένη, έως και σήµερα, θεωρία των Hutson & 

Beasley [Hutson JM & Beasley SW 1992, Hutson JM et al. 2015], η κάθοδος του 

όρχη διακρίνεται σε δύο φάσεις: την διακοιλιακή φάση (κάθοδος από τη νεφρική 

χώρα στο έσω στόµιο του βουβωνικού πόρου) και την βουβωνοσχεϊκή φάση 

(κάθοδος από το έσω βουβωνικό στόµιο στο όσχεο). Η διακοιλιακή φάση πιστεύεται 

ότι ελέγχεται κατά κύριο λόγο από την ορµόνη INSL3, που παράγουν τα κύτταρα 

Leydig του όρχη, και ότι λαµβάνει χώρα µεταξύ 10ης και 15ης εβδοµάδας κύησης 

στον άνθρωπο και στο τέλος της κύησης στον επίµυ [Hutson JM et al. 2015]. Η 

βουβωνοσχεϊκή φάση θεωρείται ανδρογονοεξαρτώµενη και τοποθετείται 

χρονολογικά µεταξύ 25ης και 35ης εβδοµάδας κύησης στον άνθρωπο και 

µεταγεννητικά στον επίµυ [Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Hutson JM et al. 

2015]. Ωστόσο, άλλοι ερευνητές και πιστοί µελετητές του θέµατος αµφισβητούν 

τελείως τη θεωρία της διφασικής καθόδου του όρχη ως ατεκµηρίωτη και αποδίδουν 

την αρχική ενδοκοιλιακή σχετική «µετακίνηση» του όρχη προς το έσω στόµιο στη 

διαφορική ανάπτυξη οσφυϊκής µοίρας της σπονδυλικής στήλης, πυέλου και πρόσθιου 

κοιλιακού τοιχώµατος [Hadziselimovic F 1996, Heyns CF 1987, O’Rahilly R & 

Müller F 1996]. Σύµφωνα µε αυτή την απλοποιηµένη άποψη, η κάθοδος του όρχη 

είναι κατά βάση βουβωνοσχεϊκή και ελέγχεται από τα ανδρογόνα του όψιµου 
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εµβρύου (η έκκριση των οποίων διεγείρεται από µητρικές γοναδοτροπίνες) και από 

πλακούντειους ή εµβρυϊκούς υποφυσιαίους παράγοντες [O’Rahilly R & Müller F 

1996]. 

  Από πριν την έναρξη της καθόδου του όρχη στο όσχεο, παρατηρείται η 

σύνδεση του ουραίου άκρου του όρχη και της ουράς της επιδιδυµίδας µε την περιοχή 

του βουβωνικού πόρου µέσω του οίακα (gubernaculum), ενός πηκτωµατώδους 

κυλίνδρου από αδιαφοροποίητο µεσέγχυµα [Heyns CF 1987, O’Rahilly R & Müller F 

1996]. Οι περισσότεροι συγγραφείς συµφωνούν ότι ο οίακας παίζει καθοριστικό ρόλο 

στην κάθοδο. Ο ακριβής τρόπος, όµως, µε τον οποίο επιδρά στην κάθοδο είναι 

αντικείµενο µεγάλης διχογνωµίας και πηγή πάµπολλων διαφορετικών υποθέσεων.  

  Η κάθοδος του όρχη δια του βουβωνικού πόρου στο όσχεο συνοδεύεται από 

το µεσονεφρικό πόρο (επιδιδυµίδα και σπερµατικός πόρος), µία προσεκβολή του 

ενδοκοιλιακού τοιχωµατικού περιτοναίου, γνωστή ως ελυτροειδής απόφυση 

(processus vaginalis) και µυϊκές ίνες του σωµατικού τοιχώµατος (κρεµαστήρας µυς) 

[O’Rahilly R & Müller F 1996]. Η ελυτροειδής απόφυση εγκολπώνει την 

κατερχόµενη γονάδα [O’Rahilly R & Müller F 1996] και η άνω µοίρα της, γνωστή 

και ως ελυτροπεριτοναϊκός πόρος, αποτελεί έναν πόρο επικοινωνίας µεταξύ της 

ενδοκοιλιακής περιτοναϊκής κοιλότητας και της ενδοελυτροειδικής κοιλότητας.  

Μετά την ολοκλήρωση της καθόδου του όρχη στον άνθρωπο, η άνω µοίρα της 

ελυτροειδούς απόφυσης, ο ελυτροπεριτοναϊκός πόρος, αποφράσσεται και σταδιακά 

υποστρέφει. Η διαδικασία αυτή τοποθετείται χρονολογικά κατά ή λίγο µετά τη 

γέννηση και αναµένεται να έχει ολοκληρωθεί µέχρι το πρώτο έτος ζωής [MacDonald 

MF et al. 2007, O’Rahilly R & Müller F 1996]. Η κάτω (περιφερική) µοίρα της 

ελυτροειδούς απόφυσης παραµένει ως ελυτροειδής χιτώνας του όρχη µε περίτονο και 

περισπλάχνιο πέταλο. Στον επίµυ, η ελυτροειδής απόφυση δεν υποστρέφει καθόλου 

και ο ελυτροπεριτοναϊκός πόρος παραµένει πλήρως βατός, µε αποτέλεσµα οι όρχεις 

να µπορούν να ανασπώνται µέσω αυτού εντός της κοιλιάς, εφ’ όρου ζωής [Hutson 

JM et al. 2015, Mentessidou A & Mirilas P 2020].  

     

II.2. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΚΑΘΟΔΟΥ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

 
Οι διαταραχές της καθόδου του όρχη στο όσχεο αποτελούν ένα από τα 

συχνότερα προβλήµατα στα αγόρια και η ορχεόλυση – ορχεοπηξία µία από τις πιο 
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συχνές χειρουργικές επεµβάσεις που λαµβάνουν χώρα στη βρεφική και παιδική 

ηλικία. Η αποτυχία του ενός ή και των δύο όρχεων να κατέλθουν στο όσχεο είναι 

γνωστή ως κρυψορχία και εµφανίζει συχνότητα έως και 3-4% στη γέννηση στα 

τελειόµηνα νεογνά και έως 30-70% στη γέννηση στα πρόωρα νεογνά (ποσοστό που 

κυµαίνεται σηµαντικά ανάλογα µε το βαθµό προωρόητας), και συχνότητα ίση µε 1% 

κατά το πρώτο έτος της ζωής (ποσοστό που εµφανίζεται µειωµένο χάρη στην 

αυτόµατη κάθοδο κάποιων όρχεων κατά τους πρώτους µήνες ζωής) [Lee J & 

Shortliffe LM 2014]. Στο 1% των συγγενών αυτών περιπτώσεων, προστίθεται ένα 

επιπλέον 1-4% περιπτώσεων αγοριών που εµφανίζονται µε µη κατεβασµένους όρχεις 

σε µεγαλύτερη ηλικία (συνήθως περί την ηλικία των πέντε ετών), ενώ στο παρελθόν 

είχαν τεκµηριωµένα φυσιολογικά κατεβασµένους όρχεις στο όσχεο, κατάσταση 

γνωστή ως επίκτητη κρυψορχία ή δευτερογενής άνοδος του όρχη [Lee J & Shortliffe 

LM 2014].  

 Η σχέση της κρυψορχίας µε την υπογονιµότητα και την ανάπτυξη 

κακοήθειας στον όρχη είναι γνωστή. Η απώλεια γεννητικών κυττάρων και άλλες 

ιστολογικές αλλοιώσεις στον όρχη ξεκινούν από την ηλικία των έξι µηνών στις 

συγγενείς περιπτώσεις [Hadziselimovic F & Herzog B 2001] και αυξάνονται κάθε 

µήνα που ο όρχης παραµένει σε υψηλή θέση [Tasian GE 2009], οδηγώντας τελικά σε 

υπογονιµότητα. Τα ποσοστά γονιµότητας ανέρχονται στο 90% στις ετερόπλευρες 

περιπτώσεις που έχουν αντιµετωπιστεί εγκαίρως, αλλά µπορεί να είναι µόλις 50% 

στις αµφοτερόπλευρες περιπτώσεις ακόµη και αν αυτές έχουν αντιµετωπιστεί 

εγκαίρως. Ο κίνδυνος κακοήθειας σε άνδρες µε ιστορικό κρυψορχίας αναφέρεται ότι 

είναι 5-10 φορές µεγαλύτερος από του γενικού πληθυσµού, µε τον κίνδυνο να είναι 

µεγαλύτερος για τις περιπτώσεις µε ενδοκοιλιακούς όρχεις και όρχεις που 

αντιµετωπίστηκαν µε χρονική καθυστέρηση [Lee J & Shortliffe LM 2014]. Όσον 

αφορά τους δευτερογενώς ανελθόντες όρχεις, είναι πλέον γνωστό, ότι αυτοί 

εµφανίζουν ιστολογικές αλλοιώσεις ίδιας βαρύτητας µε τους όρχεις που απέτυχαν να 

κατέλθουν στο όσχεο από τη γέννηση [Rusnack SL 2002]. 

Η αντιµετώπιση των όρχεων που βρίσκονται σε υψηλότερη του οσχέου θέση 

πέραν της ηλικίας των 6-12 µηνών και δεν µπορούν να κατέλθουν στο όσχεο µε 

χειρισµούς είναι χειρουργική [EAU Guidelines on Pediatric Urology 2018]. Η 

συνήθης χειρουργική επέµβαση, γνωστή ως ορχεοπηξία µε βουβωνική προσπέλαση, 

περιλαµβάνει ορχεόλυση, δηλαδή κινητοποίηση του όρχη, των έσω σπερµατικών 

αγγείων και του σπερµατικού πόρου, απολίνωση του (συνήθως) βατού 
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ελυτροπεριτοναϊκού πόρου στο ύψος του έσω βουβωνικού στοµίου, και τοποθέτηση 

του όρχη σε έναν θύλακο δαρτού στο σύστοιχο ηµιόσχεο.  Για την αντιµετώπιση των 

ενδοκοιλιακών όρχεων (που αφορούν < 20% των περιπτώσεων), χρησιµοποιούνται 

επίσης διάφορες διακοιλιακές προσπελάσεις, εξω- ή ενδοπεριτοναϊκές, ανοικτές ή 

λαπαροσκοπικές [Ηinman F Jr & Baskin LS 2009].   

 

II.2.α. ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 

Η κρυψορχία περιλαµβάνει όρχεις που απέτυχαν να κατέλθουν στο όσχεο και 

ως εκ τούτου παρέµειναν σε θέση υψηλότερη του οσχέου κατά µήκος του µονοπατιού 

της καθόδου, δηλαδή µπορεί να είναι ενδοκοιλιακοί, ενδοκαναλικοί, κάτωθεν του έξω 

βουβωνικού στοµίου στοµίου ή στην είσοδο του σύστοιχου ηµιοσχέου [Hutson JM 

2012]. Ενοχοποιούνται αποτυχίες στο µηχανισµό της καθόδου (βλ. ΙΙ.4. ΑΝΑΤΟΜΙΚΕΣ 

ΔΟΜΕΣ Ή ΟΡΓΑΝΑ ΠΟΥ ΕΜΠΛΕΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ). Η ανεπαρκής 

παραγωγή ή δράση των ανδρογόνων θεωρείται ότι εµπλέκεται ως πρωταρχικό αίτιο 

[Hutson JM et al. 2015, O’Rahilly R & Müller F 1996]. 

 

ΙΙ.2.β. ΕΚΤΟΠΙΑ ΟΡΧΗ 

Η εκτοπία περιλαµβάνει όρχεις που απέτυχαν να κατέλθουν στο όσχεο, αλλά 

βρίσκονται σε θέσεις εκτός της οδού της καθόδου [Hutson JM 2012]. Οι έκτοποι 

όρχεις έχουν εξέλθει από το έξω βουβωνικό στόµιο και έχουν καταλήξει σε κάποιο 

γειτνιάζον κόλπωµα µεταξύ επιπολής (Scarpa’s) περιτονίας και εν τω βάθει 

(επενδυτικής) περιτονίας, και πιο συγκεκριµένα στο επιπολής βουβωνικό κόλπωµα—

άνωθεν του έξω στοµίου και επιπολής του πρόσθιου τοιχώµατος του βουβωνικού 

πόρου—, στο περινεϊκό κόλπωµα, στο ηβικό κόλπωµα στη βάση του πέους ή στο 

µηριαίο κόλπωµα στο ριζοµήριο [McGregor AL 1929, Mirilas P & Mentessidou A 

2013]. Από πολλούς συγγραφείς, η εκτοπία του όρχη θεωρείται διακριτή οντότητα 

από την κρυψορχία. Στην εκτοπία ενοχοποιείται η κλειστή από συµφύσεις δίοδος 

προς το ηµιόσχεο [Backhouse KM 1964, McGregor AL 1929] και η έκτοπη 

περιφερική πρόσφυση του οίακα [Lockwood CB 1888]. Η ανεπαρκής δράση των 

ανδρογόνων φαίνεται επίσης να εµπλέκεται, όπως και στην κρυψορχία, αφού η 

προγεννητική αναστολή των ανδρογόνων σε επίµυες προκαλεί κρυψορχία αλλά και 

εκτοπία όρχη [Kassim NM et al. 1997, Kassim NM et al. 2010, McIntyre BS 2001, 

Spencer JR 1991].  
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ΙΙ.2.γ. ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΑΝΟΔΟΣ ΟΡΧΗ 

Η δευτερογενής άνοδος περιλαµβάνει όρχεις που βρίσκονται σε θέσεις 

υψηλότερες του οσχέου και δεν µπορούν να κατέλθουν στο όσχεο µε χειρισµούς, ενώ 

στο παρελθόν είχαν τεκµηριωµένα βρεθεί στο όσχεο [Lee J & Shortliffe LM 2014]. 

Εποµένως πρόκειται για επίκτητη οντότητα, διαφορετική από την κρυψορχία και την 

εκτοπία που είναι παρούσες από τη γέννηση. Οι διαταραχές στη σύγκλειση του 

ελυτροπεριτοναϊκού πόρου µετά την αρχική κάθοδο του όρχη είναι η επικρατέστερη 

θεωρία για την αιτιολογία της δευτερογενούς ανόδου του όρχη [Clarnette TD et al. 

1997, Hutson et al. 2015, Mirilas et al. 2011]. Η απόφραξη του ελυτροπεριτοναϊκού 

πόρου µετά την κάθοδο του όρχη βοηθά στη σταθεροποίηση της θέσης του στον 

πυθµένα του οσχέου, ενώ ένας παραµένων βατός ελυτροπεριτοναϊκός πόρος 

προδιαθέτει στην έξοδο του όρχη από το όσχεο και πιθανώς στην καθήλωσή του 

τελικώς σε κάποια θέση εκτός οσχέου [Mirilas et al. 2011].  

 

II.3. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑΣ 

  
Ο επίµυς αποτελεί το κύριο ζώο εργαστηρίου που έχει χρησιµοποιηθεί για τη 

µελέτη της κρυψορχίας. Τα τρωκτικά εµφανίζουν σηµαντικές οµοιότητες µε τον 

άνθρωπο ως προς την ανατοµία και τον ορµονικό έλεγχο της καθόδου του όρχη και, 

ως εκ τούτου, αποτελούν το καταλληλότερο µοντέλο ζώου εργαστηρίου για τη 

διεξαγωγή έρευνας στο θέµα [Hadziselimovic F 1996, Hutson JM et al. 2014, Hutson 

JM et al. 2015].  

 

ΙΙ.3.α. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΩΣ ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 

Η προγεννητική έκθεση σε αντιανδρογόνα (π.χ. φλουταµίδη, φιναστερίδη, 

κ.α.) ή σε οιστρογόνα (εστραδιόλη, διεθυλστιλβεστρόλη κ.α.) έχει ως αποτέλεσµα την 

αναστολή της καθόδου του όρχη και τη γέννηση µε κρυψορχία [Bergh A 1969, Bergh 

A & Söder O 2007]. Το πιο ευρέως χρησιµοποιούµενο µοντέλο είναι αυτό της 

φαρµακευτικώς προκαλούµενης (συγγενούς) ‘κρυψορχίας’ µε προγεννητική 

χορήγηση φλουταµίδης. Η φλουταµίδη, η οποία µπλοκάρει τους υποδοχείς των 

ανδρογόνων σε όργανα-στόχους του γεννητικού συστήµατος, είναι ο πιο 

αποτελεσµατικός φαρµακευτικός παράγοντας που έχει χρησιµοποιηθεί για την 

αναστολή της καθόδου του όρχη. Έχει µάλιστα βρεθεί ότι το κρίσιµο χρονικό 
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παράθυρο για την κάθοδο του όρχη κατά την προγεννητική ανάπτυξη είναι οι ηµέρες 

κύησης 16-17 στους επίµυες και ότι η έκθεση έγκυων επίµυων σε φλουταµίδη κατά 

το διάστηµα αυτό προκαλεί τα µέγιστα ποσοστά κρυψορχίας στους απογόνους 

[Husmann DA & McPhaul MJ 1991]. Επίσης, έχει βρεθεί ότι η µέγιστη καλά ανεκτή 

δόση για την επίτευξη του επιθυµητού αποτελέσµατος είναι 100 mg/kg ηµερησίως µε 

υποδόρια χορήγηση [Husmann DA & McPhaul MJ 1991].    

 

ΙΙ.3.β. ΜΗΧΑΝΙΚΩΣ ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗ ‘ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ’  

Συνήθως περιλαµβάνει χειρουργική σύγκλειση (µε ράµµατα) του έσω 

βουβωνικού στοµίου ενόσω ο όρχης είναι ακόµη στην κοιλιά, προκειµένου να 

αποτραπεί η κάθοδος, ή την ανάσπαση του όρχη από το όσχεο στην κοιλιά δια του 

βατού ελυτροπεριτοναϊκού πόρου και την ακόλουθη σύγκλειση του έσω βουβωνικού 

στοµίου ή/και καθήλωση του οίακα ή/και του ίδιου του όρχη ακόµη στην κοιλιά. Η 

µηχανικώς προκαλούµενη ‘κρυψορχία’ χρησιµοποιείται για τη µελέτη των συνεπειών 

της αυξηµένης θερµοκρασίας από την ενδοκοιλιακή παραµονή του όρχη και όχι για 

τη µελέτη του µηχανισµού της καθόδου του όρχη και των παραγόντων που µπορεί να 

εµπλέκονται στην αναστολή του [Bergh A 1969, Bergh A & Söder O 2007]. Επίσης, 

µπορεί να λειτουργήσει ως µοντέλο προσοµείωσης της δευτερογενούς (επίκτητης) 

ανόδου του όρχη από αµιγώς µηχανικά/ανατοµικά αίτια.  

 

ΙΙ.3.γ. ΓΕΝΕΤΙΚΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑΣ 

Γενετικά µοντέλα κρυψορχίας έχουν επίσης χρησιµοποιηθεί, όπως αυτά µε 

µεταλλάξεις στο γονίδιο που είναι υπεύθυνο για τους υποδοχείς των ανδρογόνων 

[Kaftanovskaya EM et al. 2012], για παράδειγµα τα τρωκτικά Tfm [Barthold JS et al. 

1994, Hutson JM 1986, Yarbrough WG et al. 1990], ή στο γονίδιο για το πεπτίδιο 

INSL3 ή τον υποδοχέα του RXFP2 [Feng S et al. 2007, Kaftanovskaya EM et al. 

2011, Nef S & Parada LF 1999]. Εδώ πρέπει να σηµειωθεί, ότι οι µεταλλάξεις στα 

γονίδια για τα INSL3/RXFP2 και η υψηλή ενδοκοιλιακή κρυψορχία (αναστολή της 

διακοιλιακής φάσης της καθόδου) την οποία αυτές οι µεταλλάξεις προκαλούν στα 

τρωκτικά δεν είναι καθόλου συχνά στον άνθρωπο [Hutson JM et al. 2014]. Ως εκ 

τούτου, τα γενετικά µοντέλα που στοχεύουν στο ρόλο των INSL3/RXFP2 µπορεί να 

µην αποτελούν το ιδεώδες µοντέλο προσοµείωσης της συνήθους ανθρώπινης 

πάθησης. Τα δε τρωκτικά Tfm αποτελούν ιδανικό µοντέλο της κρυψορχίας επί 

συνδρόµου µη ευαισθησίας στα ανδρογόνα (ΑIS). 
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ΙΙ.3.δ. ΑΝΑΓΩΓΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΣΤΟΝ ΑΝΘΡΩΠΟ: 

ΟΜΟΙΟΤΗΤΕΣ ΚΑΙ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΕΙΔΩΝ 

Οι οµοιότητες και οι διαφορές µεταξύ του ζωικού µοντέλου και της 

ανθρώπινης νόσου πρέπει να λαµβάνονται υπόψιν τόσο στην ερµηνεία των 

αποτελεσµάτων που προκύπτουν από πειραµατικές µελέτες όσο και στην αναγωγή 

των αποτελεσµάτων από πειραµατικές µελέτες στον άνθρωπο. Η άγνοια ή η 

υποτίµηση των διαφορών µεταξύ των ειδών µπορεί να οδηγήσει σε λανθασµένη 

αναγωγή ευρηµάτων στον άνθρωπο. Από την άλλη, η ερµηνεία των ευρηµάτων 

συναξιολογώντας τις ιδιαιτερότητες του κάθε είδους αποτελεί το µέσο µε το οποίο 

µπορούµε να ωφεληθούµε από την πειραµατική έρευνα ρίχνοντας φως σε πεδία που 

δεν µπορούν να µελετηθούν στον άνθρωπο. Κάποια ευρήµατα µπορεί να είναι 

δυνατόν να αναχθούν στον άνθρωπο εύκολα χάρη σε σηµαντικές οµοιότητές του µε 

το ζωικό µοντέλο, ενώ σε κάποια άλλα η αναγωγή µπορεί να είναι λάθος και πηγή 

πλάνης εξαιτίας σηµαντικών διαφορών µε το ζωικό µοντέλο. 

 

Οµοιότητες 

Η κάθοδος του όρχη στον επίµυ εµφανίζει σηµαντικές οµοιότητες µε αυτή 

στον άνθρωπο. Σύµφωνα µε τον Hutson και τους συνεργάτες του, η κάθοδος του 

όρχη στον επίµυ είναι διφασική, όπως και στον άνθρωπο [Hutson JM et al 2014]. 

Ακόµη και αν η πρώτη φάση θεωρηθεί προϊόν διαφορικής ανάπτυξης 

[Hadziselimovic F 1996], η δεύτερη φάση αφορά την κάθοδο του όρχη από το 

κατώτερο τµήµα της κοιλιάς στο όσχεο και είναι ανδρογονεξαρτώµενη, όπως και 

στον άνθρωπο [Hutson JM et al. 2014].  

Και στα δύο είδη, ο όρχης είναι ενδοπεριτοναϊκός προ της καθόδου και 

εποµένως κατέρχεται µε το µεσεντέριό του [Mentessidou A & Mirilas P 2020, Pham 

SBT et al. 2005]. Μάλιστα, το µεσεντέριο του όρχη προ της καθόδου εµφανίζει την 

ίδια κρανιακή και ουραία πρόσφυση στο οπίσθιο και στο πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα 

και στα δύο είδη [Heyns CF 1987, Mentessidou A & Mirilas P 2020]. Το κοιλιακό 

τοίχωµα δηµιουργεί µια σακοειδή προσεκβολή (πρόδροµη µορφή του σάκου του 

κρεµαστήρα), στην οποία προβάλλει η ελυτροειδής απόφυση και προσφύεται ο 

οίακας, και στα δύο είδη (βλ. παρακάτω). Οι επίµυες, όπως και ο άνθρωπος, έχουν 

όσχεο στο περίνεο, σε αντίθεση µε άλλα είδη όπως για παράδειγµα τα µαρσιποφόρα, 

των οποίων το όσχεο βρίσκεται άνωθεν του έξω βουβωνικού στοµίου [Hutson JM et 

al. 2014].  
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Τέλος, η φαρµακευτική αναστολή της καθόδου του όρχη στους επίµυες 

περιλαµβάνει περιπτώσεις κρυψορχίας και εκτοπίας [Kassim NM et al. 1997, Kassim 

NM et al. 2010, McIntyre BS 2001, Spencer JR 1991], όπως ακριβώς και η αποτυχία 

της καθόδου του όρχη στον άνθρωπο. 

 

Διαφορές 

Οι κυριότερες διαφορές µεταξύ ανθρώπου και επίµυ σε σχέση µε την κάθοδο 

του όρχη αφορούν το µυϊκό περίβληµα του όρχη (κρεµαστήρας µυς) και την 

ελυτροειδή απόφυση [Hutson JM et al. 2014]. Ενόσω ακόµη ο όρχης είναι 

ενδοκοιλιακός, στοιχεία από τους µύες και τις περιτονίες του τοιχώµατος του 

βουβωνικού πόρου δηµιουργούν µια σακοειδή προσεκβολή, τον λεγόµενο 

‘βουβωνικό θύλακο’ (inguinal bursa) [Hollinshead WH 1956, Watson LF 1938] 

(Εικόνα 2Α). Εσωτερικά ο βουβωνικός θύλακος επαλείφεται από το επίσης 

προσεκβάλλον ενδοκοιλιακό περιτόναιο, δηλαδή την ελυτροειδή απόφυση. Ο 

βουβωνικός θύλακος δέχεται αρχικώς την πρόσφυση του οίακα και στη συνέχεια 

υποδέχεται στο εσωτερικό της τον κατερχόµενο δια του βουβωνικού πόρου όρχη, για 

να κατέλθουν µαζί ως σύνολο στην τελική τους θέση στο όσχεο. Ο επίµυς διαφέρει 

από τον άνθρωπο ως προς το ότι ο βουβωνικός θύλακος εµφανίζεται αρχικώς 

ανεστραµµένος εντός της κοιλιάς και σε µετέπειτα στάδια λίγο πριν την κάθοδο του 

όρχη εκστρέφεται προς το όσχεο [Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Hutson JM et 

al. 2014] (Εικόνα 2Β). Ο βουβωνικός θύλακος αποτελεί την πρόδροµη µορφή του 

κρεµαστήρα µυός και στα δύο είδη [Hadziselimovic F 1996]. 

Η δεύτερη σηµαντική διαφορά, που αφορά την ελυτροειδή απόφυση, έγκειται 

στο ότι η κεντρική µοίρα της ελυτροειδούς απόφυσης αποφράσσεται µετά την κάθοδο 

του όρχη στον άνθρωπο (Εικόνα 3Α), ενώ παραµένει πλήρως βατή εφ’ όρου ζωής 

στον επίµυ (Εικόνα 3Β) [Hutson JM et al. 2014].  

Τέλος, σηµειώνεται ότι η φαρµακευτική αναστολή της καθόδου του όρχη 

στους επίµυες δεν περιλαµβάνει γενετικές διαταραχές που µπορεί να υπάρχουν στην 

ανθρώπινη νόσο, ενώ µπορεί να συνοδεύεται και από άλλες διαταραχές διάπλασης 

στο γεννητικό σύστηµα (π.χ. στην επιδιδυµίδα ή στο πέος) που δεν υπάρχουν πάντοτε 

στην ανθρώπινη νόσο, και κατά συνέπεια αποτελεί προσοµείωση της ανθρώπινης 

πάθησης. 
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Α      Β 
Εικόνα 2. Βουβωνικός θύλακος (inguinal bursa). A. Διαγραµµατική απεικόνιση του βουβωνικού 

θυλάκου προ της καθόδου του όρχη στον άνθρωπο. 1: περιτόναιο, 2: µεµβρανώδες πέταλο της 

προπεριτοναϊκής περιτονίας, 3: εγκάρσιος µυς, 3α: εγκάρσια περιτονία, 4: έσω λοξός µυς και κοινός 

καταφυτικός τένοντας, 5: απονεύρωση έξω λοξού µυός, 6: επιπολής περιτονία και δέρµα, Α: 

δευτερογενές έσω βουβωνικό στόµιο (άνοιγµα του µεµβρανώδους πετάλου της προπεριτοναϊκής 

περιτονίας), Β: κλασικό έσω βουβωνικό στόµιο (άνοιγµα της εγκαρσίας περιτονίας) [Τροποποιηµένη 

από Hollinshead WH 1956] Β. Διαγραµµατική απεικόνιση (πάνω) και φωτογραφία υπό µεγέθυνση 

χειρουργικού µικροσκοπίου (κάτω) του βουβωνικού θυλάκου προ της καθόδου του όρχη στον επίµυ. Ο 

βουβωνικός θύλακος (γνωστός και ως βουβωνικός κώνος) στον επίµυ είναι ανεστραµµένος εντός της 

κοιλιάς προγεννητικά και εκστρέφεται προς το όσχεο την 4η µεταγεννητική ηµέρα–η κάθοδος του 

όρχη ολοκληρώνεται έως την 21η µεταγεννητική ηµέρα—. Ο οίακας προσφύεται αρχικώς στην 

κορυφή του κώνου, θέση που µετά την εκστροφή του κώνου προς τα κάτω αντιστοιχεί στον πυθµένα 

του βουβωνικού θυλάκου, και στη συνέχεια καθ’ όλο το µήκος του οπίσθιου-έσω τοιχώµατος του 

θυλάκου ως τον πυθµένα του [Van der Schoot P 1996]. Επίσης, το περιτόναιο που επαλείφει 

εξωτερικά τον κώνο θα επαλείφει εσωτερικά το θύλακο (ελυτροειδής απόφυση) µετά την εκστροφή 

του προς τα κάτω. Α: όρχης, Β: επιδιδυµίδα, C: σπερµατικός πόρος, D: οίακας (γεννητικοβουβωνικός 

σύνδεσµος), Ε: έξω λοξός µυς, F: έσω λοξός µυς, G: εγκάρσιος µυς, H: περιτόναιο, Ι: βουβωνικός 

θύλακος [Διάγραµµα: Τροποποποιηµένο από Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Φωτογραφία: 

προσωπικό αρχείο]      
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Εικόνα 3. Ελυτροειδής απόφυση µετά την κάθοδο του όρχη στο όσχεο. Α. Στον άνθρωπο, η κεντρική 

µοίρα της ελυτροειδούς απόφυσης (ελυτροπεριτοναϊκός πόρος) αποφράσσεται και σταδιακά 

υποστρέφει και η περιφερική µοίρα παραµένει ως ελυτροειδής χιτώνας του όρχη. Β. Στον επίµυ, η 

ελυτροειδής απόφυση παραµένει πλήρως βατή σε όλο το µήκος της, µε αποτέλεσµα την παραµονή 

επικοινωνίας µεταξύ περιτοναϊκής και ενδοελυτροειδικής κοιλότητας. Σύµφωνα µε τους Hutson et al. 

2014, ο λιπώδης ιστός που φέρει η κεφαλή της επιδιδυµίδας στον επίµυ αποφράσσει την επικοινωνία 

αυτή και έτσι αποτρέπεται η βουβωνοκήλη. [Τροποποιηµένη από Hutson JM et al. 2014] 

 

II.4. ΑΝΑΤΟΜΙΚΕΣ ΔΟΜΕΣ Ή ΟΡΓΑΝΑ ΠΟΥ 

ΕΜΠΛΕΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

 
ΙΙ.4.α. ΟΙΑΚΑΣ (GUBERNACULUM, GUBERNACULAR CORD, 

GUBERNACULAR LIGAMENT OR GENITOINGUINAL LIGAMENT) 

Ο οίακας πρωτοπεριγράφηκε από τον Hunter το 1762 ως µία χορδή 

µεσεγχύµατος που συνδέει τον όρχη µε το όσχεο και κατευθύνει τον όρχη κατά την 

κάθοδό του [Backhouse KM 1964]. Τους αιώνες που ακολούθησαν την αρχική αυτή 

περιγραφή, προτάθηκαν πολλές θεωρίες, συχνά αντικρουόµενες, για τον τρόπο µε τον 

οποίο ο οίακας εµπλέκεται στο µηχανισµό της καθόδου του όρχη.  

Σύµφωνα µε µία από τις πιο δηµοφιλείς θεωρίες που πρωτοαναπτύχθηκαν, ο 

οίακας διαθέτει ουραίες προσφύσεις—µέχρι έξι τέτοιες ουραίες επεκτάσεις έχουν 

περιγραφεί προς το όσχεο και προς το περίνεο, το ριζοµήριο, το επιπολής βουβωνικό 

κόλπωµα, την ηβική χώρα και ακόµη και το ετερόπλευρο ηµιόσχεο—, οι οποίες 

έλκουν τον όρχη στην τελική του θέση, φυσιολογική ή µη [Lockwood CB 1888, 

Rajfer J 1986, Wyndham NR 1943, Lemeh CN 1960). Η θεωρία αυτή, ωστόσο, δεν 

επιβεβαιώθηκε από πολλούς ερευνητές στη συνέχεια [Hadziselimovic F 1983, Heyns 
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CF 1987, Scorer CG 1962, Wells LJ 1943]. Συναφής και δηµοφιλής, και αρκετά 

λογικοφανής, είναι και η θεωρία της έλξης του όρχη µέσω της ατροφίας, της 

εκφύλισης ή της συρρίκνωσης του οίακα [Hart DB 1910, Rajfer J & Walsh P 1977].  

Σε µια µελέτη-ορόσηµο που περιελάµβανε ανατοµές σε έµβρυα ανθρώπου 

από τον Heyns το 1987, διαπιστώθηκε ότι δεν υπάρχει ουραία πρόσφυση του οίακα 

πέραν του έξω βουβωνικού στοµίου σε κανένα στάδιο ανάπτυξης και επιπλέον ότι η 

σχετική (ως προς τη µάζα του εµβρύου) µάζα του οίακα εµφανίζει σηµαντική αύξηση 

προ της διέλευσης του όρχη από το βουβωνικό πόρο—που πιθανώς να προκαλεί 

διεύρυνση του βουβωνικού πόρου για τη διέλευση του όρχη [Backhouse KM 1964]— 

[Heyns CF 1987]. Ακολούθως, η σχετική µάζα του οίακα παραµένει σταθερή κατά 

την κάθοδο και αρχίζει να µειώνεται σταδιακά µετά την έξοδο του όρχη από το 

βουβωνικό πόρο, εως ότου τελικώς ο οίακας να υποστεί συρρίκνωση και πλήρη 

ινώδη υποστροφή [Heyns CF 1987]. Το µήκος του οίακα, εκτός από τη µάζα του, 

εµφανίζει επίσης σηµαντική αύξηση προ της έναρξης της καθόδου του όρχη, χωρίς 

να επεκτείνεται όµως πέραν του έξω βουβωνικού στοµίου, όπως προαναφέρθηκε. Τα 

ευρήµατα του Heyns κατέρριψαν πλήρως τη θεωρία της έλξης του όρχη µέσω 

κάποιας ουραίας πρόσφυσης στο όσχεο και έθεσαν τη βάση για επαναξιολόγηση των 

µεταβολών του οίακα που πιθανόν να εµπλέκονται στην κάθοδο του όρχη.  

Παρόµοια ευρήµατα έχουν προκύψει από τη µελέτη του οίακα σε έµβρυα 

χοίρου [Heyns CF et al. 1990] και επίµυ [Fujikake N et al. 1989]. Συγκεκριµένα, έχει 

διαπιστωθεί αύξηση της σχετικής µάζας του οίακα προ καθόδου και κατά τη διάρκεια 

της καθόδου του όρχη και µείωση αυτής µετά την κάθοδο του όρχη στο χοίρο [Heyns 

CF et al. 1990], και αύξηση του µήκους του οίακα προ της καθόδου στον επίµυ και 

µάλιστα κατά το κρίσιµο, για την κάθοδο του όρχη του επίµυ, παράθυρο των ηµερών 

κύησης 16-17 (υπολογίζοντας ως 1η ηµέρα κύησης την ηµέρα ανίχνευσης σπέρµατος 

στον κόλπο του έγκυου επίµυ) [Fujikake N et al. 1989]. 

Στη διφασική θεωρία της καθόδου, υποστηρίζεται ότι ο οίακας—υπό την 

επίδραση της ορµόνης INSL3 εκ των κυττάρων Leydig—υφίσταται αρχικώς µια 

αύξηση του µεγέθους του, επονοµαζόµενη ως «οιδηµατώδης αντίδραση», η οποία 

είναι υπεύθυνη για την διακοιλιακή κάθοδο του όρχη, και ακολούθως—υπό την 

επίδραση των ανδρογόνων—µια επιµήκυνση έως το όσχεο, επονοµαζόµενη ως 

«µετανάστευση», η οποία είναι υπεύθυνη για τη βουβωνοσχεϊκή κάθοδο του όρχη 

[Hutson JM et al. 2015]. Πιο συγκεκριµένα, για να επιτευχθεί η βουβωνοσχεϊκή 

κάθοδος, τα ανδρογόνα προκαλούν αρρενοποίηση του διµορφικού αισθητικού 
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πυρήνα του GFN, οι νευρικές ίνες του αρρενοποιηµένου GFN εκκρίνουν CGRP, και 

το CGRP επάγει τελικώς τη µετανάστευση του οίακα στο όσχεο µέσω χηµειοταξίας 

[Fallat ME et al. 1992, Hutson JM et al. 2014, Larkins SL et al.  1991, Yong EXZ et 

al. 2008]. Ο µηχανισµός της χηµειοταξίας αυτής δεν έχει επεξηγηθεί σαφώς, αλλά 

πιθανολογείται από την οµάδα του Hutson ότι ίσως επάγεται (1) ‘από τη σύσπαση 

των µυϊκών ινών του κρεµαστήρα που αναπτύσσονται µέσα στον οίακα’ [Hutson JM 

et al. 2015, Yong EXZ et al. 2008], ή/και (2) από την ενεργοποίηση του 

σηµατοδοτικού µονοπατιού Wnt/β-κατενίνης που οδηγεί σε µετανάστευση κυττάρων, 

αναδιαµόρφωση εξωκυττάριας ουσίας και µυογένεση στον οίακα [Chen N et al. 

2011, Szarek M et al. 2014] ή/και (3) µε την αναδιαµόρφωση εξωκυττάριας ουσίας 

στον παρακείµενο λιπώδη ιστό της βουβωνικής χώρας [Churchill JA et al. 2011], ή, 

τέλος, (4) ακόµη και από την κλίση αυξηµένης συγκέντρωσης CGRP προς το όσχεο 

που δηµιουργεί η επικράτηση του γεννητικού κλάδου του GFN έναντι του 

(βουβωνικού) µαστικού κλάδου του GFN που υποστρέφει υπό την επίδραση των 

ανδρογόνων [Nation et al. 2011, Su S et al. 2012]. 

Σε προσεκτική εξέταση των προτεινόµενων µεταβολών στον οίακα που 

περιλαµβάνει η παραπάνω (διφασική) θεωρία, η οποία προέρχεται ως επί το πλείστον 

από αναγωγή ευρηµάτων σε επίµυες, ανακύπτουν διάφορα ερωτήµατα. Πρώτον, δεν 

είναι ξεκάθαρο πώς η εξοίδηση του οίακα καθ’ εαυτή στη διακοιλιακή φάση 

προκαλεί κάθοδο προς το έσω βουβωνικό στόµιο. Κάποιοι συγγραφείς ισχυρίζονται 

οτι η εξοίδηση συµβαίνει στο περιφερικό άκρο του οίακα και ότι το µήκος του οίακα 

παραµένει κοντό µεν αλλά σταθερό [Hutson JM et al. 2015], πράγµα που δεν 

δικαιολογεί µετακίνηση του όρχη προς τα κάτω, ενώ άλλοι συγγραφείς υποστηρίζουν 

ότι, παράλληλα µε την εξοίδηση του περιφερικού άκρου, το µήκος του οίακα 

µικραίνει [Fujikake N et al. 1989, Husmann DA & McPhaul MJ 1991], πράγµα που 

θα µπορούσε να δικαιολογήσει την µετακίνηση του όρχη προς τα κάτω.  

Δεύτερον, η αναφερόµενη επιµήκυνση του οίακα ως το όσχεο στη 

βουβωνοσχεϊκή φάση δεν αναφέρεται από άλλους ερευνητές της δοµής σε επίµυες 

που επίσης υποστηρίζουν τη θεωρία της διφασικής καθόδου [Fujikake N et al. 1989, 

Husmann DA & McPhaul MJ 1991], ενώ έχει απορριφθεί στον άνθρωπο, όπως 

αναλύθηκε παραπάνω, και µάλιστα από αρκετούς ερευνητές [Hadziselimovic F 1983, 

Heyns CF 1987, Scorer CG 1962, Wells LJ 1943]. 

Η πηγή αυτών των ασαφειών και αντικρουόµενων ευρηµάτων βρίσκεται στο 

ότι η δοµή την οποία ορίζουν και µελετούν οι περισσότεροι από τους παραπάνω 
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συγγραφείς-θιασώτες της διφασικής θεωρίας ως «οίακα» είναι στην ουσία ο 

βουβωνικός θύλακος ή κώνος (βλ. παρακάτω), ο οποίος στους επίµυες είναι 

ανεστραµµένος προς την κοιλιά κατά την προγεννητική ζωή µε αποτέλεσµα να 

φαίνεται ότι είναι σε συνέχεια µε τον οίακα (Ι, Εικ. 2Β), και όχι ο οίακας καθ’ εαυτός 

(D, Εικ. 2Β). Δηλαδή η εξοίδηση που οδηγεί στην υποτιθέµενη διακοιλιακή κάθοδο 

και η επιµήκυνση ή µετανάστευση ως το όσχεο που οδηγεί στη βουβωνοσχεϊκή 

κάθοδο αφορούν τον αρχέγονο σάκο του κρεµαστήρα.  

Την παρανόηση αυτή έχει επισηµάνει στο παρελθόν ο Hadziselimovic, 

τονίζοντας ότι αυτό που συστηµατικά εξετάζουν ο Hutson και οι συνεργάτες του 

είναι ο βουβωνικός κώνος, η πρόδροµη δηλαδή µορφή του κρεµαστήρα, που 

εννευρώνεται από το GFN και ουδεµία σχέση έχει µε τον οίακα, µε συνέπεια την 

δηµιουργία µεγάλης παραπληροφόρησης στη βιβλιογραφία [Hadziselimovic F 1996]. 

Σύµφωνα µε τον Hadziselimovic, το GFN και το GCRP δεν έχουν καµία επίδραση 

στον οίακα και στην κάθοδο του όρχη εν γένει, παρά έχουν εµπλακεί λανθασµένα 

στην αιτιολογία της καθόδου λόγω παρανόησης του βουβωνικού θυλάκου του επίµυ 

ως οίακα σε σωρεία µελετών σε επίµυες [Hadziselimovic F 1996]. Την άποψη ότι το 

GFN και το GCRP δεν εµπλέκονται στην κάθοδο φαίνεται να συµµερίζονται και 

άλλοι σοβαροί µελετητές της κρυψορχίας [Husmann DA 2009, Husmann DA & Levy 

JB 1995].  

Όταν ο οίακας (ή ορθότερα γεννητικοβουβωνικός σύνδεσµος) και ο 

ανεστραµµένος βουβωνικός θύλακος (ή κώνος) του επίµυ εξεταστούν ανεξάρτητα, 

τότε είναι εµφανές ότι κατά το κρίσιµο χρονικό διάστηµα για τη βουβωνοσχεϊκή 

κάθοδο του όρχη στον επίµυ, δηλαδή τις ηµέρες κύησης 16-17 [Husmann DA & 

McPhaul MJ 1991], παρουσιάζει αύξηση το µήκος του οίακα, ενώ το µήκος και το 

πάχος του βουβωνικού θυλάκου δεν παρουσιάζουν αξιοσηµείωτες µεταβολές 

[Fujikake N et al. 1989] (Εικόνα 4). Ακολουθεί, µετά την ηµέρα κύησης 17, µείωση 

του µήκους του οίακα [Cain MP et al. 1995, Fujikake N et al. 1989], η οποία 

συνοδεύεται από σταθερή αύξηση του µήκους του βουβωνικού θυλάκου [Fujikake N 

et al. 1989].  

Τέλος, δεν λείπουν και οι συγγραφείς που αµφισβητούν την ύπαρξη κάποιου 

ρόλου του οίακα στην κάθοδο του όρχη [Schrock P 1971, Wells LJ 1943]. 
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Εικόνα 4. Αποτελέσµατα µελέτης των µορφολογικών µεταβολών του συνδέσµου του οίακα και του 

βουβωνικού θυλάκου σε αρσενικά έµβρυα επίµυ. Α. Διαγραµµατική απεικόνιση που δείχνει τις 

µετρήσεις που ελήφθησαν. Β. Διάγραµµα που δείχνει τα ευρήµατα επί των µεταβολών των 

µετρούµενων διαστάσεων ως προς την ηλικία κύησης σε ηµέρες. Α: µήκος οίακα 

(γεννητικοβουβωνικού συνδέσµου), Β: µήκος (ανεστραµµένου) βουβωνικού θυλάκου, C: πλάτος 

(ανεστραµµένου) βουβωνικού θυλάκου [Τροποποιηµένη από Fujikake N et al. 1989]   

 

ΙΙ.4.β. ΒΟΥΒΩΝΙΚΟΣ ΘΥΛΑΚΟΣ Ή ΑΡΧΕΓΟΝΟΣ ΣΑΚΟΣ 

ΚΡΕΜΑΣΤΗΡΑ (INGUINAL BURSA OR CONE) 

 Ο βουβωνικός θύλακος είναι η αρχέγονη µορφή του σάκου του κρεµαστήρα 

που επαλείφεται εσωτερικά από την ελυτροειδή απόφυση, υποδέχεται την πρόσφυση 

του οίακα και στη συνέχεια τον όρχη, για να κατέλθει τελικώς το σύνολο των δοµών 

αυτών ως ενιαία µονάδα στο όσχεο [Hollinshead WH 1956, Watson LF 1938] (Εικ. 

2Α).  

Ο βουβωνικός θύλακος, µε ή χωρίς καν τον προσφυόµενο σε αυτόν οίακα, 

πολύ συχνά εκλαµβάνεται ως ‘ο’ οίακας [Hadziselimovic F 1996, Van der Schoot P 

1996], ιδίως σε µελέτες σε επίµυες στους οποίους ο θύλακος αρχικώς είναι 

ανεστραµµένος στην κοιλιά και οι δύο δοµές (βουβωνικός θύλακος ή κώνος και 

οίακας ή γεννητικοβουβωνικός σύνδεσµος) εµφανίζονται ως µία συνεχόµενη δοµή 

(D+I στην Εικόνα 2Β, A+B στην Εικόνα 4Α). Είναι σαφώς αδιαµφισβήτητο το 

γεγονός ότι οι δύο δοµές σχετίζονται στενά καθώς ο βουβωνικός θύλακος αποτελεί 

την άγκυρα πρόσφυσης για το σύνδεσµο του οίακα [Van der Schoot P 1996] και, ως 

εκ τούτου, πιθανό ο ρόλος τους στην κάθοδο επίσης να σχετίζεται. Ωστόσο, ο 

βουβωνικός θύλακος είναι παράγωγο των στοιχείων του κοιλιακού τοιχώµατος που 

θα σχηµατίσει το σάκο του κρεµαστήρα [Bentvelsen FM & George FW 1991, Εlder 
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JS et al. 1982, Husmann DA & McPhaul MJ 1991b, Van der Schoot P 1996], ενώ ο 

σύνδεσµος του οίακα είναι παράγωγο του περιτοναίου του µεσονέφρου και τµήµα 

του εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη [Habenicht UF & Neumann F 1983, 

Hadziselimovic F 1995, Hadziselimovic F & Girard J 1981, Van der Schoot P 1996]. 

Κατά συνέπεια, οι δύο δοµές θα πρέπει να εξετάζονται ξεχωριστά [Hadziselimovic F 

1996].   

Πολλά από τα ευρήµατα που αφορούν το βουβωνικό θύλακο και αναφέρονται 

εδώ, λοιπόν, αποδίδονται στη βιβλιογραφία λανθασµένα στον οίακα, ως συνέπεια της 

αφαίρεσης και εξέτασης του µυϊκού σάκου µε το περιεχόµενό του µεσέγχυµα αντί 

του συνδέσµου του οίακα σε πολλές µελέτες σε επίµυες.  

Ο βουβωνικός θύλακος φαίνεται να παρουσιάζει αύξηση του µεγέθους του, η 

οποία περιγράφεται ως διόγκωση ή αύξηση του πάχους του, προ της καθόδου του 

όρχη [Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Hutson et al. 2014]. Κάποιοι τοποθετούν 

τη µεταβολή αυτή στον επίµυ στο κρίσιµο διάστηµα για την κάθοδο του όρχη δηλαδή 

τις ηµέρες κύησης 16-17 [Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Spencer JR et al. 

1991], ενώ άλλοι δεν βρίσκουν τέτοια µεταβολή παρά µόνο µετά την ηµέρα κύησης 

18 [Cain MP 1995] ή 20 [Fujikake N et al. 1989] (Εικ. 4Β) και την αποδίδουν, µε 

βάση ευρήµατα ιστολογικής µελέτης, σε αύξηση της µυϊκής µάζας και όχι του 

περιεχόµενου µεσεγχύµατος [Cain MP 1995]. Ακολούθως, φαίνεται ότι συµβαίνει µια 

επιµήκυνση του βουβωνικού θυλάκου [Fujikake N et al. 1989, Hutson JM et al. 

2014], η οποία µάλλον ξεκινά µετά την ηµέρα κύησης 17 στον επίµυ και συνεχίζεται 

σταθερά τουλάχιστον µέχρι τη γέννηση (Εικ. 4Β) [Fujikake N et al. 1989]. Η ακριβής 

σχέση των µεταβολών αυτών στο βουβωνικό θύλακο µε τις πιθανά παράλληλα 

εξελισσόµενες µεταβολές στον οίακα ή/και µε την επερχόµενη κάθοδο του όρχη είναι 

άγνωστη. 

Η διατοµή του βουβωνικού θυλάκου ή η διακοπή της εννεύρωσής του µε 

διατοµή του GFN σε επίµυες έχει ως αποτέλεσµα την αναστολή της καθόδου του 

όρχη µε συνοδό υποπλασία του οσχέου [Beasley SW & Hutson JM 1987, Frey HL & 

Rajfer J 1984, Lewis LG 1948], ευρήµατα που δείχνουν τη σηµασία της σωστής 

εννεύρωσης και ανάπτυξης του αρχέγονου κρεµαστήριου σάκου και του οσχέου που 

θα υποδεχτούν τον όρχη για την επιτυχή κάθοδό του στην τελική του θέση. Την 

άποψη αυτή ενισχύουν και αρκετά ευρήµατα δηλωτικά αποτυχίας της αρρενοποίησης 

του GFN και ανεπαρκούς έκκρισης CGRP—προφανώς απαραίτητα για τη 

φυσιολογική ανάπτυξη του βουβωνικού θυλάκου—σε αρσενικούς επίµυες µε 
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προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη, η οποία ως γνωστόν προκαλεί και κρυψορχία. 

Τέτοια ευρήµατα είναι τα µειωµένα επίπεδα υποδοχέων ανδρογόνων στον κινητικό 

πυρήνα του GFN [Cain MP et al. 1994], ο µειωµένος αριθµός CGRP-θετικών 

γαγγλίων στον αισθητικό πυρήνα του GFN [Hrabovsky Z et al. 2000], η µειωµένη 

διάµετρος, το µειωµένο βάρος και ο µειωµένος αριθµός µυελινωµένων ινών του GFN 

[Husmann DA et al. 1994], ο µειωµένος αριθµός νευρώνων του GFN θετικών σε 

CGRP [Goh DW et al. 1994] και η ιδιαίτερα έντονη απόκριση σύσπασης του 

βουβωνικού θυλάκου/κρεµαστήρα σε εξωγενή χορήγηση CGRP [Goh DW et al. 

1993].  

Στην ίδια γραµµή, πολλοί ερευνητές έχουν αναδείξει διάφορες διαταραχές στο 

βουβωνικό θύλακο ή στην τελική δοµή του, τον κρεµαστήρα µυ, σε φαρµακευτικά ή 

γενετικά µοντέλα κρυψορχίας σε επίµυες σε σχέση µε επίµυες-µάρτυρες, τις οποίες 

ενοχοποιούν για εµπλοκή στην αναστολή της καθόδου του όρχη. Τέτοιες διαταραχές 

είναι ο µειωµένος—αν και οριακά—όγκος κατά κάποιους [Cain MP et al. 1995] και 

το αυξηµένο πάχος κατά άλλους [Matsuno Y et al. 2003, Nation T et al. 2009, Nation 

T et al. 2011], η αποτυχία εκστροφής του µυϊκού σάκου εκτός της κοιλιάς [Nation T 

et al. 2009], διαταραχές στη µυογένεση [Matsuno Y et al. 2003, Szarek M et al. 2014, 

Tobe T et al. 2002] και στην κατανοµή των µυϊκών ινών [Harnaen EJ et al. 2007], η 

αυξηµένη ποσότητα υποδοχέων για το νευροπεπτίδιο CGRP ενδεικτική ανεπαρκούς 

διέγερσης από CGRP [Terada M et al. 1994] και η αλλοιωµένη ικανότητα µυϊκής 

σύσπασης συµβατή µε µειωµένο συµπαθητικό τόνο [Tanyel FC et al. 2005].  

Ωστόσο, ελάχιστοι δυστυχώς από όλους τους παραπάνω συγγραφείς έχουν 

συσχετίσει τα ευρήµατά τους µε τη θέση του όρχη µετά την έκθεση στο 

αντιανδρογόνο [Cain MP et al. 1994, Husmann DA et al. 1994, Matsuno Y et al. 

2003, Tanyel FC et al. 2005, Tobe T et al. 2002]. Στις περισσότερες µελέτες, δεν 

γίνεται διάκριση µεταξύ οσχεϊκών και κρυψορχικών όρχεων παρά µόνο σύγκριση 

όλων των όρχεων που έχουν εκτεθεί στο αντιανδρογόνο ανεξαρτήτως θέσης µε 

οσχεϊκούς όρχεις µαρτύρων, µε αποτέλεσµα να µην είναι ξεκάθαρο αν τα 

αναφερόµενα ευρήµατα σχετίζονται πράγµατι µε την κρυψορχία ή είναι απλώς 

αποτέλεσµα της δράσης του αντιανδρογόνου ανεξαρτήτως της κρυψορχίας. 

Επιπλέον, η απουσία ή δυσπλασία του χώρου υποδοχής που ουσιαστικά 

αποτελεί ο αρχέγονος µυϊκός σάκος και το όσχεο, αν και µπορεί να προκαλέσει 

κρυψορχία, δεν είναι το σύνηθες αίτιο αυτής [Hadziselimovic F 1996]. Είναι 

διαπιστωµένο ότι κρυψορχία παρατηρείται συχνά παρά τη φυσιολογική ανάπτυξη και 
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εκστροφή του βουβωνικού θυλάκου και την επακόλουθη φυσιολογική ανάπτυξη του 

κρεµαστήρα µυός σε επίµυες που έχουν εκτεθεί προγεννητικά σε αντιανδρογόνα [Van 

der Schoot P 1992, Van der Schoot P 1992b, Van der Schoot P & Elger W 1992]. 

 

II.4.γ. ΕΛΥΤΡΟΕΙΔΗΣ ΑΠΟΦΥΣΗ (PROCESSUS VAGINALIS) 

Η ελυτροειδής απόφυση είναι η προσεκβολή του ενδοκοιλιακού τοιχωµατικού 

περιτοναίου που ακολουθεί την προσεκβολή των µυϊκών στοιχείων του τοιχώµατος 

προς σχηµατισµό του βουβωνικού θυλάκου [Hollinshead WH 1956] (Εικ. 2Α). Μετά 

την κάθοδο του όρχη, η ελυτροειδής απόφυση αποφράσσεται κεντρικά στον άνθρωπο 

[O’Rahilly R & Müller F 1996] (Εικ. 3Α) και παραµένει πλήρως βατή στον επίµυ 

[Hutson JM et al. 2015] (Εικ. 3Β). Η κάθοδος και η (δευτερογενής) άνοδος του όρχη 

συµβαίνει µέσω της ανοικτής ελυτροειδούς απόφυσης. Το ότι η ελυτροπεριτοναϊκή 

επικοινωνία αποτελεί δίοδο διέλευσης του όρχη γίνεται ιδιαίτερα εµφανές µε την 

ανάσπαση του οσχεϊκού όρχη του ενήλικου επίµυ εντός της κοιλιάς µέσω της βατής 

ελυτροειδούς απόφυσης [Hutson JM et al. 2015, Mentessidou A & Mirilas P 2020]. 

Η ελυτροειδής απόφυση εµφανίζει επιµήκυνση προς το όσχεο προ της 

καθόδου του όρχη [Backhouse KM 1964, Heyns CF 1987, Schrock P 1971, Shono T 

et al. 1994]. Η έκθεση επίµυων σε φλουταµίδη κατά το κρίσιµο προγεννητικό 

διάστηµα για την κάθοδο του όρχη οδηγεί σε αποτυχία της επιµήκυνσης αυτής, 

εύρηµα που δείχνει ότι η επιµήκυνση της ελυτροειδούς απόφυσης είναι ανδρογονο-

εξαρτώµενη και σχετίζεται µε την κάθοδο του όρχη [Shono T et al. 1994] Η σχέση 

της επιµήκυνσης της ελυτροειδούς απόφυσης µε την επιµήκυνση του οίακα—πολύ 

πιθανή δεδοµένου ότι συµβαίνει ταυτόχρονα—και µε την επιµήκυνση του 

βουβωνικού θυλάκου—πολύ πιθανή δεδοµένου ότι η ελυτροειδής απόφυση επαλείφει 

εσωτερικά το βουβωνικό θύλακο—, καθώς και το αν η επιµήκυνση της ελυτροειδούς 

απόφυσης αποτελεί παθητικό φαινόµενο—που πιθανά ακολουθεί κάποια άλλη 

µεταβολή—ή αν επιδρά ενεργητικά στην κάθοδο του όρχη παραµένουν άγνωστα 

πεδία. Κάποιοι συγγραφείς έχουν εκφράσει την άποψη ότι η επιµήκυνση της 

ελυτροειδούς απόφυσης προς το όσχεο παίζει καθοριστικό ρόλο στην κάθοδο του 

όρχη, είτε επιδρώντας στην ανάπτυξη του βουβωνικού θυλάκου ή/και του οσχέου 

ακόµη [Schrock P 1971] είτε επιδρώντας στην «µετανάστευση» προς το όσχεο του 

προσφυόµενου στην ελυτροειδή απόφυση οίακα [Backhouse KM 1964, Backhouse 

KM 1982, Shono T et al. 1994].  
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Σύµφωνα µε µία εναλλακτική θεωρία που έχει προταθεί, το τοίχωµα της 

ελυτροειδούς απόφυσης περιέχει λεία µυϊκά κύτταρα για κάποιο διάστηµα της 

προγεννητικής ανάπτυξης και η σύσπαση αυτών των µυϊκών κυττάρων, υπό τον 

έλεγχο του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, είναι υπεύθυνη για την κάθοδο του 

όρχη στο όσχεο [Tanyel FC et al. 1999, Tanyel FC et al. 1999b, Tanyel FC 2000, 

Tanyel FC 2005]. Μετά την κάθοδο του όρχη, πιστεύεται ότι ακολουθεί µείωση του 

συµπαθητικού τόνου, η οποία έχει ως αποτέλεσµα την απόπτωση αυτών των µυϊκών 

κυττάρων και συνεπώς την απόφραξη της ελυτροειδούς απόφυσης [Tanyel FC et al. 

1999, Tanyel FC 2005]. Σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία, η µειωµένη ικανότητα 

σύσπασης της ελυτροειδούς απόφυσης, εξαιτίας κάποιας υποκείµενης διαταραχής στη 

διάρκεια ή/και στην ένταση του συµπαθητικού τόνου, µπορεί να είναι το αίτιο της 

αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη [Tanyel FC et al. 1999b, Tanyel FC 2000]. Επίσης, 

η ανώµαλη παραµονή αυξηµένου συµπαθητικού τόνου µπορεί να οδηγεί σε ανώµαλη 

παραµονή των µυϊκών κυττάρων στο τοίχωµα της ελυτροειδούς απόφυσης και, ως εκ 

τούτου, σε αποτυχία στην απόφραξη της ελυτροειδούς απόφυσης [Tanyel FC et al. 

1999, Tanyel FC 2005].  

Η ανάπτυξη της θεωρίας αυτής βασίστηκε σε ευρήµατα ενδεικτικά ανώµαλης 

παραµονής λείων µυϊκών κυττάρων στο τοίχωµα της ελυτροειδούς απόφυσης 

αγοριών µε κρυψορχία, βουβωνοκήλη και υδροκήλη [Tanyel FC et al. 1999, Tanyel 

FC et al. 2002], καθώς και σε ευρήµατα ενδεικτικά απουσίας υποδοχέων 

ακετυλινοχολίνης στην ελυτροειδή απόφυση αγοριών µε κρυψορχία [Tanyel FC et al. 

1999b, Tanyel FC 2000].  

Ωστόσο, τα παραπάνω ευρήµατα µπορεί να αποτελούν δευτερογενείς 

µεταβολές στη σειρά των γεγονότων. Το αν η ελυτροειδής απόφυση περιέχει µυϊκά 

κύτταρα κατά το κρίσιµο για την κάθοδο προγεννητικό διάστηµα είναι άγνωστο, 

όπως επίσης άγνωστο είναι το αν µεταβολές στα µυϊκά αυτά κύτταρα, αν υποθέσουµε 

ότι πράγµατι υπάρχουν, κατά το κρίσιµο προγεννητικό διάστηµα σχετίζονται 

αιτιολογικά µε την επιτυχία/αποτυχία στην κάθοδο του όρχη. Επιπλέον, σύµφωνα µε 

άλλους συγγραφείς, τα σκελετικά και τα λεία µυϊκά κύτταρα που ενίοτε 

αναγνωρίζονται σε κηλικούς σάκους προέρχονται από ίνες του κρεµαστήρα και του 

δαρτός µυός αντίστοιχα [Taylor GP 2000]. 
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II.4.δ. ΚΡΑΝΙΑΚΟΣ ΑΝΕΛΚΤΗΡΑΣ ΣΥΝΔΕΣΜΟΣ (CRANIAL 

SUSPENSORY LIGAMENT) 

Ο κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος του όρχη είναι η διπέταλη πτυχή του 

περιτοναίου που εκτείνεται από το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα προς τον όρχη ενόσω ο 

όρχης βρίσκεται ακόµη µέσα στην κοιλιά. Ο περιτοναϊκός αυτός σύνδεσµος 

προκύπτει από τη συνένωση (1) του ‘προγαναδιαίου’ τµήµατος (διαφραγµατικός 

σύνδεσµος) του περιτοναίου του µεσονέφρου—που συνδέει το µεσόνεφρο µε το 

οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα και το διάφραγµα—και (2) του ‘γοναδιαίου’ τµήµατος 

(µεσογονάδιο) του περιτοναίου του µεσονέφρου—που συνδέει τον αναπτυσσόµενο 

όρχη µε το µεσόνεφρο—(Εικ. 1Α) µετά την υποστροφή του µεσονέφρου [Felix W 

1912, Lemeh CN 1960]. Πρόκειται για δοµή οµόλογη του ανελκτήρα συνδέσµου της 

ωοθήκης. 

Η απουσία του ανελκτήρα συνδέσµου του οσχεϊκού όρχη µεταγεννητικά, 

προφανώς αποτέλεσµα υποστροφής του κατά την ενδοµήτρια ανάπτυξη [Miller A et 

al. 2004, Pham SBT et al. 2005], έχει οδηγήσει στο να αγνοηθεί εν πολλοίς η πιθανή 

εµπλοκή της δοµής αυτής στην κάθοδο του όρχη. Η σχέση των µορφολογικών 

µεταβολών του ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη προ της υποστροφής του ή/και της 

ίδιας της υποστροφής του ακόµη µε την κάθοδο του όρχη παραµένει ασαφής.  

Ο Van der Schoot και ο Kassim και οι συνεργάτες τους υπήρξαν οι µόνοι 

ερευνητές που προσπάθησαν να στρέψουν την προσοχή της επιστηµονικής 

κοινότητας στον κρανιακό σύνδεσµο του όρχη. Βασιζόµενοι στο σεξουαλικό 

διµορφισµό της δοµής (υποστροφή στο άρρεν και παραµονή στο θήλυ), υποστήριξαν 

ότι η κρανιακή αυτή πρόσφυση της γονάδας στο οπίσθιο τοίχωµα οφείλει να έχει 

κάποια σχέση µε τη θέση που καταλαµβάνει τελικώς η γονάδα (εκτός κοιλιάς στο 

άρρεν και ενδοκοιλιακά στο θήλυ) [Kassim NM et al. 2010, Van der Schoot P & 

Εlger W 1992, Van der Schoot P & Emmen JMA 1996]. Οι παρατηρήσεις τους σε 

επίµυες ενισχύουν αυτή την άποψη, καθώς ο κρανιακός σύνδεσµος του όρχη φάνηκε 

να υποστρέφει αποκτώντας χαµηλότερη πρόσφυση στο οπίσθιο τοίχωµα, σε σχέση µε 

τον κρανιακό σύνδεσµο της ωοθήκης, στο κρίσιµο για την κάθοδο του όρχη διάστηµα 

των ηµερών κύησης 16-19 [Kassim NM et al. 2010, Van der Schoot P & Εlger W 

1992]. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι είναι εφικτή η αναστολή της υποστροφής του 

ανελκτήρα συνδέσµου µε προγεννητική χορήγηση φλουταµίδης σε αρσενικούς 

επίµυες [Kassim NM et al. 2010, Van der Schoot P & Εlger W 1992] και η πρόκληση 

υποστροφής του ανελκτήρα συνδέσµου µε προγεννητική χορήγηση τεστοστερόνης σε 
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θηλυκούς επίµυες, ευρήµατα που αποδεικνύουν ότι πρόκειται για ανδρογονο-

εξαρτώµενο φαινόµενο [Van der Schoot P & Εlger W 1992]. 

  Ωστόσο, ούτε ο Van der Schoot ούτε ο Kassim κατόρθωσαν να συσχετίσουν 

τα ευρήµατά τους µε τη θέση του όρχη. Επιπλέον, σε άλλες µελέτες στη συνέχεια 

διαπιστώθηκε ότι η παραµονή ανελκτήρα συνδέσµου µε ανώµαλη υψηλή πρόσφυση 

στο οπίσθιο τοίχωµα είναι σύνηθες εύρηµα σε αρσενικούς επίµυες που έχουν εκτεθεί 

προγεννητικά σε φλουταµίδη, ακόµη και αν οι όρχεις τους έχουν κατέβει 

φυσιολογικά στο όσχεο [Barthold JS et al. 1996], ενώ δεν λείπουν και οι ερευνητές 

που υποστηρίζουν ότι ο ανελκτήρας σύνδεσµος του όρχη υποστρέφει κανονικά παρά 

την προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη [Shono T et al. 1994]. Παρ’ ότι οι 

παρατηρήσεις αυτές δεν στηρίχθηκαν σε σύγκριση ποσοτικών µορφολογικών 

χαρακτηριστικών µεταξύ κρυψορχικών και οσχεϊκών όρχεων µε έκθεση στη 

φλουταµίδη παρά σε υποκειµενικές ποιοτικές αξιολογήσεις, οδήγησαν εν πολλοίς στο 

να αποκλειστεί η ιδέα περί κάποιου ουσιαστικού ρόλου του ανελκτήρα συνδέσµου 

στην επιτυχία/αποτυχία της καθόδου του όρχη.  

Άλλοι συγγραφείς κατέγραψαν µία επιµήκυνση του ανελκτήρα συνδέσµου 

του όρχη σε επίµυες κατά το διάστηµα των προγεννητικών ηµερών 18-20, την οποία 

απέδωσαν σε παθητικό φαινόµενο χαλάρωσης του κρανιακού συνδέσµου που απλά 

συνοδεύει το κύριο, κατά τη γνώµη τους, φαινόµενο της µείωσης του µήκους του 

οίακα στο ίδιο χρονικό διάστηµα [Cain MP et al. 1995]. Αναστολή των δύο 

φαινοµένων, µε αποτέλεσµα κοντό ανελκτήρα σύνδεσµο και µακρύ οίακα κατά το 

ίδιο προγεννητικό διάστηµα, διαπίστωσαν σε έµβρυα επίµυ µε προηγηθείσα έκθεση 

σε φλουταµίδη (Εικόνα 5). Δυστυχώς, όµως, η µελέτη αυτή δεν περιελάµβανε 

παρατηρήσεις επί των φυσιολογικών µορφολογικών µεταβολών του ανελκτήρα 

συνδέσµου κατά το κρίσιµο για την κάθοδο διάστηµα των ηµερών κύησης 16-17. 

Επίσης, δεν περιελάµβανε συσχέτιση—δεν θα µπορούσε άλλωστε, καθώς επρόκειτο 

για ανατοµές εµβρύων—των µορφολογικών διαταραχών που παρατηρήθηκαν στο 

διάστηµα των ηµερών κύησης 18-20 µετά την έκθεση σε φλουταµίδη µε την τελική 

θέση του όρχη. Οι ίδιοι οι συγγραφείς, στη συζήτηση των ευρηµάτων τους, γράφουν 

ότι δεν πιστεύουν πως η διαταραχή στη µορφολογία του ανελκτήρα συνδέσµου που 

παρατήρησαν στους επίµυες που είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη παίζει κάποιο ρόλο 

στη θέση που καταλαµβάνει τελικώς ο όρχης.  
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Εικόνα 5. Αποτελέσµατα µελέτης των µορφολογικών µεταβολών του ανελκτήρα συνδέσµου σε 

αρσενικά έµβρυα επίµυ κατά τις ηµέρες κύησης 18-20. Α. Διαγραµµατική απεικόνιση που δείχνει τη 

µέτρηση που ελήφθη για το µήκος του κρανιακού ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη (b). a: νεφρός, c: 

επιδιδυµίδα, d: όρχης, e: οίακας (γεννητικοβουβωνικός σύνδεσµος), f: (ανεστραµµένος) βουβωνικός 

θύλακος, g: µεσέγχυµα εντός του βουβωνικού θυλάκου, h: (µυϊκό) τοίχωµα βουβωνικού θυλάκου. Β. 

Ιστογράµµατα που δείχνουν το µήκος του ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη την ηµέρα κύησης 20 σε 

φυσιολογικά έµβρυα-µάρτυρες (Control) και σε έµβρυα που είχαν προηγουµένως εκτεθεί σε 

αντιανδρογόνο (Flutamide) και σε διϋδροτεστοστερόνη (DHT). Το µήκος ήταν σηµαντικά µικρότερο 

στα έµβρυα που είχαν εκτεθεί σε αντιανδρογόνο σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες. [Τροποποιηµένη 

από Cain MP et al. 1995]    
 

II.4.ε. ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑ ΚΑΙ ΘΕΩΡΙΑ ΤΗΣ ΕΠΙΔΙΔΥΜΟ-ΟΡΧΙΚΗΣ 

ΚΑΘΟΔΟΥ 

Η ουρά της επιδιδυµίδας εµφανίζει στενή σχέση µε τον οίακα, καθώς ο οίακας 

προσφύεται κατ’ αρχήν σε αυτήν και στη συνέχεια στον κάτω πόλο του όρχη, ενώ 

επίσης προηγείται του όρχη στην κάθοδο. Σύµφωνα µε τη θεωρία της ‘επιδιδυµο-

ορχικής καθόδου’ (έναντι της ‘καθόδου του όρχη’), η επιδιδυµίδα είναι αυτή που 

ελέγχει την κάθοδο, κατέρχεται πρώτη και έλκει µαζί της τον όρχη, και σε απουσία 

της επιδιδυµίδας η κάθοδος του όρχη αποτυγχάνει [Bedford JM 1978, Hadziselimovic 

F 1983, Hadziselimovic F 1984]. Παράγοντες που µπορεί να εκκρίνονται από την 

επιδιδυµίδα, περισταλτικές κινήσεις της επιδιδυµίδας ή απλώς η έλξη της από την 
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πρόσφυση του οίακα µπορεί να είναι οι τρόποι µε τους οποίους η επιδιδυµίδα ελέγχει 

την κάθοδο του όρχη. 

Η παραπάνω θεωρία αναπτύχθηκε µε βάση µία σειρά κλινικών και 

εργαστηριακών παρατηρήσεων, όπως ότι η κάθοδος του όρχη δεν λαµβάνει χώρα σε 

περιπτώσεις απουσίας των παραγώγων του µεσονεφρικού πόρου, ότι µπορεί να 

υπάρξει κάθοδος της επιδιδυµίδας µε µη κατεβασµένο όρχι αλλά όχι κάθοδος του 

όρχη µε µη κατεβασµένη επιδιδυµίδα, και ότι η κάθοδος του όρχη µπορεί να 

επιτευχθεί µε χορήγηση LHRH ή hCG σε παιδιά µε φυσιολογικά ανεπτυγµένη 

επιδιδυµίδα παρά την απουσία οίακα [Bedford JM 1978, Bica DT & Hadziselimovic 

F 1993, Hadziselimovic F 1983b, Hadziselimovic F 1984, Hadziselimovic F 1996].  

Παρ’ όλα αυτά, σε πειράµατα µε επίµυες που έχουν εκτεθεί προγεννητικά σε 

φλουταµίδη, οι διαταραχές στην ανάπτυξη της επιδιδυµίδας φαίνεται να εµφανίζονται 

εντελώς ανεξάρτητα της θέσης του όρχη [Husmann DA & McPhaul MJ 1991]. 

Συγκεκριµένα, στα πειράµατα αυτά δεν αναδείχτηκε καµία συσχέτιση µεταξύ 

απλασίας/υποπλασίας της επιδιδυµίδας ή µειωµένου βάρους της επιδιδυµίδας και 

εµφάνισης κρυψορχίας. Προφανώς, οι διαταραχές της ανάπτυξης των παραγώγων του 

µεσονεφρικού πόρου και η κρυψορχία είναι απλώς δύο διαφορετικές εκδηλώσεις της 

έλλειψης της δράσης των ανδρογόνων.   

 

ΙΙ.4.στ. ΟΡΧΗΣ 

 Ο ίδιος ο όρχης έχει επίσης ενοχοποιηθεί για την αποτυχία της καθόδου του. 

Έχει υποστηριχθεί ότι η ταχεία αύξηση του µεγέθους του όρχη µετά τη διέλευσή του 

από το έσω βουβωνικό στόµιο παίζει καθοριστικό ρόλο στην κάθοδό του προς το 

όσχεο [Engle ET 1932]. Η αποτυχία της αύξησης αυτής, εξαιτίας εγγενών βλαβών 

του όρχη, λοιπόν, έχει υποτεθεί ότι µπορεί να αποτελεί αίτιο αποτυχίας της καθόδου. 

Ωστόσο, η θεωρία αυτή έχει καταρριφθεί, καθώς έχει βρεθεί ότι ο όρχης παρουσιάζει 

σταθερή σχετική (ως προς τη µάζα του εµβρύου) µάζα πριν και καθ’ όλη τη διάρκεια 

της καθόδου του [Heyns CF 1987]. Το µειωµένο µέγεθος του κρυψορχικού όρχη 

είναι εποµένως µάλλον απότοκο παρά αίτιο της παραµονής του σε υψηλή θέση. 
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II.5. ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ  
 

ΙΙ.5.α. ΣΤΟ ΕΜΒΡΥΟ 

Οι παρακάτω περιγραφές βασίζονται σε παρατηρήσεις επί ανατοµών εµβρύων 

ανθρώπου σε διάφορα στάδια ανάπτυξης [Backhouse KM 1964, Felix W 1912, Heyns 

CF 1987, Lemeh CN 1960, Wyndham NR 1943]. Ίδια είναι και τα ευρήµατα για την 

ενδοµήτρια ανάπτυξη του γεννητικού µεσεντερίου επί ανατοµών εµβρύων άλλων 

θηλαστικών [Martin E 1995, Martin E & Rodriguez-Martinez H 1993, Martin E & 

Rodriguez-Martinez H 1996].  

Η γονάδα και ο µεσονεφρικός και παραµεσονεφρικός πόρος αναπτύσσονται 

στην κοιλιακή επιφάνεια του µεσονέφρου (αρχέγονος νεφρός). Ως αποτέλεσµα, 

καλύπτονται από το περιτόναιο που καλύπτει το µεσόνεφρο. Σταδιακά και όσο 

αποσυνδέονται από το µεσόνεφρο, καλύπτονται από αυτό το ουρογεννητικό 

περιτόναιο (Plica urogenitalis [Habenicht UF & Neumann F 1983]) όλο και 

περισσότερο, µε αποτέλεσµα τελικώς να προβάλλουν πλήρως εντός του κοιλώµατος 

ως ενδοπεριτοναϊκά όργανα και να κρέµονται από το µεσόνεφρο από διπέταλες 

πτυχές περιτοναίου, το «µεσεντέριο» της γονάδας ή µεσογονάδιο (Εικόνα 6Α) και το 

«µεσεντέριο» των γεννητικών πόρων ή µεσοπόριο (Εικόνα 6Β). Στο άρρεν, ο 

παραµεσονεφρικός πόρος υποστρέφει και ο µεσονεφρικός πόρος παράγει την 

επιδιδυµίδα και το σπερµατικό πόρο, και στο θήλυ ο µεσονεφρικός πόρος υποστρέφει 

και ο παραµεσονεφρικός πόρος µετακινείται προς τα έσω για να συνενωθεί µε τον 

ετερόπλευρο προς σχηµατισµό της µήτρας ενώ το κρανιακό τµήµα του στα πλάγια 

παράγει τον ωαγωγό.  

 

                      
Εικόνα 6. Εγκάρσιες τοµές εµβρύου χοίρου την ηµέρα κύησης 27. Α. Ο όρχης (T), σε αρχικό στάδιο 

διαφοροποίησης, κρέµεται από το µεσόνεφρο µε διπέταλη πτυχή περιτοναίου, το ‘µεσογονάδιο’ (1, 
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ανάµεσα στα βέλη). Β. Ο µεσονεφρικός πόρος (*) κρέµεται από το µεσόνεφρο (m) µε διπέταλη πτυχή 

περιτοναίου, το ‘µεσοπόριο’ (ανάµεσα στα βέλη). Το έντερο (g) κρέµεται από το οπίσθιο τοίχωµα µε 

διπέταλη πτυχή περιτοναίου (µεσεντέριο) µε παρόµοιο τρόπο. [Τροποποιηµένη από Martin E & 

Rodriguez-Martinez H 1993]   
 

Το ουρογεννητικό περιτόναιο προσφύεται στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα στο 

ύψος του διαφράγµατος µε το διαφραγµατικό σύνδεσµο, ενώ αποκτά επίσης 

πρόσφυση στο πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα στην περιοχή που θα αναπτυχθεί ο 

βουβωνικός πόρος, γνωστή ως σύνδεσµος του οίακα ή γεννητικοβουβωνικός 

σύνδεσµος. Παράλληλα, τα µεσονεφρικά σωληνάρια αρχίζουν να υποστρέφουν. 

Μετά την υποστροφή του µεσονέφρου, συνενώνεται (1) ο διαφραγµατικός 

σύνδεσµος µε το µεσεντέριο της γονάδας και το κρανιακό τµήµα του µεσεντερίου 

των πόρων, σχηµατίζοντας ένα κρανιακό φύλλο περιτοναίου που εκτείνεται από το 

οπίσθιο τοίχωµα ως τον όρχη και τους γεννητικούς πόρους, και (2) ο σύνδεσµος του 

οίακα µε το ουραίο τµήµα του µεσεντερίου των γεννητικών πόρων, σχηµατίζοντας 

ένα ουραίο φύλλο που εκτείνεται από τον όρχη και τους γεννητικούς πόρους προς την 

πύελο και το πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα [Martin E & Rodriguez-Martinez H 1993, 

Martin E et al. 1996]. Τα δύο φύλλα περιτοναίου, κρανιακό και ουραίο, είναι σε 

συνέχεια στο επίπεδο των γεννητικών πόρων.  

Το αποτέλεσµα των συνενώσεων αυτών είναι τελικώς ένα ενιαίο διπέταλο 

φύλλο σπλαχνικού περιτοναίου που µοιάζει µε πλατύ ιστίο, το οποίο καλύπτει 

πλήρως τη γονάδα και το γεννητικό πόρο και εκτείνεται προς το οπίσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα κρανιακά και προς την πύελο και το κατώτερο πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα 

ουραία (Εικόνα 7). Στο τοίχωµα (πρόσθιο και οπίσθιο) προσφύεται και ανακάµπτει 

προς το τοιχωµατικό περιτόναιο της κοιλιάς. Το ενιαίο αυτό περιτοναϊκό φύλλο ή 

πτυχή (fold ή plica) πληρεί όλα τα χαρακτηριστικά του µεσεντερίου για τον όρχη: 

φέρει τα αγγεία, τα νεύρα του και τον εκφορητικό του πόρο (επιδιδυµίδα και 

σπερµατικός πόρος) και παρέχει προσφύσεις προς το τοίχωµα από τις οποίες 

προσφύσεις ο όρχης κρέµεται εντός του κοιλώµατος.  

 Η πιο κρανιακή πρόσφυση του γεννητικού αυτού µεσεντερίου στο οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα είναι αρχικώς στο ύψος του διαφράγµατος και στα δύο φύλα, 

γνωστή και ως κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος της γονάδας (Plica suspensoria 

gonadalis [Martin E & Rodriguez-Martinez H 1993]). Τα γοναδικά αγγεία 

εισέρχονται στο γεννητικό µεσεντέριο µέσω λίγο χαµηλότερων (περιφερικότερων) 
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οπίσθιων προσφύσεων (Plica vasculosa [Martin E & Rodriguez-Martinez H 1993]). 

Στο άρρεν, οι προσφύσεις στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα υποστρέφουν µε 

κρανιοουραία κατεύθυνση, έως ότου συναντήσουν τα έσω σπερµατικά αγγεία [Felix 

W 1912]. Ως αποτέλεσµα, ο ανελκτήρας σύνδεσµος του όρχη τελικώς βρίσκεται στο 

ύψος των έσω σπερµατικών αγγείων, δηλαδή τελικώς ο ανελκτήρας σύνδεσµος 

συµπίπτει µε την πτυχή που φέρει τα αγγεία (Εικ. 7).  

 

 
Εικόνα 7. Το γεννητικό µεσεντέριο (µεσεντέριο του όρχη, της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού 

πόρου) σε έµβρυο ανθρώπου στις 22 εβδοµάδες κύησης (λίγο προ της βουβωνοσχεϊκής καθόδου του 

όρχη). Η µεγάλη κεφαλή βέλους δείχνει τα έσω σπερµατικά αγγεία και η µικρή κεφαλή βέλους το 

σπερµατικό πόρο να πορεύονται µεταξύ των δύο πετάλων του γεννητικού µεσεντερίου προς τον όρχη. 

Η επιδιδυµίδα δεν φαίνεται στην εικόνα, καθώς βρίσκεται στην οπίσθια επιφάνεια του όρχη, αλλά 

βρίσκεται κι αυτή µεταξύ των δύο πετάλων του γεννητικού µεσεντερίου. Το γεννητικό µεσεντέριο 

εµφανίζει προσφύσεις µε το οπίσθιο τοίχωµα, µε την πιο κρανιακή να βρίσκεται στο ύψος των έσω 

σπερµατικών αγγείων (κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος, µεγάλη κεφαλή βέλους), και µε την πύελο 

και το κατώτερο πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα, µε την πιο ουραία στο βουβωνικό πόρο 

(γεννητικοβουβωνικός σύνδεσµος ή σύνδεσµος του οίακα, G). Το µεσέγχυµα εντός του 

γεννητικοβουβωνικού συνδέσµου εµφανίζεται διογκωµένο. B: oυροδόχος κύστη, S: όσχεο, T: όρχης 

[Τροποποιηµένη Από Heyns CF 1987] 
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related with the testis, epididymis, and vas deferens, which 
are derivatives of the fetal genital mesentery, have been over-
looked and only the tip of the iceberg, the testis–epididymis 
dissociation, i.e. a wide testis–epididymis ligament, has been 
observed in cryptorchidism and hydrocele/hernia.

Testis–epididymis dissociation is inexplicably more com-
mon in undescended and descended testes with a patent pro-
cessus vaginalis (80% and 50% respectively) than in those 
with a closed processus vaginalis (42% and 29% respec-
tively) [3]. Co-existence of testis–epididymis dissociation 

and processus vaginalis patency was found in all our cryp-
torchidism and hydrocele cases and can be explained by the 
failed absorption of the ancestral genital mesentery along 
the entire length of the gono-ductal system: at the level of 
the spermatic cord, failure in absorption of the parietal and 
visceral peritoneum surrounding the vas and vessels leaves 
intact the cavity between the two peritoneal layers, i.e., a 
patent processus vaginalis (see Fig. 3 inlet). At the level of 
the testis, failure in complete absorption of the parietal and 
visceral peritoneum surrounding the testis and epididymis 
leaves intact a fully-retained tunica vaginalis cavity (in con-
tinuation with the patent processus vaginalis); in this cavity, 
the retained (double-layered) visceral mesentery produces 
the peritoneal ligaments between testis and epididymis (tes-
tis–epididymis dissociation) and between epididymis and 
vas deferens (see Figs. 2, 3). The retention of the processus 
vaginalis and tunica vaginalis cavities and the extended liga-
ments between testis-ducts-wall form a genital mesentery 
configuration which is identical to that in rats, and, conse-
quently, to the genital mesentery in the human fetus (rats 
serve as a model of the human fetal genital mesentery).

An increased incidence of processus vaginalis patency 
[13] and testis–epididymis dissociation [3, 16, 21] has been 
also noted in infancy, suggesting that a well-developed geni-
tal mesentery might still be present at this age. The mature 
pattern in adult cadavers comprises closed processi vagina-
les, no ligaments for testicular vessels or vas deferens, and 
no ligaments between testis and associated ducts (except for 
a small portion of the testis–epididymis ligament producing 

Fig. 7  Photographs from the scrotum of a fresh (a) and an embalmed 
(b) adult human cadaver showing the genital peritoneal folds. The 
upper testis pole and upper part of epididymis are covered by peri-
toneum, while the rest of the testis and epididymis are located extra-
peritoneally. There is no full-length ligament between testis and 
epididymis. a The Allis forceps holds the epididymal head and the 
forceps on the right the testis, so that the short peritoneal ligament 
between the epididymal head and the upper testis pole is exposed. 
The lower forceps shows the lateral reflection of the visceral perito-
neum from the testis to continue as the parietal tunica vaginalis. Inlet: 
the double-layer structure of the testis–epididymis ligament is made 
evident with the aid of transillumination. b The ligament between 
testis and epididymis (T-E lig.) extends slightly lower, but does not 
involve the epididymal tail. pTV parietal tunica vaginalis

Fig. 8  The genital mesentery (ancestral mesentery of the testis, 
epididymis, and vas deferens) in a human fetus at 22 weeks of ges-
tation. The large black arrowhead shows the internal spermatic ves-
sels and the small black arrowhead the vas deferens, both contained 
in the wide peritoneal enfoldment anchoring the testis to the dorsal 
abdominal wall. The epididymis cannot be seen here, as it is located 
posterior to the testis. Notice the resemblance to the configuration of 
the rat mesentery in Fig. 5, as well as to the configuration of the mes-
entery in boys with cryptorchidism in Figs.  2 and 4 and boys with 
hydrocele in Fig.  3. B urinary bladder; G gubernacular ligament; S 
scrotum; T testis.  Modified from: Heyns CF (1987). The gubernacu-
lum during testicular descent in the human fetus. J Anat 153:93–112

Author's personal copy
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Η πιο ουραία πρόσφυση του γεννητικού µεσεντερίου στο πρόσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα είναι στο ύψος του βουβωνικού πόρου, αντιστοιχεί δηλαδή στο σύνδεσµο 

του οίακα ή γεννητικοβουβωνικό σύνδεσµο (Plica gubernacularis or genitoinguinalis 

[Martin E 1995, Martin E & Rodriguez-Martinez H 1993]. Η πρόσφυση αυτή 

εισέρχεται στο εσωτερικό της προσεκβολής του τοιχωµατικού περιτοναίου 

(ελυτροειδής απόφυση) και των µυών του τοιχώµατος του βουβωνικού πόρου 

(βουβωνικός θύλακος) και καταλήγει στον πυθµένα τους. Στο θήλυ, ο σύνδεσµος του 

οίακα διακόπτεται από τον παραµεσονεφρικό πόρο, καθώς αυτός µετακινείται προς 

τη µέση γραµµή για να συναντήσει τον ετερόπλευρο προς σχηµατισµό του σώµατος 

της µήτρας, και έτσι τελικώς ο σύνδεσµος του οίακα χωρίζεται σε δύο συνδέσµους: 

τον ιδίως σύνδεσµο της ωοθήκης που εκτείνεται από την ωοθήκη προς τον 

παραµεσονεφρικό πόρο και το στρογγύλο σύνδεσµο της µήτρας που εκτείνεται από 

τον παραµεσονεφρικό πόρο προς το έσω βουβωνικό στόµιο. 

Το περιεχόµενο µεσέγχυµα µεταξύ των πετάλων του συνδέσµου του οίακα 

έχει αποτελέσει αντικείµενο µεγάλου ερευνητικού ενδιαφέροντος. Πρόκειται για 

αδιαφοροποίητο µεσέγχυµα µε µεγάλη ποσότητα εξωκυττάριας ουσίας και κυρίως 

γλυκοζαµινογλυκανών [Backhouse KM 1964, Heyns CF 1987, Heyns CF et al. 

1990]. Τα ατρακτοειδή κύτταρα του αδιαφοροποίητου αυτού µεσεγχύµατος 

εµφανίζουν οµοιότητα µε τα ατρακτοειδή λεία µυϊκά κύτταρα, οδηγώντας συχνά στη 

λανθασµένη άποψη ότι ο οίακας περιέχει µυϊκό ιστό [Heyns CF 1987]. Παρόµοια 

φαίνεται να είναι η σύσταση του περιεχόµενου µεσεγχύµατος µεταξύ των πετάλων 

του κρανιακού ανελκτήρα συνδέσµου [Kassim NM et al. 2010].  

Δεν υπάρχουν παρατηρήσεις για το γεννητικό µεσεντέριο κατά ή µετά την 

κάθοδο του όρχη προ της απόφραξης της ελυτροειδούς απόφυσης. Το λογικό 

συνεπακόλουθο από όλες τις παραπάνω παρατηρήσεις, όµως, είναι ο όρχης να 

κατέρχεται µε το µεσεντέριό του, και τελικώς, µετά την κάθοδο, το σπλαχνικό πέταλο 

της ελυτροειδούς απόφυσης να είναι το φύλλο του περιτοναίου που τον κάλυπτε και 

προ της καθόδου (συνέχεια των πετάλων του εµβρυϊκού µεσορχέου πάνω στον όρχη) 

και το τοιχωµατικό πέταλο της ελυτροειδούς απόφυσης να είναι το τοίχωµα της 

ελυτροειδούς απόφυσης (προσεκβάλλον τοιχωµατικό περιτόναιο) [Lemeh CH 1960, 

Mentessidou A & Mirilas P 2020]. 
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ΙΙ.5.β. ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΒΑΤΗ ΕΛΥΤΡΟΕΙΔΗ ΑΠΟΦΥΣΗ  

Στην επικοινωνούσα υδροκήλη, υπάρχει αποτυχία της απόφραξης της 

κεντρικής µοίρας της ελυτροειδούς απόφυσης µετά την κάθοδο του όρχη και 

διατήρηση πλήρως ανοικτής της ενδοελυτροειδικής κοιλότητας η οποία πληρούται µε 

υγρό. Τα διεγχειρητικά ευρήµατα αγοριών µε επικοινωνούσα υδροκήλη είναι 

δηλωτικά παραµονής του εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη [Mentessidou A & Mirilas 

P 2020] (Εικόνα 8Α). Το γεννητικό περιτόναιο καλύπτει πλήρως τον όρχη, την 

επιδιδυµίδα και το σπερµατικό πόρο και σχηµατίζει πλατείς διπέταλους συνδέσµους 

µεταξύ όρχη-επιδιδυµίδας, επιδιδυµίδας-σπερµατικού πόρου και µεταξύ σπερµατικού 

πόρου-τοιχώµατος. Ο κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος είναι παρών και περικλείει 

τα έσω σπερµατικά αγγεία κατά την πορεία τους προς τον όρχη, και ο σύνδεσµος του 

οίακα είναι επίσης παρών ως το πιο ουραίο τµήµα του περιτοναϊκού φύλλου που 

εκτείνεται από το σπερµατικό πόρο και την ουρά της επιδιδυµίδας προς το οπίσθιο 

τοίχωµα της οσχεοβουβωνικής χώρας (Eικ. 8Α). 

Τα παραπάνω ευρήµατα δείχνουν ότι η αποτυχία της απόφραξης της 

ελυτροειδούς απόφυσης συνυπάρχει µε αποτυχία υποστροφής του εµβρυϊκού 

µεσεντερίου του όρχη. Αυτό εξηγεί την αυξηµένη συχνότητα επιδιδυµο-ορχικού 

‘διαχωρισµού’ (dissociation)—εξαιτίας της παρουσίας ευρέος επιδιδυµο-ορχικού 

συνδέσµου—σε διεγχειρητικές παρατηρήσεις αγοριών µε υδροκήλη/βουβωνοκήλη 

[Barthold JS & Redman JF 1996, Caterino S et al. 2014, Elder JS 1992, Turek PJ et 

al. 1994], η οποία συχνότητα µάλιστα είναι ανάλογη του βαθµού βατότητας της 

ελυτροειδούς απόφυσης [Barthold JS & Redman JF 1996, Caterino S et al. 2014]. 

Είναι πολύ πιθανό, λοιπόν, η υποστροφή του εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη 

να σχετίζεται µε την απόφραξη της ελυτροειδούς απόφυσης. Δυστυχώς η επαλήθευση 

της δήλωσης αυτής µε µελέτη του µεσεντερίου του όρχη πριν και µετά την απόφραξη 

της ελυτροειδούς απόφυσης, δηλαδή σε βρέφη χωρίς οσχεοβουβωνικές παθήσεις, 

είναι πρακτικά δύσκολη έως ανέφικτη. Οι Lopez-Marambio & Hutson κατόρθωσαν 

σε µελέτη τους επί της µορφολογίας του ελυτροειδούς χιτώνα να συµπεριλάβουν την 

ανατοµή ενός βρέφους 4 µηνών και συµπέραναν ότι σε αυτή την ηλικία ο όρχης είναι 

τελείως κινητός εντός ευρείας ελυτροειδικής κοιλότητας σε αντίθεση µε τον όρχη τον 

ενηλίκων που είναι καθηλωµένος στην επιδιδυµίδα και σχετίζεται µε µικρή 

ελυτροειδική κοιλότητα [Lopez-Marambio FA & Hutson JM 2015]. Επίσης, αρκετά 

άλλα ευρήµατα στη βιβλιογραφία αποδεικνύουν έµµεσα τη συνύπαρξη παραµένοντος 

γεννητικού µεσεντερίου και βατής ελυτροειδούς απόφυσης, όπως η αυξηµένη 
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συχνότητα επιδιδυµο-ορχικού ‘διαχωρισµού’ στη βρεφική ηλικία [Barthold JS & 

Redman JF 1996, Scorer CG 1962, Turek PJ et al. 1994], οπότε και είναι συχνή 

ακόµη η ύπαρξη βατής ελυτροειδούς απόφυσης, καθώς και η πλήρης παραµονή του 

εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη εφ’ όρου ζωής στον επίµυ [Mentessidou A & 

Mirilas P 2020], στον οποίο η ελυτροειδής απόφυση παραµένει εφ’ όρου ζωής βατή  

(Εικόνα 8Β).  

 

        

 

 

 

Εικόνα 8. Παραµονή εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη επί παραµονής βατής ελυτροειδούς απόφυσης. 

Α. Διεγχειρητική φωτογραφία του γεννητικού µεσεντερίου σε αγόρι 4 ετών µε επικοινωνούσα 

υδροκήλη. Το τοιχωµατικό πέταλο της ελυτροειδούς απόφυσης έχει διανοιχθεί για να αποκτηθεί 

πρόσβαση στην ενδοελυτροειδική κοιλότητα. Ο όρχης, η επιδιδυµίδα, ο σπερµατικός πόρος (v) και τα 

έσω σπερµατικά αγγεία (διακεκοµµένος κύκλος) περιέχονται µέσα σε ένα πλατύ διπέταλο φύλλο 

σπλαχνικού περιτοναίου. Από το σπερµατικό πόρο, το διπέταλο φύλλο σπλαχνικού περιτοναίου 

συνεχίζει την πορεία του οπισθίως (V lig., vas ligament) έως το οπίσθιο τοίχωµα της οσχεοβουβωνικής 

περιοχής, όπου και ανακάµπτει ως τοιχωµατικό περιτόναιο (pTV, parietal tunica vaginalis). Το λευκό 

βέλος δείχνει το βατό ελυτροπεριτοναϊκό πόρο (συνέχεια της ελυτροειδικής κοιλότητας κεντρικά). 

Ένθετο: Διαγραµµατική απεικόνιση της ανάκαµψης του τοιχωµατικού πετάλου του γεννητικού 

περιτοναίου στην οπίσθια (dorsal) επιφάνεια του σπερµατικού τόνου προκειµένου να ενθυλακώσει ως 

σπλαχνικό περιτόναιο το σπερµατικό πόρο (v) και τα έσω σπερµατικά αγγεία (Int. sp. v.). G: οίακας 

(gubernacular ligament). Β. Φωτογραφία µέσω χειρουργικού µικροσκοπίου του γεννητικού 

µεσεντερίου σε επίµυ (εικόνα που προέρχεται από επίµυ 18 ηµερών, αλλά αφορά όλη τη 

µεταγεννητική ζωή του επίµυ). Η ελυτροειδής απόφυση παραµένει βατή και ο όρχης µπορεί και 

ανασπάται εντός της κοιλιάς µέσω αυτής εφ’ όρου ζωής. Η λαβίδα ανασηκώνει τον όρχη προκειµένου 

Β Α 
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να εκπτυχθεί το πλατύ διπέταλο φύλλο σπλαχνικού περιτοναίου που περιέχει τον όρχη, την 

επιδιδυµίδα, το σπερµατικό πόρο και τα έσω σπερµατικά αγγεία. Το περιτόναιο στη συνέχεια 

εκτείνεται προς το οπίσθιο τοίχωµα κρανιακά και προς την πύελο ουραία. Ένθετο: Η κεφαλή βέλους 

δείχνει την είσοδο των έσω σπερµατικών αγγείων στο κρανιακό χείλος του γεννητικού µεσεντερίου 

και η λαβίδα την πορεία τους προς την πύλη του όρχη. Η µορφολογία του γεννητικού µεσεντερίου 

είναι πανοµοιότυπη µε τη µορφολογία του µεσεντερίου του όρχη στο ανθρώπινο έµβρυο της Εικόνας 

7. B: ουροδόχος κύστη, Τ: όρχης, V: σπερµατικός πόρος [Από Mentessidou A & Mirilas P 2020] 

 

ΙΙ.5.γ. ΣΤΟΝ ΕΝΗΛΙΚΑ 

 Στον ενήλικα, η κεντρική µοίρα της ελυτροειδούς απόφυσης έχει αποφραχθεί 

και ο όρχης είναι καθηλωµένος στο όσχεο. Η µόνη περιτοναϊκή δοµή που υπάρχει σε 

σχέση µε τον όρχη είναι ο ελυτροειδής χιτώνας. Το σπλαχνικό πέταλο του 

ελυτροειδούς χιτώνα καλύπτει µόνο την προσθιοπλάγια επιφάνεια του όρχη, στη 

συνέχεια ανακάµπτει πίσω από τον άνω πόλο του όρχη, όπου σχηµατίζει έναν κοντό 

περιτοναϊκό σύνδεσµο µεταξύ του άνω πόλου του όρχη και της επιδιδυµίδας στην 

πύλη του όρχη, γνωστό ως ‘µεσόρχεο’ ή ‘κόλπος της επιδιδυµίδας’, και στη συνέχεια 

ανακάµπτει από την πλάγια επιφάνεια του όρχη ή/και της κεφαλής της επιδιδυµίδας 

προς το τοιχωµατικό πέταλο του ελυτροειδούς χιτώνα [Mentessidou A & Mirilas P 

2020] (Εικόνα 9). Ως αποτέλεσµα, µόνο η προσθιοπλάγια επιφάνεια του όρχη και η 

κεφαλή της επιδιδυµίδας προβάλλουν εντός της ελυτροειδικής κοιλότητας, ενώ το 

µεγαλύτερο τµήµα της οπίσθιας επιφάνειας του όρχη, το µεγαλύτερο τµήµα της 

επιδιδυµίδας και ο σπερµατικός πόρος είναι καθηλωµένα στον εξωπεριτοναϊκό χώρο 

του οσχέου.  

 Η σύµπτωση σπλαχνικού και τοιχωµατικού πετάλου του περιτοναίου στο 

επίπεδο του ελυτροπεριτοναϊκού πόρου οδηγούν σε απόφραξη της επικοινωνίας 

µεταξύ ενδοπεριτοναϊκής και ενδοελυτροειδικής κοιλότητας. Η διαδικασία αυτή είναι 

άγνωστο πώς ακριβώς συµβαίνει, ενώ πιστεύεται από κάποιους ότι επάγεται από 

ανδρογονεξαρτώµενη έκκριση CGRP από το GFN [Hutson JM et al. 2000]. Σε κάθε 

περίπτωση, οδηγεί σε υποστροφή των συµπεπτοκότων πετάλων του περιτοναίου. 

Κατά παρόµοιο τρόπο, η σύµπτωση σπλαχνικού και τοιχωµατικού περιτοναϊκού 

πετάλου χαµηλότερα στο όσχεο οδηγεί σε υποστροφή του µεγαλύτερου τµήµατος του 

γεννητικού µεσεντερίου, και συγκεκριµένα των συνδέσµων µεταξύ επιδιδυµίδας-

σπερµατικού πόρου και µεταξύ σπερµατικού πόρου-τοιχώµατος καθώς και του 

µεγαλύτερου τµήµατος του επιδιδυµο-ορχικού συνδέσµου [Mentessidou A & Mirilas 

P 2020], οι οποίοι βλέπουµε να υπάρχουν σε περιπτώσεις βατής ελυτροειδούς 
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απόφυσης (βλ. ΙΙ.5.β. ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΒΑΤΗ ΕΛΥΤΡΟΕΙΔΗ ΑΠΟΦΥΣΗ). Οι Lopez-

Marambio & Hutson εισηγούνται ότι η σχέση του όρχη µε τον ελυτροειδή χιτώνα 

αλλάζει και µετά την ηλικία των 20 ετών και καθ’ όλη τη διάρκεια της ενήλικης 

ζωής, µε την ελυτροειδική κοιλότητα να µικραίνει σταδιακά συνεχώς έως ότου 

περιοριστεί µόνο στην πρόσθια επιφάνεια του όρχη [Lopez-Marambio FA & Hutson 

JM 2015]. Ωστόσο, το συµπέρασµά τους αυτό βασίζεται στη µείωση του λόγου του 

µήκους ή της περιφέρειας του όρχη προς το πλάτος του ελυτροειδή χιτώνα κατά τη 

διάρκεια της ενήλικης ζωής και εποµένως µπορεί να αφορά όψιµες µεταβολές που 

οφείλονται στη µείωση του µεγέθους του όρχη που οι ίδιοι επίσης παρατηρούν κατά 

τη διάρκεια της ενήλικης ζωής. 

 

                               
Εικόνα 9. Φωτογραφίες από την ενδοελυτροειδική κοιλότητα του οσχέου σε ανατοµή φρέσκου 

πτώµατος ενήλικα. Ο άνω πόλος του όρχη και η κεφαλή της επιδιδυµίδας καλύπτονται από περιτόναιο 

(σπλαχνικό πέταλο ελυτροειδούς χιτώνα) και προβάλλουν εντός της ελυτροειδικής κοιλότητας, ενώ το 

κατώτερο τµήµα του όρχη και της επιδιδυµίδας και ο σπερµατικός πόρος είναι καθηλωµένα εξω-

(οπισθο-)ελυτροειδικά (εξωπεριτοναϊκά). Δεν υπάρχει πλατύς επιδιδυµο-ορχικός σύνδεσµος, όπως επί 

βατής ελυτροειδούς απόφυσης, παρά ένας κοντός σύνδεσµος µεταξύ άνω πόλου του όρχη και κεφαλής 

της επιδιδυµίδας στην περιοχή της πύλης του όρχη (βλ. έκπτυξη αυτού του συνδέσµου µε την έλξη της 

κεφαλής της επιδιδυµίδας και ανάδειξη αυτού µε τη διέλευση φωτός στο ένθετο). Επίσης, δεν υπάρχει 

σύνδεσµος µεταξύ επιδιδυµίδας-σπερµατικού πόρου και µεταξύ σπερµατικού πόρου-τοιχώµατος. [Από 

Mentessidou A & Mirilas P 2020] 
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ΙΙ.5.δ. ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 

Τα διεγχειρητικά ευρήµατα παιδιών µε κρυψορχία, βουβωνική και 

ενδοκοιλιακή, είναι δηλωτικά παραµονής του εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη 

[Mentessidou A & Mirilas P 2020]. Στη βουβωνική κρυψορχία, το γεννητικό 

περιτόναιο φαίνεται να καλύπτει πλήρως τον όρχη, την επιδιδυµίδα και το 

σπερµατικό πόρο και να σχηµατίζει πλατείς διπέταλους συνδέσµους µεταξύ όρχη-

επιδιδυµίδας, επιδιδυµίδας-σπερµατικού πόρου και σπερµατικού πόρου-τοιχώµατος 

(Εικόνα 10Α). Η εικόνα είναι σχεδόν πανοµοιότυπη µε αυτή του γεννητικού 

µεσεντερίου επί εποικοινωνούσας υδροκήλης (Εικ. 8Α), µε τη διαφορά ότι οι επί 

µέρους περιτοναϊκοί σύνδεσµοι και το µεσεντέριο ως συνολική δοµή εµφανίζονται 

πιο πλατείς στην κρυψορχία [Mentessidou A & Mirilas P 2020]. 

 

 
Εικόνα 10. Παραµονή εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη επί κρυψορχίας. Α. Διεγχειρητική 

φωτογραφία του γεννητικού µεσεντερίου σε αγόρι 2 ετών µε βουβωνική κρυψορχία. Το τοιχωµατικό 

πέταλο της ελυτροειδούς απόφυσης έχει διανοιχθεί για να αποκτηθεί πρόσβαση στην ενδοελυτροειδική 

κοιλότητα. Ο όρχης (Τ), η επιδιδυµίδα (Ε), ο σπερµατικός πόρος (V) και τα έσω σπερµατικά αγγεία 

(διακεκοµµένος κύκλος) περιέχονται µέσα σε ένα πλατύ διπέταλο φύλλο σπλαχνικού περιτοναίου. To 

διπέταλο αυτό περιτοναϊκό φύλλο σχηµατίζει συνδέσµους µεταξύ όρχη-επιδιδυµίδας (T-E lig. testis-

epididymis ligament), µεταξύ επιδιδυµίδας-σπερµατικού πόρου (E-V lig., epididymis-vas ligament) 

και µεταξύ σπερµατικού πόρου-οπίσθιου τοιχώµατος της βουβωνικής χώρας (V lig., vas ligament). 

Κλάδοι των έσω σπερµατικών αγγείων (λευκή κεφαλή βέλους) πορεύονται µέσα στο γεννητικό 

µεσεντέριο για να φτάσουν στην επιδιδυµίδα και το σπερµατικό πόρο. Ο σύνδεσµος του οίακα (G) 

είναι εµφανής ως το πιο ουραίο τµήµα του γεννητικού µεσεντερίου και εµφανίζεται περισσότερο 

παχυσµένος σε σχέση µε τους υπόλοιπους συνδέσµους του γεννητικού µεσεντερίου. Β. Διεγχειρητική 
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φωτογραφία του γεννητικού µεσεντερίου σε αγόρι 14 µηνών µε ενδοκοιλιακή κρυψορχία. Πρόκειται 

για πλατύ διπέταλο φύλλο σπλαχνικού περιτοναίου το οποίο εκτείνεται από το οπίσθιο τοίχωµα 

(διακεκοµµένο Λ) και από το πυελικό και πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα (διακεκοµµένο U) προς τον όρχη 

(T), και περιέχει τα έσω σπερµατικά αγγεία στο πιο κρανιακό τµήµα του (κεφαλές βέλους), το 

σπερµατικό πόρο (v) και την επιδιδυµίδα (δεν φαίνεται στην εικόνα καθώς είναι στην οπίσθια 

επιφάνεια του όρχη) και το µεσέγχυµα του οίακα στο πιο ουραίο τµήµα του (G). Int. ing. ring: έσω 

βουβωνικό στόµιο [Από Mentessidou A & Mirilas P 2020] 

 
Στην ενδοκοιλιακή κρυψορχία, η παραµονή του εµβρυϊκού γεννητικού 

µεσεντερίου είναι ακόµη πιο προφανής [Mentessidou A & Mirilas P 2020]. Ο όρχης 

κρέµεται από το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα µε ένα πλατύ διπέταλο φύλλο σπλαχνικού 

περιτοναίου, που µοιάζει µε ιστίο και περιέχει τα έσω σπερµατικά αγγεία, την 

επιδιδυµίδα και το σπερµατικό πόρο (Εικόνα 10Β). Ο κρανιακός ανελκτήρας 

σύνδεσµος προσφύεται στο οπίσθιο τοίχωµα, στο ύψος της εισόδου των έσω 

σπερµατικών αγγείων, και ο σύνδεσµος του οίακα προσφύεται στο έσω βουβωνικό 

στόµιο. Ο ανελκτήρας σύνδεσµος είναι σε συνέχεια µε το σύνδεσµο µεταξύ 

επιδιδυµίδας-σπερµατικού πόρου και ο σύνδεσµος του οίακα σε συνέχεια µε το 

σύνδεσµο µεταξύ σπερµατικού πόρου-πυελικού τοιχώµατος. Ο επιδιδυµο-ορχικός 

σύνδεσµος είναι επίσης παρών και αρκετά πλατύς. Η εικόνα είναι πανοµοιότυπη µε 

αυτή του εµβρυϊκού µεσεντερίου του όρχη (Εικ. 7). 

 Έχουν δηµοσιευτεί κατά καιρούς παρατηρήσεις που έµµεσα υποδηλώνουν την 

ύπαρξη παραµένοντος γεννητικού µεσεντερίου στην κρυψορχία. Τέτοια ευρήµατα 

είναι η αυξηµένη συχνότητα επιδιδυµο-ορχικού ‘διαχωρισµού’ (dissociation)—

εξαιτίας της παρουσίας ευρέος επιδιδυµο-ορχικού συνδέσµου—σε διεγχειρητικές 

παρατηρήσεις αγοριών µε κρυψορχία [Barthold JS & Redman JF 1996, Caterino S et 

al. 2014, Elder JS 1992, Koff WJ & Scaletscky R 1990], καθώς και η παρουσία 

ανώµαλης υψηλής πρόσφυσης του ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη στο οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα σε φαρµακευτικά και γενετικά µοντέλα κρυψορχίας σε τρωκτικά 

[Van der Schoot P & Elger W 1992, Van der Schoot P & Emmen JMA 1996, 

Zimmermann S et al. 1999].  

Ωστόσο, οι ακριβείς µορφολογικές διαφορές, αν υπάρχουν, του γεννητικού 

µεσεντερίου που παρατηρείται στην κρυψορχία από αυτό που βλέπουµε σε 

περίπτωση που ο όρχης έχει κατέλθει φυσιολογικά αλλά η ελυτροειδής απόφυση 

παραµένει βατή δεν είναι γνωστές. Οµοίως, η πιθανή σχέση των µορφολογικών 

αυτών διαφορών µε την επιτυχία/αποτυχία της καθόδου του όρχη είναι άγνωστη.  
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Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

 
Ι.1. ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΑ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 
Η αιτιολογία της κρυψορχίας παραµένει άγνωστη, παρά την εκτενή και 

µακρόχρονη έρευνα στο θέµα. Η κύρια ανατοµική δοµή που θεωρείται ότι εµπλέκεται 

στην επιτυχία ή αποτυχία της καθόδου του όρχη είναι ο οίακας. Τα ανδρογόνα 

θεωρείται ότι επάγουν, είτε απευθείας είτε µέσω άλλων παραγόντων, µορφολογικές 

µεταβολές στον οίακα κατά την ενδοµήτρια ανάπτυξη, οι οποίες είναι υπεύθυνες για 

την κάθοδο του όρχη. Η άποψη αυτή ενισχύεται από το γεγονός ότι το προγεννητικό 

διάστηµα κατά το οποίο η χορήγηση του αντιανδρογόνου φλουταµίδη προκαλεί τη 

µέγιστη αναστολή στην κάθοδο του όρχη στον επίµυ συµπίπτει µε το διάστηµα στο 

οποίο παρατηρείται η µέγιστη έκφραση υποδοχέων ανδρογόνων και η µέγιστη 

δραστηριότητα των ανδρογόνων στον οίακα [Βentvelsen FM & George FW 1993, 

George FW 1989, Husmann DA & McPhaul MJ 1991].  

Παρ’ όλα αυτά, το ποιες είναι οι ανδρογονο-εξαρτώµενες αυτές µορφολογικές 

µεταβολές του οίακα που εµπλέκονται στην κάθοδο του όρχη παραµένει ασαφές. Οι 

συγγραφείς µεταξύ τους διαφωνούν, καθώς τα ευρήµατα από επίµυες που έχουν 

εκτεθεί προγεννητικά σε φλουταµίδη είναι αντικρουόµενα. Συγκεκριµένα, έχει 

αναφερθεί µείωση του µήκους του οίακα [Ηarnaen EJ et al.  2007], αύξηση του 

µήκους του οίακα [Cain MP et al. 1995, Van der Schoot P & Elger W 1992], αλλά 

ακόµη και απουσία µορφολογικών µεταβολών στον οίακα [Shono T et al. 1994, Van 

der Schoot P 1992b] µετά από προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη. 

Κάποιοι συγγραφείς αµφισβητούν το ρόλο του οίακα στην κάθοδο του όρχη 

και υποστηρίζουν ότι τα ανδρογόνα ελέγχουν την κάθοδο µέσω µορφολογικών 

µεταβολών στον κρανιακό ανελκτήρα σύνδεσµο του όρχη και όχι στον οίακα [Van 

der Schoot P & Elger W 1992, Van der Schoot P & Emmen JM 1996]. Ο σύνδεσµος 

αυτός επίσης εµφανίζει έκφραση υποδοχέων ανδρογόνων κατά το κρίσιµο 

προγεννητικό διάστηµα στο οποίο η χορήγηση φλουταµίδης αναστέλλει την κάθοδο 

του όρχη στον επίµυ [Kassim NM et al. 2010].  

Παρ’ όλα αυτά, και εδώ επικρατεί διχογνωµία σχετικά µε το ποιες 

µορφολογικές µεταβολές επιδρούν στην κάθοδο του όρχη. Κάποιοι συγγραφείς 

παρατηρούν µειωµένο µήκος του ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη σε επίµυες µετά 
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από προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη [Cain MP et al. 1995], κάποιοι άλλοι 

αυξηµένο µήκος [Van der Schoot P 1992], ενώ όσες προσπάθειες έχουν γίνει για να 

συσχετιστούν διάφορες µορφολογικές διαταραχές στον ανελκτήρα σύνδεσµο του 

όρχη µε την τελική θέση του όρχη έχουν αποτύχει [Barthold JS et al. 1996, Kassim 

NM et al. 2010].  

Ο σύνδεσµος του οίακα και ο ανελκτήρας σύνδεσµος, όµως, δεν αποτελούν 

ανεξάρτητες δοµές, όπως εκλαµβάνεται από τους θιασώτες της µίας ή της άλλης 

δοµής σε όλη αυτή τη διαµάχη σχετικά µε το µηχανισµό της καθόδου του όρχη. 

Αντιθέτως, πρόκειται για δύο περιτοναϊκούς συνδέσµους, οι οποίοι αποτελούν 

τµήµατα του γεννητικού µεσεντερίου, ενός ενιαίου συστήµατος περιτοναϊκών πτυχών 

που προέρχονται από το περιτόναιο του µεσονέφρου και περιβάλλουν την 

αναπτυσσόµενη γονάδα και τους αναπτυσσόµενους γεννητικούς πόρους [Lemeh CN 

1960, Martin E et al. 1996, Mentessidou A & Mirilas P 2020, Van der Schoot P & 

Emmen JM 1996]. Ως εκ τούτου, µεταβολές στην αρχιτεκτονική του συνδέσµου του 

οίακα και του ανελκτήρα συνδέσµου, αλλά ακόµη και άλλων πτυχών του γεννητικού 

µεσεντερίου, µπορεί να παίζουν συνδυαστικό ρόλο στην κάθοδο του όρχη.  

 Η παραµονή ενός πλήρως ανεπτυγµένου εµβρυϊκού γεννητικού µεσεντερίου 

σε αγόρια µε κρυψορχία σε αντιπαραβολή µε το αναµενόµενο τελικό αποτέλεσµα 

υποστροφής της δοµής στο σχηµατισµένο οργανισµό του άρρενος ανθρώπου ενισχύει 

την άποψη ότι διαταραχές στην ανάπτυξη και µορφολογία του γεννητικού 

µεσεντερίου µπορεί να σχετίζονται µε την αποτυχία της καθόδου του όρχη 

[Mentessidou A & Mirilas P 2020]. Αν και το εµβρυϊκό µεσεντέριο του όρχη εν 

πολλοίς παραµένει και επί επικοινωνούσας υδροκήλης, προφανώς εξαιτίας της 

αποτυχίας απόφραξης της ελυτροειδούς απόφυσης, οι πτυχές της δοµής επί 

κρυψορχίας φαίνεται να είναι πιο πλατιές απ’ ότι στην υδροκήλη [Mentessidou A & 

Mirilas P 2020]. Οι ακριβείς µορφολογικές διαφορές του γεννητικού µεσεντερίου επί 

κρυψορχίας από αυτό επί φυσιολογικής καθόδου χωρίς απόφραξη της ελυτροειδούς 

απόφυσης, και ιδίως των επί µέρους συνδέσµων µε αυξηµένη πιθανότητα να επιδρούν 

στην κάθοδο του όρχη όπως ο σύνδεσµος του οίακα και ο ανελκτήρας σύνδεσµος, 

δεν είναι γνωστές.  

 

 

 



	 42	

Ι.2. ΥΠΟΘΕΣΗ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 

 
Εφόσον το εµβρυϊκό µεσεντέριο του όρχη εµφανίζει κρανιακή πρόσφυση µε 

το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα, τον κρανιακό ανελκτήρα σύνδεσµο, και ουραία 

πρόσφυση µε το πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα στην περιοχή του βουβωνικού πόρου, το 

σύνδεσµο του οίακα, αναµένεται ότι υφίσταται µορφολογικές µεταβολές προκειµένου 

να επιτρέψει την κάθοδο του όρχη από την αρχική ενδοκοιλιακή θέση προς την 

τελική θέση στο όσχεο. Ως εκ τούτου, αναµένεται ότι συγκεκριµένες µορφολογικές 

µεταβολές του εµβρυϊκού γεννητικού µεσεντερίου, και ιδίως της κρανιακής και της 

ουραίας πρόσφυσής του, συσχετίζονται µε την επιτυχία της καθόδου του όρχη, και 

ότι η αποτυχία στην κάθοδο του όρχη οφείλεται σε αποτυχία να λάβουν χώρα αυτές 

οι φυσιολογικές µορφολογικές µεταβολές στο γεννητικό µεσεντέριο. 

 

Ι.3. ΣΚΟΠΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν η διερεύνηση της σχέσης πιθανών 

µορφολογικών διαταραχών στις περιτοναϊκές πτυχές του µεσεντερίου του όρχη, 

συµπεριλαµβανοµένου του ανελκτήρα συνδέσµου και του συνδέσµου του οίακα, µε 

την επιτυχία ή αποτυχία της καθόδου του όρχη σε επίµυες που έχουν εκτεθεί στο 

αντιανδρογόνο φλουταµίδη κατά το κρίσιµο προγεννητικό διάστηµα για την κάθοδο 

του όρχη. Απώτερος σκοπός ήταν να αποδείξουµε ότι η αποτυχία της καθόδου του 

όρχη σχετίζεται αιτιολογικά µε συγκεκριµένες µορφολογικές διαταραχές στο 

µεσεντέριο του όρχη, και ότι η επιτυχία της καθόδου αντίστροφα σχετίζεται µε 

απουσία των µορφολογικών αυτών διαταραχών στο µεσεντέριο του όρχη.   

Δευτερεύων σκοπός της µελέτης ήταν να διερευνηθεί αν το γεννητικό 

µεσεντέριο επί κρυψορχίας έχει µορφολογία γεννητικού µεσεντερίου θήλεος, αν 

δηλαδή έχει υποστεί θηλεοποίηση.  
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ΙΙ. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
 

ΙΙ.1. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΔΕΙΟΔΟΤΗΣΗΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
Η παρούσα µελέτη εγκρίθηκε από το Επιστηµονικό Συµβούλιο του Γενικού 

Νοσοκοµείου Παίδων Αθηνών “Η Αγία Σοφία” (5602/06-03-18) και από την 

Κτηνιατρική Υπηρεσία της Νοµαρχίας Αθηνών (6929/28-12-2017), σύµφωνα µε τη 

νοµοθεσία και τον εσωτερικό κανονισµό για την εκπόνηση διδακτορικών διατριβών 

του Τµήµατος Ιατρικής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών. 

Αντίγραφα των αδειών αυτών παρατίθενται στο Παράρτηµα στο τέλος του κειµένου. 

Οι παρεµβάσεις στους επίµυες έλαβαν χώρα στη Μονάδα Ζωικών Προτύπων του 

Ιδρύµατος Ιατροβιοτεχνολογικών Ερευνών της Ακαδηµίας Αθηνών (ΙΙΒΕΑΑ) και 

υπήρξαν σύµφωνες µε τις διεθνείς οδηγίες για το χειρισµό ζώων εργαστηρίου 

[ARRIVE guidelines, Guiding Principles in the Care and Use of Animals (DHEW 

Publication, NIH)].   

 

ΙΙ.2. ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
ΙΙ.2.α. ΑΙΤΙΟΛΟΓΗΣΗ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ 

Πρόκειται για µελέτη που δεν µπορεί να διενεργηθεί στον άνθρωπο. Η 

ενδελεχής µελέτη της µορφολογίας του συνόλου της ανατοµικής δοµής που 

περιλαµβάνει είναι αδύνατον να διεξαχθεί διεγχειρητικά, γιατί (1) η έκπτυξη και 

καταµέτρηση των διαστάσεων όλων των περιτοναϊκών πτυχών είναι χρονοβόρος και 

(2) κάποιες εκ των περιτοναϊκών πτυχών της ανατοµικής δοµής δεν είναι 

προσπελάσιµες στο χειρουργικό πεδίο. Επίσης, η µελέτη αυτή σε πτώµα είναι 

πρακτικά δύσκολη έως ανέφικτη, καθώς απαιτεί σύγκριση περιπτώσεων κρυψορχίας 

µε περιπτώσεις οσχεϊκών όρχεων προ της απόφραξης της ελυτροειδούς απόφυσης, 

δηλαδή βρέφη.  

Ο επίµυς επιλέχθηκε για δύο λόγους. Πρώτον, επειδή εµφανίζει σηµαντικές 

οµοιότητες µε τον άνθρωπο ως προς την κάθοδο του όρχη και τις ανατοµικές δοµές 

που σχετίζονται µε αυτήν (βλ. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ, ΙΙ.3.δ. ΑΝΑΓΩΓΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

ΣΤΟΝ ΑΝΘΡΩΠΟ: ΟΜΟΙΟΤΗΤΕΣ ΚΑΙ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΕΙΔΩΝ) και, ως εκ 



	 44	

τούτου, έχει αποτελέσει το κύριο ζώο εργαστηρίου που έχει χρησιµοποιηθεί στην 

έρευνα επί της κρυψορχίας [Hadziselimovic F 1996, Hutson JM et al. 2014, Hutson 

JM et al. 2015]. Δεύτερον, επειδή χάρη στο ιδιαίτερο χαρακτηριστικό της 

παραµένουσας βατής ελυτροειδούς απόφυσης εφ’ όρου ζωής [Hutson JM et al. 2014], 

ο επίµυς µετά την κάθοδο του όρχη (>21 ηµερών) αποτελεί ιδανικό µοντέλο της 

περιγεννητικής περιόδου στον άνθρωπο κατά την οποία ο όρχης έχει κατέλθει αλλά η 

ελυτροειδής απόφυση δεν έχει ακόµη αποφραχθεί. Η σύγκριση του παραµένοντος 

γεννητικού µεσεντερίου επί κρυψορχίας µε το παραµένον γεννητικό µεσεντέριο επί 

φυσιολογικής καθόδου και βατής ελυτροειδούς απόφυσης αναµένεται να αναδείξει τα 

ιδιαίτερα µορφολογικά χαρακτηριστικά του παραµένοντος γεννητικού µεσεντερίου 

που πραγµατικά σχετίζονται µε την κρυψορχία καθ’ εαυτή.  

 

ΙΙ.2.β. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΕΣ ΟΜΑΔΕΣ  

Οµάδες έγκυων επίµυων 

Θηλυκοί επίµυες ηλικίας 10 εβδοµάδων σε φάση οίστρου (n=20) 

φιλοξενήθηκαν µαζί µε αρσενικούς επίµυες αναπαραγωγικής ηλικίας για 24 ώρες. Η 

ανίχνευση του οίστρου έγινε µε κυτταρολογική εξέταση Παπανικολάου κολπικού 

επιχρίσµατος [Hubscher CH et al. 2005]. Η σύλληψη επιβεβαιώθηκε µε ανίχνευση 

σπερµατοζωαρίων σε κολπικό επίχρισµα που ελήφθη από τους θηλυκούς επίµυες το 

πρωί µετά το εικοσιτετράωρο συγκατοίκησης µε τους αρσενικούς επίµυες. Ως ηµέρα 

κύησης 1 ορίστηκε η ηµέρα ανίχνευσης σπέρµατος στο κολπικό επίχρισµα [Husmann 

DA & McPhaul MJ 1991].  

Ο σχεδιασµός της µελέτης, όσον αφορά τις πειραµατικές οµάδες, 

παρουσιάζεται στην Εικόνα 11. Οι έγκυοι επίµυες χωρίστηκαν µε τυχαίο τρόπο σε 

δύο οµάδες θεραπείας µε αναλογία 3:1 αντίστοιχα: Α) έγκυοι επίµυες που 

υπεβλήθησαν σε θεραπεία µε φλουταµίδη κατά τις ηµέρες κύησης 16-17 και Β) 

έγκυοι επίµυες που υπεβλήθησαν σε θεραπεία µε το µέσο διάλυσης της φλουταµίδης 

τις ηµέρες κύησης 16-17 (έγκυοι µάρτυρες). Η φλουταµίδη είναι ένα µη στεροειδές 

αντιανδρογόνο που προκαλεί µέγιστη αναστολή της καθόδου του όρχη (δηλαδή 

αναστολή της καθόδου του όρχη στο µέγιστο αριθµό απογόνων) όταν χορηγείται τις 

ηµέρες κύησης 16-17 [Husmann DA & McPhaul MJ 1991]. Η φλουταµίδη [FLUT, 

flutamide (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA)] χορηγήθηκε υποδορίως στη µέγιστη 

καλά ανεκτή δόση των 100 mg/kg/ηµέρα [Husmann DA & McPhaul MJ 1991], αφού 

είχε προηγουµένως διαλυθεί σε 100 µL εθανόλης και αναµιχθεί µε 900 µL 
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καλαµποκέλαιο (CO, corn oil). Οι έγκυοι µάρτυρες έλαβαν υποδορίως την ίδια 

ποσότητα του µέσου διάλυσης της φλουταµίδης µόνον (1 ml µίγµατος 9:1 

καλαµποκέλαιου/αιθανόλης). 

 

 
Εικόνα 11. Αλγόριθµος που δείχνει το σχεδιασµό της πειραµατικής µελέτης και το πώς προέκυψαν οι 

πειραµατικές οµάδες. CO: καλαµποκέλαιο (corn oil), CO-DT: οσχεϊκοί όρχεις που έχουν εκτεθεί σε 

καλαµποκέλαιο (corn oil-exposed descended testes), FLUT: φλουταµίδη (flutamide), FLUT-DT: 

οσχεϊκοί όρχεις που έχουν εκτεθεί σε φλουταµίδη (flutamide-exposed descended testes), FLUT-UDT: 

µη κατελθόντες όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (flutamide-induced undescended testes) 

[Τροποποιηµένη από Mentessidou A et al. 2020]  
 

Οµάδες απόγονων επίµυων 

Οι απόγονοι απογαλακτίστηκαν την ηµέρα ζωής 30. Εν συνεχεία χωρίστηκαν 

στις ακόλουθες οµάδες µε βάση το φύλο τους και την προγεννητική θεραπεία: α) 

αρσενικοί απόγονοι που είχαν εκτεθεί προγεννητικά σε φλουταµίδη, β) αρσενικοί 

απόγονοι που είχαν εκτεθεί προγεννητικά στο µέσο διάλυσης και γ) θηλυκοί 

απόγονοι που είχαν εκτεθεί προγεννητικά στο µέσο διάλυσης (Εικ. 11). Οι θηλυκοί 

απόγονοι που είχαν εκτεθεί προγεννητικά σε φλουταµίδη αποκλείστηκαν από τη 

µελέτη. Τη µεταγεννητική ηµέρα 50, οι επίµυες όλων των οµάδων απογόνων 
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υπεβλήθησαν σε αναισθησία (κεταµίνη 100 mg/kg – χλωροπροµαζίνη 2 mg/kg, 

ενδοµυϊκά) και χειρουργική διερεύνηση υπό χειρουργικό µικροσκόπιο (Leica 

Microsystems, GmbH, Germany). Μετά την ολοκλήρωση της µελέτης των δοµών 

υπό εξέταση, οι επίµυες ευθανατώθηκαν µε αφαίµαξη µε παρακέντηση της καρδιάς 

ενόσω βρισκόντουσαν ακόµη υπό αναισθησία. 

 

Οµάδες όρχεων (κύριες πειραµατικές οµάδες υπό µελέτη) 

Στους αρσενικούς απογόνους (οµάδες απογόνων α-β), έγινε αφαίρεση του 

δέρµατος του κοιλιακού τοιχώµατος και της οσχεοβουβωνικής περιοχής 

αµφοτερόπλευρα και κατεγράφη η θέση των όρχεων αµφοτερόπλευρα. Οι όρχεις, 

λοιπόν, καταγράφηκαν ως ‘οσχεϊκοί’ ή ως ‘µη κατελθόντες’, µε αποτέλεσµα να 

δηµιουργηθούν οι ακόλουθες τρεις κύριες πειραµατικές οµάδες όρχεων: i) οι µη 

κατελθόντες όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-UDT), ii) οι οσχεϊκοί 

(κατελθόντες) όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT) και iii) οι οσχεϊκοί 

(κατελθόντες) όρχεις µετά από έκθεση σε καλαµποκέλαιο (CO-DT) (Εικ. 11). Όρχεις, 

κατελθόντες ή µη, µε συνυπάρχουσα συστροφή αποκλείστηκαν από τη µελέτη, 

προκειµένου να αποφευχθεί το οποιοδήποτε πιθανό στατιστικό bias που θα 

µπορούσαν αλλαγές σχετιζόµενες µε τη συστροφή να επιφέρουν στα αποτελέσµατα 

επί του µεσεντερίου των κατελθόντων ή των µη κατελθόντων όρχεων.  

Επίσης κατεγράφη η ακριβής θέση των µη κατελθόντων όρχεων (FLUT-

UDT), δηλαδή κάθε µη κατελθών όρχης κατεγράφη ως ‘ενδοκοιλιακός’, 

‘ενδοκαναλικός’, ‘στον αυχένα του οσχέου’ ή ‘έκτοπος’. Ως έκτοπη θέση ορίστηκε 

κάθε θέση εκτός οσχέου η οποία βρισκόταν εκτός µονοπατιού της καθόδου.  

Στη συνέχεια, ακολούθησε λαπαροτοµία µε µέση υπερυποµφάλιο τοµή. Στη 

λαπαροτοµία, επιβεβαιώθηκε κατ’ αρχήν η ακριβής θέση των όρχεων, κυρίως των 

ενδοκοιλιακών και των ενδοκαναλικών. Ενδεικτικές φωτογραφίες διαφόρων θέσεων 

µη κατελθόντων όρχεων, κατά την αρχική διερεύνηση της οσχεοβουβωνικής χώρας 

και κατά τη λαπαροτοµία, παρουσιάζονται στην Εικόνα 12. Ακολούθησε 

ενδοκοιλιακή έκθεση του µεσεντερίου όλων των όρχεων αµφοτερόπλευρα µε 

προκαθορισµένο και συστηµατοποιηµένο τρόπο, προκειµένου να µελετηθεί (βλ. ΙΙ.3. 

ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ ΣΤΟΝ ΕΠΙΜΥ). Οι όρχεις που είχαν εξέλθει 

από την κοιλιά ανασπάστηκαν δια της βατής ελυτροειδούς απόφυσης και το 

µεσεντέριό τους εκπτύχθηκε εντός της κοιλιάς, προκειµένου να είναι συγκρίσιµο µε 

αυτό των ενδοκοιλιακών όρχεων.  
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Τέλος, καταγράφηκαν όλες οι πιθανές ανωµαλίες στην επιδιδυµίδα και στο 

σπερµατικό πόρο αµφοτερόπλευρα και στο πέος όλων των επίµυων.  

  

 

 
Εικόνα 12. Φωτογραφίες µέσω χειρουργικού µικροσκοπίου από όρχεις επίµυων 50 ηµερών µετά από 

προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη (ηµέρες κύησης 16-17) σε διάφορες θέσεις. Α. Ο δεξιός όρχης 

έχει εξέλθει από το έξω στόµιο και έχει ανέλθει στο επιπολής βουβωνικό κόλπωµα, δηλαδή άνωθεν 

του έξω στοµίου επιπολής της απονεύρωσης του έξω λοξού µυός. Ο αριστερός όρχης έχει εξέλθει από 
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το έξω στόµιο, έχει παρεκλίνει από την οδό της καθόδου προς τη µέση γραµµή και έχει εισέλθει στο 

επιπολής ηβικό κόλπωµα παρακείµενα του πέους. Β. Ο αριστερός όρχης είναι οσχεϊκός (δεν φαίνεται 

στη φωτογραφία). Ο δεξιός όρχης, στην αρχική διερεύνηση µετά την αφαίρεση του δέρµατος της 

οσχεοβουβωνικής χώρας, δεν βρέθηκε µέσα στο κανάλι, στον αυχένα του οσχέου, στο όσχεο ή σε 

έκτοπες θέσεις γύρω από το έξω στόµιο και εξ αποκλεισµού θεωρήθηκε ότι είναι ενδοκοιλιακός. 

Πράγµατι, η λαπαροτοµία ανέδειξε τη θέση του δεξιού όρχη εσωτερικά του έσω βουβωνικού στοµίου. 

Γ-Δ. Μη κατελθών όρχης στον αυχένα του οσχέου. Ο όρχης έχει εξέλθει πλήρως από το έξω στόµιο 

και βρίσκεται κατά µήκος της οδού της καθόδου, µεταξύ έξω στοµίου και εισόδου του ηµιοσχέου. Η 

λαβίδα στην Γ εισέρχεται από το έσω στόµιο και διασχίζει το βουβωνικό κανάλι για να επιβεβαιώσει 

τη θέση του όρχη. Η λαβίδα στην Δ περνάει κάτω από τον κρεµαστήρα σάκο για να επιβεβαιώσει ότι ο 

όρχης βρίσκεται εντός αυτού.    

 

 
Εικόνα 12Ε (συνέχεια Εικόνας 12). Φωτογραφίες µέσω χειρουργικού µικροσκοπίου από 

ενδοκαναλικό όρχη. Ε1. Ο όρχης δεν έχει εξέλθει από το έξω βουβωνικό στόµιο πλήρως, µε το 

µεγαλύτερο µέρος του να βρίσκεται εντός του τοιχώµατος. Συγκεκριµένα, η κεφαλή της επιδιδυµίδας 

(Ε στα δεξιά, ανασηκώνεται µε λαβίδα) βρίσκεται µέσα στην κοιλιά, ο όρχης βρίσκεται µέσα στο 

βουβωνικό κανάλι, και η ουρά της επιδιδυµίδας (Ε στα αριστερά) χαµηλότερα. Ε2. Ξεκινάει η 

ανάσπαση του όρχη εντός της κοιλιάς ασκώντας έλξη στην κεφαλή της επιδιδυµίδας. Ε3. Ο όρχης 

πλέον διακρίνεται περισσότερο µέσα στην κοιλιά. Ε4. Ο όρχης και η επιδιδυµίδα (κεφαλή και ουρά) 



	 49	

έχουν ανασπαστεί πλήρως εντός της κοιλιάς, προκειµένου να ακολουθήσει η έκθεση των περιτοναϊκών 

πτυχών του γεννητικού µεσεντερίου.   

 

Θηλυκοί απόγονοι επίµυες 

Οι θηλυκοί επίµυες της οµάδας απογόνων γ υπεβλήθησαν σε λαπαροτοµία µε 

µέση υπερυποµφάλιο τοµή και µελέτη των γεννητικών µεσεντερίων αµφοτερόπλευρα 

(n=56 ηµιµόρια) (βλ. ΙΙ.3. ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ ΣΤΟΝ ΕΠΙΜΥ). 

 

ΙΙ.2.γ. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΥΠΟ ΜΕΛΕΤΗ 

Οι κύριες παράµετροι υπό µελέτη αφορούν το γεννητικό µεσεντέριο. 

Συνίστανται σε µία σειρά διαστάσεων και συγκεκριµένα του µήκους ή πλάτους (mm) 

των περιτοναϊκών πτυχών του γεννητικού µεσεντερίου και το εµβαδόν (mm2) των 

βασικών περιτοναϊκών φύλλων που το απαρτίζουν. Δευτερεύουσες παράµετροι υπό 

µελέτη είναι η συχνότητα διάφορων συνοδών ανωµαλιών του γεννητικού 

συστήµατος, όπως υποσπαδία (εγγύς και άπω), απλασίας/υποπλασίας επιδιδυµίδας, 

απλασίας/υποπλασίας σπερµατικού πόρου.  

 

ΙΙ.3. ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ ΣΤΟΝ 

ΕΠΙΜΥ 

 
Βασιζόµενοι σε παρατηρήσεις µας από προηγούµενη µελέτη [Mentessidou A 

& Mirilas P 2020] αλλά και σε παρατηρήσεις µας από στοχευµένη πιλοτική µελέτη 

σε φυσιολογικούς αρσενικούς και θηλυκούς επίµυες, καθορίσαµε τις διαστάσεις οι 

οποίες περιγράφουν µε τον πληρέστερο τρόπο όλες τις περιτοναϊκές πτυχές του 

γεννητικού µεσεντερίου στον επίµυ. Όλες οι µετρήσεις των διαστάσεων αυτών 

ελήφθησαν από έναν ερευνητή, µε τη χρήση µικροµέτρου Shock-proof (ακρίβεια 0.02 

mm), υπό τη µεγέθυνση χειρουργικού µικροσκοπίου, και µε προκαθορισµένο και 

συστηµατοποιηµένο τρόπο, όπως αυτός περιγράφεται αναλυτικά παρακάτω. 

 

ΙΙ.3.α. ΣΤΟΝ ΑΡΣΕΝΙΚΟ ΕΠΙΜΥ 

Το µεσεντέριο του όρχη στον επίµυ, εξαιτίας της παραµένουσας βατής 

ελυτροειδούς απόφυσης εφ’ όρου ζωής, προσοµοιάζει εφ’ όρου ζωής σε γεννητικό 

µεσεντέριο εµβρυϊκού τύπου. Αποτελείται από δύο φύλλα περιτοναίου τριγωνικού 
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σχήµατος, ένα κρανιακό πάνω από το σπερµατικό πόρο και ένα ουραίο κάτω από το 

σπερµατικό πόρο (Εικόνα 13). Ο διαχωρισµός αυτός βασίστηκε στις περιγραφές του 

Martin για το εµβρυϊκό γεννητικό µεσεντέριο των θηλαστικών [Martin E 1995, 

Μartin E & Rodriguez-Martinez H 1993, Martin E et al. 1996]. Τα δύο φύλλα 

περιτοναίου, κρανιακό και ουραίο, παρότι συναντώνται στο επίπεδο του σπερµατικού 

πόρου, εκτείνονται σε διαφορετικά επίπεδα στον τρισδιάστατο χώρο. Το κρανιακό 

φύλλο του γεννητικού περιτοναίου εκτείνεται από το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα προς 

τη µονάδα όρχη/επιδιδυµίδας και το σπερµατικό πόρο. Το ουραίο φύλλο εκτείνεται 

από το σπερµατικό πόρο και τη µονάδα όρχη/επιδιδυµίδας προς το πυελικό έδαφος. 

Ως εκ τούτου, η πλήρης έκπτυξη του κάθε φύλλου, προκειµένου να επιτευχθεί 

ακριβής µέτρηση των διαστάσεων που το περιγράφουν, έγινε ξεχωριστά, όπως 

αναλύεται στη συνέχεια: 

Αφού ανασηκωθεί ο όρχης από την κοιλιά σε θέση µέγιστης έκπτυξης του 

κρανιακού φύλλου, στην οποία θέση ο άξονας του (ευθειασµένου) σπερµατικού 

πόρου είναι κάθετος µε τη γραµµή των περιτοναϊκών προσφύσεων στο οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα, γίνεται καταµέτρηση των διαστάσεων ‘a’ έως και ‘e’ (Εικόνα 

13Α, άνω ένθετο, και Β). Η διάσταση ‘a’ είναι η απόσταση του πιο κρανιακού 

σηµείου των προσφύσεων στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα από το περιφερικό άκρο του 

σπερµατικού πόρου πίσω από την ουροδόχο κύστη. Η πιο κρανιακή πρόσφυση του 

γεννητικού περιτοναίου στους φυσιολογικούς άρρενες επίµυες εντοπίζεται στο 

σηµείο που εισέρχονται στο κρανιακό φύλλο τα έσω σπερµατικά αγγεία. Η διάσταση 

‘b’ είναι η απόσταση µεταξύ της πιο κρανιακής πρόσφυσης στο οπίσθιο τοίχωµα και 

της κεφαλής της επιδιδυµίδας. Η διάσταση ‘c’ είναι το µήκος του ευθειασµένου 

σπερµατικού πόρου. Οι αποστάσεις µεταξύ όρχη και σώµατος (‘d’) ή κεφαλής (‘e’) 

της επιδιδυµίδας περιγράφουν τον περιτοναϊκό σύνδεσµο µεταξύ όρχη και 

επιδιδυµίδας, που είναι τµήµα του κρανιακού φύλλου του γεννητικού περιτοναίου. 

Ακολούθως, µε την έλξη του όρχη σε κρανιακή κατεύθυνση, έτσι ώστε ο 

άξονας του συνδέσµου του οίακα να είναι κάθετος µε τη γραµµή των περιτοναϊκών 

προσφύσεων στο πυελικό τοίχωµα, επιτυγχάνεται η µέγιστη έκπτυξη του ουραίου 

φύλλου και γίνεται καταµέτρηση των διαστάσεων ‘f’ έως και ‘i’ (Εικόνα 13Α, κάτω 

ένθετο, και Β). Το ουραίο φύλλο οριοθετείται από την απόσταση µεταξύ έσω 

βουβωνικού στοµίου και περιφερικού άκρου του σπερµατικού πόρου πίσω από την 

ουροδόχο κύστη (‘f’), από το µήκος του συνδέσµου του οίακα (‘g’) και από το 

σπερµατικό πόρο, που εδώ δεν είναι ευθειασµένος αλλά σε ελεύθερη θέση. Η 
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διάσταση ‘i’ είναι η κάθετη απόσταση των πυελικών περιτοναϊκών προσφύσεων από 

το σπερµατικό πόρο στο σηµείο που αυτός συναντά το πλάγιο όριο της κύστης. Η 

διάσταση ‘h’ είναι η κάθετη απόσταση των πυελικών προσφύσεων από το 

σπερµατικό πόρο στη µεσότητά του, και η διάσταση ‘g’ η απόσταση της πρόσφυσης 

του ουραίου φύλλου στο έσω στόµιο από τον κάτω πόλο του όρχη. Οι διαστάσεις ‘i’, 

‘h’ και ‘g’ αντιστοιχούν σε συνεχόµενες διαστάσεις ύψους του ουραίου φύλλου.  

 

 
Εικόνα 13. Μορφολογία του γεννητικού µεσεντερίου σε φυσιολογικούς αρσενικούς επίµυες µετά την 

ανάσπαση του όρχη στην κοιλιά (αριστερός όρχης). Α. Φωτογραφίες από χειρουργικό µικροσκόπιο (σε 

ηλικία 50 ηµερών). Στην κυρίως φωτογραφία της εικόνας (αριστερά), το κρανιακό και το ουραίο 

φύλλο του γεννητικού περιτοναίου εµφανίζονται ως δύο γυαλιστερές, διαφανείς µεµβράνες. Το πάνω 

ένθετο (δεξιά) δείχνει το κρανιακό φύλλο σε πλήρη έκπτυξη για µέτρηση των διαστάσεων που το 

περιγράφουν: ο όρχης ανασηκώνεται έτσι ώστε ο σπερµατικός πόρος να ευθειαστεί και να είναι 

κάθετος µε το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα. Το κάτω ένθετο (δεξιά) δείχνει το ουραίο φύλλο του 

γεννητικού περιτοναίου το οποίο εκτείνεται από τις πυελικές προσφύσεις του µε έλξη του όρχη σε 

κρανιακή κατεύθυνση έτσι ώστε ο σύνδεσµος του οίακα να είναι κάθετος στη γραµµή των πυελικών 

προσφύσεων. Σε αυτή τη θέση, γίνεται καταµέτρηση των διαστάσεων που το περιγράφουν. Τα δύο 

φύλλα του γεννητικού περιτοναίου είναι σε συνέχεια κατά µήκος του σπερµατικού πόρου. Και στα δύο 

ένθετα, η ουροδόχος κύστη (Β) έλκεται προς τα µπροστά, προκειµένου να αναδειχθεί το περιφερικό 

άκρο του σπερµατικού πόρου στον αυχένα της κύστης. Β. Δισδιάστατη διαγραµµατική απεικόνιση της 

πρόσθιας όψης του γεννητικού µεσεντερίου σε θέση υποθετικής ταυτόχρονης έκθεσης του κρανιακού 

και του ουραίου φύλλου (κάθε φύλλο εκτείνεται σε διαφορετικό επίπεδο, µε τα δύο επίπεδα να 

διασταυρώνονται στον άξονα του σπερµατικού πόρου). Το ουραίο φύλλο του γεννητικού περιτοναίου 

απεικονίζεται µε γκρι χρώµα. Παρατηρήστε ότι στη θέση έκθεσης του κάθε φύλλου, στην οποία 

ελήφθησαν οι µετρήσεις των διαστάσεών τους, οι γωνίες µεταξύ ‘a’ και ‘c’ και µεταξύ ‘f’ και ‘g’ είναι 
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ορθές (όπως απεικονίζεται στο σχέδιο). Ο ορισµός των διαστάσεων ‘a’-‘i’ δίδεται στο κείµενο. R: έσω 

βουβωνικό στόµιο, Τ: όρχης, Vd: σπερµατικός πόρος, Vs: έσω σπερµατικά αγγεία [Από Mentessidou 

A et al. 2020]   

 

 Με την παραδοχή ότι το κρανιακό και το ουραίο φύλλο είναι ορθογώνια 

τρίγωνα, υπολογίστηκαν τα εµβαδά των επιφανειών τους χρησιµοποιώντας τους 

τύπους 0.5*a*c και 0.5*f*g αντίστοιχα. Εδώ θα πρέπει να σηµειωθεί, ότι, µε αυτό τον 

τρόπο, υπερεκτιµήθηκε το εµβαδόν και των δύο φύλλων: του κρανιακού φύλλου 

προσθέτοντας τη µικρή τριγωνική επιφάνεια από τον όρχη µέχρι το σηµείο 

συνάντησης των γραµµών ‘b’ και ‘c’, και του ουραίου φύλλου προσθέτοντας τη 

µικρή επιφάνεια µεταξύ της γραµµής ‘c’ και του µη ευθειασµένου σπερµατικού 

πόρου (Εικ. 13Β). Παρ’ όλα αυτά, το λάθος ήταν συστηµατικό και δεν επηρέασε τις 

συγκρίσεις µεταξύ των πειραµατικών οµάδων.    

 

ΙΙ.3.β. ΣΤΟΝ ΘΗΛΥΚΟ ΕΠΙΜΥ 

Το γεννητικό µεσεντέριο στον θηλυκό επίµυ διαθέτει µόνον κρανιακό φύλλο 

(Εικόνα 14). Δεν υπάρχει περιτοναϊκή πτυχή οµόλογη µε το ουραίο φύλλο του 

γεννητικού µεσεντερίου του άρρενος. Μπορεί να βρεθεί µόνον ένα υπολειµµατικό 

µεσοµήτριο, το οποίο συνίσταται σε κάποιες κοντές ίνες µε ακτινωτή διάταξη που 

προσφέρουν µια υποτυπώδη πρόσφυση του σώµατος και του κατώτερου τµήµατος 

του κέρατος της µήτρας στο πυελικό έδαφος (Εικόνα 15).  

Το κρανιακό φύλλο οριοθετείται από τις διαστάσεις ‘a'’-‘c'’ (Εικόνα 14). Η 

διάσταση ‘a'’ είναι η απόσταση του πιο κρανιακού σηµείου των προσφύσεων στο 

οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα από το σώµα της µήτρας στο σηµείο συνένωσης των δύο 

κεράτων της µήτρας. Η διασταση ‘b'’ είναι η απόσταση µεταξύ της πιο κρανιακής 

πρόσφυσης στο οπίσθιο τοίχωµα και της ωοθήκης. Η διάσταση ‘c’ αντιστοιχεί στο 

µήκος του κέρατος της µήτρας. Σε αντίθεση µε το γεννητικό µεσεντέριο του άρρενος, 

η πιο κρανιακή πρόσφυση του γεννητικού µεσεντερίου στο θήλυ βρίσκεται πλάγια 

και άνω του νεφρού, δηλαδή υψηλότερα από το σηµείο εισόδου των γοναδικών 

αγγείων στο γεννητικό µεσεντέριο. Οι διαστάσεις µετρήθηκαν σε θέση µέγιστης 

έκπτυξης του κρανιακού περιτοναϊκού φύλλου, στην οποία οι διαστάσεις ‘b'’ και ‘c'’ 

ήταν κάθετες µεταξύ τους. 
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Εικόνα 14. Μορφολογία του γεννητικού µεσεντερίου σε φυσιολογικούς θηλυκούς επίµυες (αριστερή 

ωοθήκη). Α. Φωτογραφία από χειρουργικό µικροσκόπιο (σε ηλικία 50 ηµερών) που απεικονίζει την 

παρουσία κρανιακού περιτοναϊκού φύλλου και την απουσία ουραίου περιτοναϊκού φύλλου. Η ωοθήκη 

ανασηκώνεται και έλκεται προς τα πλάγια, προκειµένου να εκπτυχθεί πλήρως το κρανιακό φύλλο. Β. 

Δισδιάστατη διαγραµµατική απεικόνιση της πρόσθιας όψης του γεννητικού µεσεντερίου σε θέση 

πλήρους έκπτυξης. Ο ορισµός των διαστάσεων ‘a'’-‘c'’ δίδεται στο κείµενο. K: νεφρός, O: ωοθήκη, U: 

κέρας της µήτρας, Vs: γοναδικά αγγεία [Από Mentessidou A et al. 2020]   

 

                 
Εικόνα 15. Φωτογραφία από χειρουργικό µικροσκόπιο που δείχνει τη διαµόρφωση των ινών του 

υπολειµµατικού µεσοµητρίου (κεφαλές βέλους) του σώµατος (uterus) και του κατώτερου τµήµατος 

του κέρατος της µήτρας (uterine horn) σε µεγάλη µεγέθυνση. [Από Mentessidou A et al. 2020]   
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Το εµβαδόν της επιφάνειας του κρανιακού φύλλου εκτιµήθηκε 

χρησιµοποιώντας τον τύπο 0.5*b'*c', µε την παραδοχή ότι το κρανιακό φύλλο 

αντιστοιχεί σε τέλειο ορθογώνιο τρίγωνο. 

 

ΙΙ.4. ΜΕΘΟΔΟΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ 

 
Έλεγχος κανονικότητας έγινε µε το Shapiro-Wilk test. Οι συγκρίσεις των 

διαστάσεων και των εµβαδών του γεννητικού µεσεντερίου µεταξύ δύο οµάδων έγιναν 

µε t test επί δεδοµένων µε κανονική κατανοµή και µε Mann-Whitney U test επί 

δεδοµένων µε µη κανονική κατανοµή. Οι συγκρίσεις µεταξύ τριών ή περισσότερων 

οµάδων έγιναν µε ANOVA και Games-Howell post hoc test επί κανονικής κατανοµής 

των δεδοµένων και µε Kruskal-Wallis H test και Dunn post hoc test επί µη κανονικής 

κατανοµής. Ο έλεγχος για διαφορές στις συχνότητες των συνοδών ανωµαλιών (πέους, 

επιδιδυµίδας, σπερµατικού πόρου) µεταξύ οµάδων έγινε µε Pearson Chi-square test. 

Διχοτοµική λογιστική παλινδρόµηση (binary logistic regression analysis) 

χρησιµοποιήθηκε για τη διερεύνηση της σχέσης µεταξύ αποτυχίας της καθόδου του 

όρχη (συµβάν ενδιαφέροντος) και των διαστάσεων του γεννητικού µεσεντερίου 

(ανεξάρτητες µεταβλητές), καθώς επίσης για τη διερεύνηση της επίδρασης της 

µεταβολής σε κάθε διάσταση του γεννητικού µεσεντερίου στην πιθανότητα 

αποτυχίας της καθόδου του όρχη, µε ταυτόχρονο έλεγχο των συγκεχυµένων 

µεταβλητών (control for confounding effects). Στη συνέχεια, χρησιµοποιήθηκε η 

πωλυωνυµική λογιστική παλινδρόµηση (multinomial logistic regression analysis) για 

τη διερεύνηση της επίδρασης κάθε µίας εκ των ‘σηµαντικών’ διαστάσεων (όπως 

αυτές προέκυψαν από τη διχοτοµική λογιστική παλινδρόµηση) στην πιθανότητα να 

καταλάβει ο όρχης κρυψορχική ή έκτοπη θέση έναντι οσχεϊκής θέσης. Οι 

απαραίτητες προϋποθέσεις της λογιστικής παλινδρόµησης (απουσία συγγραµικότητας 

µεταξύ των ανεξάρτητων µεταβλητών, γραµµικότητα µεταξύ µεταβλητών και log 

odds, λόγος αριθµού περιπτώσεων ανά µεταβλητή > 10:1) [Barton B & Peat J 2014] 

πληρούνταν σε όλα τα µοντέλα λογιστικής παλινδρόµησης που χρησιµοποιήθηκαν. 

Οι περιπτώσεις ατόµων µε απωλεσθείσες τιµές (missing values) σε έστω και µία εκ 

των διαστάσεων του γεννητικού µεσεντερίου αποκλείστηκαν εξ ολοκλήρου από την 

ανάλυση (listwise deletion), προκειµένου να αποφευχθεί το στατιστικό bias που 

πιθανώς να προέκυπτε από την παραγωγή αποτελεσµάτων µε βάση τις εναποµείνασες 



	 55	

διαστάσεις [Barton B & Peat J 2014]. Οι απωλεσθείσες τιµές ήταν τυχαίες απώλειες 

κατά την καταγραφή των δεδοµένων και ο αποκλεισµός των περιπτώσεων µε 

απωλεσθείσες τιµές δεν επηρέασε σηµαντικά το µέγεθος δείγµατος (<10% µείωση) ή 

τις προϋποθέσεις για το µέγεθος δείγµατος των στατιστικών µεθόδων που 

χρησιµοποιήθηκαν.   

Η στατιστική ανάλυση έγινε σε επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας 5%. Τα 

προγράµµατα που χρησιµοποιήθηκαν είναι: IBM SPSS Statistics for Macintosh, 

version 25.0 και StataCorp. 2013. Stata Statistical Software. Release 13. College 

Station, TX: StataCorp LP. 
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ΙΙΙ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 
 Οι τελικοί πληθυσµοί των οµάδων απογόνων φαίνονται στην Εικόνα 11. Από 

τους 67 αρσενικούς απογόνους που εκτέθηκαν προγεννητικά σε φλουταµίδη, 12 είχαν 

αµφοτερόπλευρα µη κατελθόντες όρχεις (σύνολο 24 µη κατελθόντων όρχεων), 30 

είχαν µονόπλευρα µη κατελθόντες όρχεις (σύνολο 30 µη κατελθόντων όρχεων και 30 

κατελθόντων όρχεων), και 25 είχαν αµφοτερόπλευρα οσχεϊκούς όρχεις (σύνολο 50 

οσχεϊκών όρχεων). Εποµένως, στις πειραµατικές οµάδες όρχεων προέκυψε το 

συνολικό δείγµα των 54 µη κατελθόντων όρχεων (FLUT-UDT) και των 80 οσχεϊκών 

όρχεων (FLUT-DT). Από τους 54 µη κατελθόντες όρχεις, οι 37 ήταν κρυψορχικοί 

(FLUT-UDT cry), 24 σε υψηλή κρυψορχική θέση (ενδοκοιλιακή (n=7), 

ενδοκαναλική (n=17)) και 13 σε χαµηλή κρυψορχική θέση (στον αυχένα του οσχέου), 

και οι 17 ήταν έκτοποι (FLUT-UDT ectopic) (11 στο επιπολής βουβωνικό κόλπωµα, 

5 στο επιπολής ηβικό κόλπωµα και 1 στο επιπολής µηριαίο κόλπωµα).  

Το µεσεντέριο των όρχεων που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη, οσχεϊκών και µη 

κατελθόντων, εµφάνιζε µακροσκοπικά πιο πλατύ κρανιακό φύλλο από αυτό των 

φυσιολογικών επίµυων, µε την πιο κρανιακή πρόσφυση στο οπίσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα να εντοπίζεται υψηλότερα από το σηµείο εισόδου των έσω σπερµατικών 

αγγείων, υψηλότερα δηλαδή του σηµείου της πιο κρανιακής πρόσφυσης στους 

φυσιολογικούς επίµυες, και µε ανώµαλα πλατύ σύνδεσµο µεταξύ όρχη και 

επιδιδυµίδας (Εικόνες 16, 17). 

 

                            
Εικόνα 16. Μορφολογία του γεννητικού µεσεντερίου σε αρσενικούς επίµυες µετά από προγεννητική 

έκθεση σε φλουταµίδη. Φωτογραφία µέσω χειρουργικού µικροσκοπίου από αριστερό οσχεϊκό όρχη, ο 
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οποίος έχει ανασπαστεί στην κοιλιά µέσω της βατής ελυτροειδούς απόφυσης (ηλικία 50 ηµερών). Το 

περίγραµµα του κρανιακού και του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου έχει σηµανθεί στην 

εικόνα µε διακεκοµµένη διαγράµµιση (µη πλήρης έκπτυξη των φύλλων εδώ). Ο κρεµαστήρας σάκος 

(CS) έχει αναστραφεί µέσω της ελυτροειδούς απόφυσης εντός της κοιλιάς ασκώντας έλξη στον όρχη, 

προκειµένου να εκτεθεί σε όλο το µήκος του ο σύνδεσµος του οίακα (‘g’), που προσφύεται στον 

πυθµένα του σάκου. Παρ’ ότι οι διαστάσεις υπό µελέτη παρουσιάζονται στην εικόνα για λόγους 

κατανόησης, επισηµαίνεται ότι η µέτρηση αυτών έγινε στις θέσεις πλήρους έκπτυξης του κρανιακού 

και του ουραίου φύλλου που παρουσιάζονται στην Εικόνα 13Α. Β: ουροδόχος κύστη, Κ: νεφρός, Τ: 

όρχης, Vd: σπερµατικός πόρος, Vs: έσω σπερµατικά αγγεία [Από Mentessidou A et al. 2020] 

 

 

                    
Εικόνα 17. Φωτογραφίες µέσω χειρουργικού µικροσκοπίου που δείχνουν τα ιδιαίτερα µακροσκοπικά 

χαρακτηριστικά του κρανιακού φύλλου του γεννητικού περιτοναίου σε αρσενικούς επίµυες µε 

προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη. Α. Πλατύ κρανιακό φύλλο µε την πιο κρανιακή πρόσφυση 

(βέλη) στην περινεφρική χώρα, υψηλότερα του σηµείου εισόδου των έσω σπερµατικών αγγείων (Vs) 



	 58	

στο γεννητικό µεσεντέριο (αριστερός ενδοκοιλιακός όρχης, δεν φαίνεται στην εικόνα). Β. Πλατύ 

κρανιακό φύλλο µε έντονα πλατείς επιµέρους συνδέσµους, όπως ο σύνδεσµος µεταξύ όρχη-

επιδιδυµίδας (δεξιός έκτοπος όρχης που έχει ανασπαστεί στην κοιλιά). Ο επιδιδυµο-ορχικός 

διαχωρισµός εξαιτίας του πλατέος επιδιδυµο-ορχικού συνδέσµου είναι έκδηλος. Η επιδιδυµίδα και ο 

σπερµατικός πόρος εµφανίζουν υποπλασία. Τ: όρχης, ‘d’: πλάτος συνδέσµου µεταξύ όρχη-σώµατος 

επιδιδυµίδας, ‘e’: πλάτος συνδέσµου µεταξύ όρχη-κεφαλής επιδιδυµίδας Γ. Κρανιακή πρόσφυση 

υψηλότερα της εισόδου των έσω σπερµατικών αγγείων (Vs) και πλατύς επιδιδυµο-ορχικός σύνδεσµος 

(αστερίσκος) στο πλατύ κρανιακό φύλλο του γεννητικού περιτοναίου (αριστερός οσχεϊκός όρχης που 

έχει ανασπαστεί στην κοιλιά). Ε: επιδιδυµίδα (κεφαλή: άνω Ε, σώµα: µεσαίο Ε, ουρά: κάτω Ε), Vd: 

σπερµατικός πόρος 

 

Παρ’ όλα αυτά, το µεσεντέριο των όρχεων που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη 

διατηρούσε το ίδιο σχήµα και την ίδια σχετική θέση των περιτοναϊκών πτυχών που το 

απαρτίζουν µε αυτό των φυσιολογικών επίµυων. Έτσι, η καταµέτρηση και µελέτη 

των διαστάσεων, όπως αυτές είχαν προκαθοριστεί στο µεσεντέριο των όρχεων 

φυσιολογικών επίµυων, ήταν εφικτή.  

 Το τελικό µέγεθος δείγµατος των πειραµατικών οµάδων των όρχεων που 

χρησιµοποιήθηκαν στην ανάλυση των διαστάσεων και των εµβαδών του γεννητικού 

µεσεντερίου, µετά την αφαίρεση των περιπτώσεων µε συνυπάρχουσα συστροφή και 

των περιπτώσεων µε απωλεσθείσες τιµές (βλ. ΙΙ. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ), φαίνεται στην 

Εικόνα 11. Το µεσεντέριο του όρχη δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ αριστερού και 

δεξιού ηµιµορίου ως προς τα εµβαδά επιφανείας του κρανιακού και του ουραίου 

φύλλου και στις τρεις πειραµατικές οµάδες όρχεων (Πίνακας 1). Εποµένως, τα 

γεννητικά µεσεντέρια των δύο ηµιµορίων εξετάστηκαν από κοινού. 

 

 Πίνακας 1. Εµβαδά επιφανείας (mm2) του κρανιακού (άνω) και του ουραίου (κάτω) φύλλου 

του γεννητικού µεσεντερίου στο αριστερό και δεξιό ηµιµόριο στις οµάδες των όρχεων      

95% CIs: 95% Confidence Intervals, p: t test ή Mann-Whitney U test, αναλόγως της κανονικότητας, 

 CO-DT FLUT-DT FLUT-UDT 

 Αριστερά 

(n=34) 

Mean 

95% CIs 

Δεξιά 

 (n=31) 

Mean 

95% CIs 

p Αριστερά 

(n=31) 

Mean 

95% CIs 

Δεξιά 

 (n=30) 

Mean 

95% CIs 

p Αριστερά 

(n=29) 

Mean 

95% CIs 

Δεξιά 

 (n=21) 

Mean 

95% CIs 

p 

ΑΝΩ 

ΕΜΒΑΔΟΝ 
49.6 

42.0-57.3 

58.1 

48.5-67.7 

0.23 142.0 

112.6-171.6 

175.7 

141.5-210.1 

0.12 191.1 

146.7-235.6 

247.3 

200.4-294.4 

0.08 

ΚΑΤΩ 

ΕΜΒΑΔΟΝ 
66.1 

56.6-75.4 

70.6 

63.6-77.7 

0.06 53.7 

47.7-59.8 

60.7 

53.1-68.4 

0.15 38.7 

32.0-45.4 

46.4 

38.5-54.3 

0.07 
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για τη σύγκριση των εµβαδών επιφανείας µεταξύ αριστερού και δεξιού ηµιµορίου σε κάθε 

πειραµατική οµάδα 
[Με τροποποιήσεις από Mentessidou A et al. 2020]   

 

ΙΙΙ.1. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΤΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ 

ΤΩΝ ΟΣΧΕΪΚΩΝ ΟΡΧΕΩΝ (FLUT-DT) 

 
 Το εµβαδόν επιφανείας του κρανιακού φύλλου του γεννητικού µεσεντερίου 

ήταν σηµαντικά µεγαλύτερο στην οµάδα FLUT-DT από την οµάδα CO-DT (Kruskal-

Wallis, H = 93.10, p < 0.0001, Dunn’s post hoc test, p < 0.0001) (Εικόνα 18). 

Συγκεκριµένα, οι διαστάσεις ‘a’-‘c’ είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο µήκος στην οµάδα 

FLUT-DT από την οµάδα CO-DT (Πίνακας 2), εύρηµα που δείχνει ότι το κρανιακό 

φύλλο του µεσεντερίου του όρχη που έχει εκτεθεί προγεννητικά σε φλουταµίδη είναι 

σηµαντικά µεγαλύτερο προς όλες τις κατευθύνσεις. Επίσης, ο σύνδεσµος µεταξύ 

όρχη και επιδιδυµίδας ήταν πλατύτερος στην οµάδα FLUT-DT, καθώς οι διαστάσεις 

‘d’ και ‘e’ είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο µήκος (Πίνακας 2). 

 

Πίνακας 2. Διαστάσεις (mm) του µεσεντερίου οσχεϊκών όρχεων µε έκθεση σε 

καλαµποκέλαιο (CO-DT) και οσχεϊκών όρχεων µε έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT)  

Διαστάσεις 

µεσεντερίου 

όρχη (mm) 

CO-DT (n=65) FLUT-DT (n=61)  

mean 95% CIs mean 95% CIs p 

Κρανιακό φύλλο        

      ‘a’  9.7 9.0-10.4 25.5 22.6-28.4 <0.0001 

      ‘b’  40.6 39.2-42.1 55.5 53.7-57.3 <0.0001 

      ‘c’  10.8 10.0-11.6 12.6 11.5-13.7 0.01 

      ‘d’  1.3 1.0-1.5 3.6 3.0-4.2 <0.0001 

      ‘e’  1.4 1.2-1.5 2.5 2.1; 2.9 <0.0001 

Ουραίο φύλλο        

      ‘f’  9.1 8.5-9.7 8.3 7.8-8.8 0.08 

      ‘g’  14.8 14.2-15.4 13.7 13.1-14.3 0.01 

      ‘h’  6.0 5.0-7.1 7.9 7.0-8.9 0.04 

      ‘i’  1.2 1.0-1.4 1.9 1.5-2.4 0.01 

95% CIs: 95% Confidence Intervals, p: t-test ή Mann-Whitney U test, αναλόγως της κανονικότητας 

Ο ορισµός των διαστάσεων ‘a’- ‘i’ δίδεται στο κείµενο 

[Με τροποποιήσεις από Mentessidou A et al. 2020]   
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Εικόνα 18. Διαγράµµατα box-and-whisker για τα εµβαδά επιφανείας του κρανιακού (άνω) και του 

ουραίου (κάτω) φύλλου του γεννητικού µεσεντερίου σε όλες τις πειραµατικές οµάδες όρχεων. Τα 

κουτιά των διαγραµµάτων δείχνουν το διατεταρτηµοριακό διάστηµα (interquartile range), δηλαδή το 

διάστηµα µεταξύ 25ου και 75ου εκατοστηµορίου της διανοµής. Η σκουρόχρωµη οριζόντια γραµµή 

εντός των κουτιών δείχνει τη διάµεσο τιµή, δηλαδή το 50ο εκατοστηµόριο. Οι κάθετες µπάρες εκτός 

των κουτιών εκτείνονται ως το 95ο εκατοστηµόριο. Στην εικόνα σηµαίνονται µόνον οι στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ οµάδων. Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν ότι η οµάδα CO-DT διαφέρει 

σηµαντικά από όλες τις υπόλοιπες οµάδες. Για τις υπόλοιπες σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 

οµάδων, αναγράφεται η ακριβής τιµή p (Kruskal-Wallis και Dunn’s post hoc test). [Από Mentessidou 

A et al. 2020]   
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Ταυτόχρονα, η οµάδα FLUT-DT εµφάνισε σηµαντικά µικρότερο εµβαδόν 

επιφανείας του ουραίου φύλλου του γεννητικού µεσεντερίου σε σύγκριση µε την 

οµάδα CO-DT (Kruskal-Wallis, H = 42.90, p < 0.0001, Dunn’s post hoc test, p = 

0.02) (Εικ. 18). Η µείωση του ουραίου φύλλου οφείλεται σε µείωση κατά την κάθετη 

κατεύθυνση, δεδοµένου ότι οι διαστάσεις ‘g’, ‘h’ και ‘i’ ήταν αυτές που ήταν 

σηµαντικά µειωµένες στην οµάδα FLUT-DT σε σύγκριση µε την οµάδα CO-DT 

(Πίνακας 2). 

 

ΙΙΙ.2. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΤΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ 

ΤΩΝ ΜΗ ΚΑΤΕΛΘΟΝΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ (FLUT-UDT) 

 
ΙΙΙ.2.α. ΜΕΓΕΘΟΣ ΚΡΑΝΙΑΚΟΥ ΚΑΙ ΟΥΡΑΙΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ 

ΦΥΛΛΟΥ 

Οι κρυψορχικοί µη κατελθόντες όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη 

(FLUT-UDT cry) είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο κρανιακό φύλλο από τους οσχεϊκούς 

όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT) (Εικ. 18), εύρηµα που 

υποδηλώνει ότι η αύξηση του µεγέθους του κρανιακού φύλλου που προκαλεί η 

προγεννητική έκθεση στο αντιανδρογόνο µπορεί από ένα σηµείο και µετά να 

σχετίζεται µε αποτυχία στην κάθοδο του όρχη. Ταυτοχρόνως, το εµβαδόν επιφανείας 

του ουραίου φύλλου ήταν σηµαντικά µικρότερο στην οµάδα FLUT-UDT cry απ’ ότι 

στην οµάδα FLUT-DT (Εικ. 18), εύρηµα που υποδηλώνει ότι η µείωση του µεγέθους 

του ουραίου φύλλου µετά την προγεννητική έκθεση στο αντιανδρογόνο µπορεί και 

αυτή από ένα σηµείο και µετά να σχετίζεται µε αναστολή της καθόδου του όρχη. 

Όλοι οι κρυψορχικοί όρχεις, σε χαµηλή και σε υψηλή θέση, διέφεραν σηµαντικά από 

την οµάδα FLUT-DT στα εµβαδά επιφανείας του κρανιακού και του ουραίου φύλλου 

του γεννητικού µεσεντερίου (κρανιακό φύλλο: Kruskal-Wallis, H = 12.10, p = 0.002, 

Dunn’s post hoc tests, p = 0.02 και p = 0.003 αντίστοιχα, ουραίο φύλλο: Kruskal-

Wallis, H = 13.40, p = 0.001, Dunn’s post hoc tests, p = 0.001 και p = 0.02 

αντίστοιχα). Ωστόσο, δεν αναδείχτηκε σηµαντική διαφορά µεταξύ χαµηλής 

κρυψορχικής θέσης (στον αυχένα του οσχέου, n=13) και υψηλής κρυψορχικής θέσης 

(ενδοκαναλική και ενδοκοιλιακή, n=20) στο εµβαδόν κανενός από τα δύο φύλλα 

(Dunn’s post hoc tests, p = 0.90 και p = 0.23 αντίστοιχα).  
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Τα ευρήµατα επί του γεννητικού µεσεντερίου των έκτοπων µη κατελθόντων 

όρχεων µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-UDT ectopic) ήταν διαφορετικά. Το 

κρανιακό περιτοναϊκό φύλλο των έκτοπων όρχεων είχε συγκρίσιµο εµβαδόν µε αυτό 

της οµάδας FLUT-DT (p = 0.79) και το ουραίο περιτοναϊκό φύλλο αυτών ήταν 

σηµαντικά µικρότερο από αυτό της οµάδας FLUT-DT (p < 0.0001) (Εικ. 18). Τα 

ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν ότι η εκτοπία του όρχη ίσως σχετίζεται µόνον µε τη 

σµίκρυνση του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου που προκαλεί η 

προγεννητική έκθεση στο αντιανδρογόνο.  

 

ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ 

Από το σύνολο των διαστάσεων που ελέγχθησαν, µόνον οι διαστάσεις ‘a’ και 

‘g’ βρέθηκε να έχουν σηµαντική επίδραση στην αποτυχία της καθόδου του όρχη 

(Πίνακας 3). Η πιθανότητα ένας όρχης µε προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη να 

αποτύχει να κατέλθει στο όσχεο βρέθηκε να αυξάνεται σηµαντικά µε υψηλότερες 

τιµές του ‘a’ (πιο µακρύ ‘a’), ενώ όλες οι άλλες διαστάσεις παρέµεναν σταθερές, και 

µε χαµηλότερες τιµές του ‘g’ (πιο κοντό ‘g’), ενώ οι υπόλοιπες διαστάσεις παρέµεναν 

σταθερές. 

 

Πίνακας 3. Αποτελέσµατα διχοτοµικής λογιστικής παλινδρόµησης για την επίδραση των 

διαστάσεων του γεννητικού µεσεντερίου στην αποτυχία της καθόδου του όρχη µετά από 

προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη 

B: (unstandardized) regression coefficient, SE B: standard error for B, eB (OR): exponentiated 

(adjusted) B (odds ratio), 95% CIs eB (OR): 95% confidence intervals for eB (OR) 

Ο ορισµός των διαστάσεων ‘a’-‘c’, ‘f’-‘i’ δίδεται στο κείµενο 

[Με τροποποιήσεις από Mentessidou A et al. 2020]   

 Αποτυχία καθόδου (FLUT-UDT, n=50) vs. επιτυχίας καθόδου (FLUT-DT, n=61)  

Διαστάσεις 

γεννητικού 

µεσεντερίου 

ολικό n=111, x2=67.08, pseudo R2=0.60, p<0.0001 

B SE B eB (OR) 95% CIs eB (OR) Wald x2 P 

‘a’ 0.13 0.04 1.14 1.05-1.23 9.67 0.002 
‘b’      0.21 
‘c’      0.79 
‘f’      0.90 
‘g’ -0.48 0.12 0.62 0.48-0.78 15.27 <0.0001 
‘h’      0.06 
‘i’      0.35 
Constant 7.48 2.63 1772.67  8.04 0.005 
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Οι µη κατελθόντες όρχεις σε κρυψορχική θέση (FLUT-UDT cry) είχαν 

σηµαντικά πιο µακρύ ‘a’ και σηµαντικά πιο κοντό ‘g’ από τους όρχεις της οµάδας 

FLUT-DT (Εικόνα 19). Αντιθέτως, στους µη κατελθόντες όρχεις σε έκτοπη θέση 

(FLUT-UDT ectopic), µόνο το ‘g’ διέφερε σηµαντικά σε σύγκριση µε την οµάδα 

FLUT-DT (Εικ. 19). 

 

       
Εικόνα 19. Ιστογράµµατα των µετρήσεων για τις διαστάσεις ‘a’ και ‘g’ του γεννητικού µεσεντερίου 

στις πειραµατικές οµάδες όρχεων µε προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη. Το ύψος των 

ιστογραµµάτων δηλώνει τις µέσες τιµές και οι µπάρες αντιστοιχούν σε 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης 

(confidence intervals). Οι σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων παρουσιάζονται µε τις αντίστοιχες 

ακριβείς τιµές p (ANOVA και Games-Howell post hoc test). Οι µη σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 

οµάδων δεν παρουσιάζονται. [Από Mentessidou A et al. 2020] 
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Η αύξηση των τιµών της διάστασης ‘a’ (θετικό Β και eB > 1, Πίνακας 4) και η 

µείωση των τιµών της διάστασης ‘g’ (αρνητικό Β και eB < 1, Πίνακας 4) βρέθηκαν να 

έχουν σηµαντική ανεξάρτητη µεταξύ τους επίδραση στην εµφάνιση κρυψορχίας, ενώ 

η εµφάνιση εκτοπίας βρέθηκε ότι εξαρτάται µόνον από τη µείωση των τιµών της 

διάστασης ‘g’ (Πίνακας 4). Ο τρόπος µε τον οποίο οι µεταβολές στις διαστάσεις ‘a’ 

και ‘g’ επηρεάζουν την πιθανότητα ένας όρχης που έχει εκτεθεί προγεννητικά στη 

φλουταµίδη να βρεθεί σε κρυψορχική ή σε έκτοπη θέση έναντι της πιθανότητας να 

κατέλθει φυσιολογικά στο όσχεο, µε βάση το µοντέλο του Πίνακα 4 που 

δηµιουργήθηκε από τα δεδοµένα µας, απεικονίζεται στα γραφήµατα της Εικόνας 20. 

Όπως φαίνεται στην εικόνα, η αύξηση των τιµών της διάστασης ‘a’ αυξάνει την 

πιθανότητα κρυψορχίας, όταν το ‘g’ διατηρείται σταθερό (άνω γράφηµα). Επίσης, η 

µείωση των τιµών της διάστασης ‘g’ αυξάνει την πιθανότητα κρυψορχίας, όταν το ‘a’ 

διατηρείται σταθερό (κάτω γράφηµα). Συνεπώς, καµία από τις δύο αυτές διαστάσεις 

δεν φαίνεται να µεταβάλλεται ως παθητικό αποτέλεσµα µεταβολής στην άλλη. 

Αντιθέτως, οι µεταβολές και στις δύο αυτές διαστάσεις, και συγκεκριµένα το µεγάλο 

µήκος του ‘a’ και το µικρό µήκος του ‘g’, συνεισφέρουν ανεξάρτητα στην εµφάνιση 

της κρυψορχίας. Από την άλλη µεριά, η πιθανότητα εκτοπίας του όρχη αυξάνεται µε 

τη µείωση των τιµών του ‘g’ (κάτω γράφηµα), αλλά παραµένει εντελώς αµετάβλητη 

µε την αύξηση ή µείωση των τιµών του ‘a’ (άνω γράφηµα).  

     

Πίνακας 4. Αποτελέσµατα πολυωνυµικής λογιστικής παλινδρόµησης για την επίδραση των 

διαστάσεων του γεννητικού µεσεντερίου ‘a’ και ‘g’ στη θέση του όρχη µετά από 

προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη 
   

Διαστάσεις 

γεννητικού 

µεσεντερίου 

        Εµφάνιση κρυψορχίας (FLUT-UDT cry, n=33) ή εκτοπίας (FLUT-UDT ectopic, n=17)  

έναντι φυσιολογικής καθόδου στο όσχεο (FLUT-DT, n=61)  

ολικό n=111, x2=64.92, pseudo R2=0.51, p<0.0001 

B SE B eB 95% CIs eB Wald x2 P 

Κρυψορχία       
  ‘a’  0.09 0.02 1.10 1.05-1.16 14.02 <0.0001 
  ‘g’ -0.53 0.11 0.59 0.46-0.73 21.06 <0.0001 
  Constant  2.87 1.41   4.14 0.04 
Εκτοπία όρχη       
  ‘a’      0.26 
  ‘g’ -0.65 0.13 0.51 0.39-0.67 22.84 <0.0001 
  Constant 5.60 1.64 11.60   0.001 

B: (unstandardized) regression coefficient, SE: standard error for B, eB: exponentiated B (odds ratio), 

95% CIs B: 95% confidence intervals for eB 
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[Με τροποποιήσεις από Mentessidou A et al. 2020]   

 

 
 

Εικόνα 20. Σιγµοειδείς καµπύλες του µοντέλου λογιστικής παλινδρόµησης του Πίνακα 4, οι οποίες 

απεικονίζουν την πιθανότητα ένας όρχης που έχει εκτεθεί σε φλουταµίδη να αποκτήσει οσχεϊκή θέση 

(FLUT-DT, n=61), κρυψορχική θέση (FLUT-UDT cry, n=33) ή έκτοπη θέση (FLUT-UDT ectopic, 

n=17) µε βάση τις τιµές από τις µετρήσεις µας για τις διαστάσεις ‘a’ και ‘g’ του γεννητικού 

µεσεντερίου. [Από Mentessidou A et al. 2020] 
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ΙΙΙ.2.γ. ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΜΕ ΤΟ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΘΗΛΕΟΣ 

 Το γεννητικό µεσεντέριο των (φυσιολογικών) θηλυκών επίµυων δεν είχε 

ουραίο φύλλο. Επιπλέον, το κρανιακό φύλλο του γεννητικού περιτοναίου του θήλεος 

είχε σηµαντικές δοµικές διαφορές από αυτό του άρρενος που είχε εκτεθεί 

προγεννητικά σε φλουταµίδη. Πρώτον, το µέγεθος του κρανιακού φύλλου στο θήλυ 

[290.5 (267.6 - 313.4) mm2] ήταν σηµαντικά µεγαλύτερο από αυτό του κρανιακού 

φύλλου των κρυψορχικών όρχεων--οι πιο επηρεασµένοι µεταξύ των όρχεων που 

εκτέθηκαν σε φλουταµίδη--[236.5 (196.3 - 276.6) mm2] (t test, p = 0.01). Δηλαδή, 

ακόµη και µε τη µέγιστη επίδραση της φλουταµίδης, το κρανιακό φύλλο του 

κρυψόρχη, αν και πλησίασε, δεν απέκτησε το µέγεθος του κρανιακού φύλλου του 

θήλεος. Δεύτερον, η διάσταση ‘b'’ του γεννητικού µεσεντερίου του θήλεος [18.0 

(16.6 - 19.5) mm] είχε σηµαντικά µικρότερο µήκος από την οµόλογη διάσταση ‘b’ 

του γεννητικού µεσεντερίου του κρυψόρχη [55.3 (53.0 - 57.7) mm] (Mann-Whitney 

U test, p < 0.0001). Για την ακρίβεια, µάλιστα, η φλουταµίδη οδήγησε σε πιο µακρύ 

‘b’ σε σύγκριση µε το φυσιολογικό άρρεν, και όχι σε πιο κοντό ‘b’ που θα ήταν 

περισσότερο συγκρίσιµο µε το ‘b'’ του θήλεος. 

 

ΙΙΙ.3. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΛΟΥΤΑΜΙΔΗΣ ΣΕ ΑΛΛΑ 

ΑΝΔΡΟΓΟΝΟ-ΕΞΑΡΤΩΜΕΝΑ ΟΡΓΑΝΑ 

 
ΙΙΙ.3.α. ΥΠΟΣΠΑΔΙΑΣ 
Υποσπαδίας παρατηρήθηκε σε 55 από τους 67 (82%) επίµυες που είχαν 

εκτεθεί προγεννητικά σε φλουταµίδη. Σε 31 από αυτούς, ο υποσπαδίας ήταν εγγύς 

και σε 24 περιφερικός. Ενδεικτικές φωτογραφίες σε σύγκριση µε το πέος 

φυσιολογικού επίµυ (µάρτυρα) παρουσιάζονται στην Εικόνα 21.  

Δεν κατορθώσαµε να αναδείξουµε σηµαντικές διαφορές στη συχνότητα του 

υποσπαδία µεταξύ επίµυων µε ή χωρίς αποτυχία στην κάθοδο του όρχη (p = 0.75). 

Ωστόσο, ο υποσπαδίας ήταν συχνότερος σε επίµυες µε κρυψορχία από ότι σε επίµυες 

µε εκτοπία όρχη (p = 0.01), εύρηµα που συνηγορεί υπέρ του ότι οι επίµυες µε 

κρυψορχία είχαν δεχτεί τη µεγαλύτερη επίδραση από το αντιανδρογόνο. Επίσης, οι 

συχνότητες εγγύς και περιφερικού υποσπαδία δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ 

επίµυων µε χαµηλή και επίµυων µε υψηλή κρυψορχία (p = 0.11), εύρηµα που δεν 
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οδήγησε στο να καταφέρουµε να συσχετίσουµε τη βαρύτητα του υποσπαδία µε τη 

βαρύτητα της κρυψορχίας στο πειραµατικό µοντέλο µας. 

 

        

                                          

 
Εικόνα 21. Φωτογραφίες από τη µελέτη του υποσπαδία σε αρσενικούς επίµυες ηλικίας 50 ηµερών 

µετά από προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη (ηµέρες κύησης 16-17). Α-Β. Φυσιολογικό πέος (χωρίς 

υποσπαδία) επίµυ µε προγεννητική έκθεση σε καλαµπόκελαιο (µάρτυρας) προς σύγκριση. Γ. 
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Περιφερικός υποσπαδίας. Το ουρηθρικό στόµιο (στην εικόνα έχει καθετηριαστεί) βρίσκεται στο ύψος 

της στεφανιαίας αύλακας. Δ-Ε. Εγγύς υποσπαδίας µε συνυπάρχον τυφλό κολπικό στόµιο (συχνές 

συνυπάρχουσες ανωµαλίες σε αρσενικούς επίµυες µετά από προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη). 

Στην Δ, ο καθετήρας εισέρχεται στο ουρηθρικό στόµιο, το οποίο βρίσκεται στη βάση του πέους, και 

προωθείται για ικανό µήκος. Στην Ε, ο καθετήρας εισέρχεται στο κολπικό στόµιο (αδύνατον να 

προωθηθεί καθώς το στόµιο είναι τυφλό), ενώ άνω (περιφερικά) αυτού φαίνεται το ουρηθρικό στόµιο 

και η ανοικτή ουρηθρική πλάκα.  
 

ΙΙΙ.3.β. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑΣ ΚΑΙ 

ΣΠΕΡΜΑΤΙΚΟΥ ΠΟΡΟΥ   
Οι διαταραχές στη ανάπτυξη της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού πόρου 

ήταν επίσης συχνές και περιελάµβαναν υποπλασία ή ατρησία τµήµατος του οργάνου 

έως παντελή απουσία όλου του οργάνου. Ενδεικτικές φωτογραφίες παρουσιάζονται 

στην Εικόνα 22. Η συνολική συχνότητα των ανωµαλιών της επιδιδυµίδας και του 

σπερµατικού πόρου ήταν 57.4% και 44.1% αντίστοιχα. Δεν βρέθηκαν σηµαντικές 

διαφορές στη συχνότητα όλων των τύπων των ανωµαλιών αυτών, 

συµπεριλαµβανοµένων των ανωµαλιών της ουράς της επιδιδυµίδας η οποία διατηρεί 

στενή σχέση µε τον οίακα, µεταξύ οσχεϊκών και µη κατελθόντων όρχεων (Πίνακας 

5), εύρηµα που αποδεικνύει την απουσία συσχέτισης µεταξύ διαταραχών στην 

ανάπτυξη των παραγώγων του µεσονεφρικού πόρου και αποτυχίας στην κάθοδο του 

όρχη. Επίσης, δεν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ κρυψορχικών και έκτοπων 

όρχεων στη συχνότητα κάποιας από τις παραπάνω ανωµαλίες (p > 0.78).  

 

 Πίνακας 5. Συχνότητες ανωµαλιών της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού πόρου σε 

συνδυασµό µε επιτυχία ή αποτυχία της καθόδου του όρχη µετά από προγεννητική έκθεση σε 

φλουταµίδη [Με τροποποιήσεις από Mentessidou A et al. 2020] 
 FLUT-DT FLUT-UDT  

 n/N % n/N % p (Chi-square) 

Επιδιδυµίδα      

Ατρησία/υποπλασία κεφαλής 15/73 20.5 6/54 11.1 0.16 

Ατρησία/υποπλασία ουράς 16/73 21.9 18/54 33.3 0.15 

Πλήρης απλασία 11/73 15.1 7/54 13.0 0.74 

Σύνολο 42/73 57.5 31/54 57.4 0.98 

Σπερµατικός πόρος      

Ατρησία/υποπλασία εγγύς τµήµατος 8/73 11.0 8/54 14.8 0.52 

Ατρησία/υποπλασία άπω τµήµατος 3/73 4.1 0/54 0.0 - 

Πλήρης απλασία 19/73 26.0 18/54 33.3 0.37 

Σύνολο 30/73 41.1 26/54 48.1 0.43 
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Εικόνα 22. Φωτογραφίες από τη µελέτη των ανωµαλιών της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού πόρου 

σε αρσενικούς επίµυες ηλικίας 50 ηµερών µετά από προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη (ηµέρες 

κύησης 16-17). Α. Η κεφαλή της επιδιδυµίδας (άνω Ε) και το ανώτερο τµήµα του σώµατος της 

επιδιδυµίδας (κάτω Ε) υπάρχουν, το µεσαίο τµήµα του σώµατος της επιδιδυµίδας υπάρχει αλλά είναι 

Α 

Β 
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υποπλαστικό και εµφανίζει διακοπή της συνέχειάς του περιφερικότερα, καθώς το κατώτερο τµήµα του 

σώµατος και η ουρά της επιδιδυµίδας απουσιάζουν. Μικρή ποσότητα λιπώδους ιστού διακρίνεται στη 

θέση της απούσας ουράς της επιδιδυµίδας (ανασηκώνεται µε τη λαβίδα στο κάτω µέρος της εικόνας). 

Το εγγύς τµήµα του σπερµατικού πόρου στην περιοχή της υποτιθέµενης συµβολής του µε την ουρά 

της επιδιδυµίδας απουσιάζει εντελώς, ενώ το περιφερικό τµήµα του είναι εξαιρετικά υποπλαστικό. Τ: 

όρχης, ‘e’: πλάτος συνδέσµου µεταξύ όρχη-κεφαλής επιδιδυµίδας (φαίνεται ανώµαλα αυξηµένο) Β. 

Αµφοτερόπλευρη απλασία του σπερµατικού πόρου και της επιδιδυµίδας. Στη θέση των σπερµατικών 

πόρων διακρίνεται µόνο η αγγείωση αυτών να διαδράµει µέσα στο γεννητικό µεσεντέριο. Στη θέση της 

κεφαλής και της ουράς της απούσας αριστερής επιδιδυµίδας διακρίνονται εναποθέσεις λιπώδους ιστού. 

 

ΙΙΙ.4. ΠΡΟΣΘΕΤΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 
ΙΙΙ.4.α. ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟ ΤΩΝ ΟΣΧΕΪΚΩΝ ΟΡΧΕΩΝ ΜΕ ΣΥΣΤΡΟΦΗ 

Προκειµένου να διερευνηθεί αν η εµφάνιση συστροφής του όρχη σχετίζεται 

και αυτή, όπως η κρυψορχία, µε µορφολογικές διαταραχές στο µεσεντέριο του όρχη 

εξετάστηκαν το µέγεθος και οι διαστάσεις του κρανιακού και του ουραίου φύλλου 

του γεννητικού περιτοναίου στους οσχεϊκούς όρχεις που βρέθηκαν µε συστροφή σε 

σχέση µε τους οσχεϊκούς όρχεις χωρίς συστροφή µετά από προγεννητική έκθεση στη 

φλουταµίδη. Τα αποτελέσµατα των συγκρίσεων αυτών παρουσιάζονται στον Πίνακα 

6.  

Δυστυχώς, η συστροφή ήταν σπάνια παρατήρηση στη µελέτη µας και 

διαπιστώθηκε µόνο σε 7 οσχεϊκούς όρχεις. Ως αποτέλεσµα, πιθανώς λόγω του µικρού 

µεγέθους δείγµατος (αυξηµένη πιθανότητα στατιστικού λάθους τύπου ΙΙ), καµία από 

τις διαστάσεις αλλά ούτε και τα εµβαδά επιφανείας του κρανιακού και του ουραίου 

φύλλου δεν βρέθηκαν να διαφέρουν σηµαντικά στην οµάδα των όρχεων µε 

συστροφή.  

Το οριακά αυξηµένο πλάτος του επιδιδυµο-ορχικού συνδέσµου (‘d’) θα 

µπορούσε να εξηγήσει την παρουσία µεγαλύτερης ελευθερίας κίνησης του όρχη γύρω 

από τον άξονα της πύλης του όρχη και εποµένως προδιάθεση σε συστροφή. Ωστόσο, 

το αποτέλεσµα αυτό δεν ξεπέρασε το ελάχιστο επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας.  

Παρόµοια ήταν τα αποτελέσµατά µας όταν για τις συγκρίσεις 

χρησιµοποιήθηκαν 10 τυχαίες περιπτώσεις (αντί του συνόλου των 61 περιπτώσεων) 

από την οµάδα των οσχεϊκών όρχεων χωρίς συστροφή.     

 

 



	 71	

Πίνακας 6. Διαστάσεις (mm) και εµβαδόν επιφανείας (mm2) του κρανιακού και του ουραίου 

φύλλου του γεννητικού περιτοναίου σε οσχεϊκούς όρχεις µε και χωρίς συστροφή µετά από 

προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη 

95% CI: 95% Confidence Intervals, p: t test ή Mann-Whitney U test, αναλόγως της κανονικότητας 

Ο ορισµός των διαστάσεων ‘a’-‘i’ δίδεται στο κείµενο  

 

ΙΙΙ.4.β. ΜΙΚΤΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΚΡΑΝΙΑΚΟΥ ΚΑΙ ΟΥΡΑΙΟΥ 

ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΦΥΛΛΟΥ  
Προκειµένου να µελετήσουµε περαιτέρω το συνδυαστικό ρόλο του κρανιακού 

και του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου στην κάθοδο/µη κάθοδο του 

όρχη, εξετάσαµε επίσης µικτές παραµέτρους µε τη χρήση λόγων και αναλογιών. 

Συγκεκριµένα, για το συνδυαστικό ρόλο κρανιακού και ουραίου περιτοναϊκού 

φύλλου εξετάστηκαν οι παράµετροι ‘εµβαδόν κρανιακού φύλλου/εµβαδόν ουραίου 

φύλλου’, ‘εµβαδόν κρανιακού φύλλου/(εµβαδόν κρανιακού φύλλου + εµβαδόν 

ουραίου φύλλου)’ και ‘εµβαδόν ουραίου φύλλου/(εµβαδόν κρανιακού φύλλου + 

εµβαδόν ουραίου φύλλου)’. Για το συνδυαστικό ρόλο των διαστάσεων ‘a’ και ‘g’, 

των σηµαντικών δηλαδή διαστάσεων που προέκυψαν από τη διχοτοµική λογιστική 

παλινδρόµηση, εξετάστηκαν οι παράµετροι ‘a’/‘g’, ‘a’/(‘a’+‘g’) και ‘g’/(‘a’+‘g’).  

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 7, οι παράµετροι ‘a’/‘g’ και ‘εµβαδόν κρανιακού 

φύλλου/εµβαδόν ουραίου φύλλου’ είχαν σηµαντικά µεγαλύτερες τιµές στους όρχεις 

 FLUT-DT µε συστροφή 

n=7 

Mean (95% CIs) 

FLUT-DT χωρίς συστροφή 

n=61 

Mean (95% CIs) 

p 

 

Κρανιακό φύλλο    

Διάσταση ‘a’  21.7 (12.7-30.7) 25.6 (22.7-28.4) 0.36 

                 ‘b’  56.3 (48.6-63.9) 55.6 (53.7-57.4) 0.83 

                 ‘c’  13.4 (10.3-16.6) 12.7 (11.6-13.7) 0.47 

                 ‘d’  5.5 (3.4-7.6) 3.6 (3.0-4.2) 0.06 

                 ‘e’  2.7 (1.6-3.9) 2.6 (2.2-2.9) 0.67 

Εµβαδόν επιφανείας 150.9 (77.0-224.8) 157.5 (135.4-179.7) 0.90 

Ουραίο φύλλο    

Διάσταση ‘f’  8.6 (6.9-10.2) 8.4 (7.9-8.8) 0.67 

                 ‘g’  14.7 (12.6-16.8) 13.7 (13.1-.14.4) 0.32 

                 ‘h’  7.8 (5.4-10.3) 7.9 (7.1-8.9) 0.76 

                 ‘i’  1.3 (0.6-2.0) 1.9 (1.5-2.4) 0.40 

Εµβαδόν επιφανείας 62.9 (46.7-79.1) 57.9 (53.3-62.4) 0.49 
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που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη, µε τους µη κατελθόντες όρχεις να είναι οι πιο 

επηρεασµένοι σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό. Δεν αναδείχθηκαν σηµαντικές 

διαφορές στους λόγους αυτούς µεταξύ µη κατελθόντων κρυψορχικών και έκτοπων 

όρχεων (Πίνακας 8). Τα ευρήµατα αυτά, παρ’ ότι δείχνουν το συνδυαστικό ρόλο του 

κρανιακού και του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου στην αποτυχία της 

καθόδου του όρχη, δεν δίνουν πληροφορίες για την ανεξάρτητη επίδραση των δύο. 

Επιπλέον, δεν διακρίνονται τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του µεσεντερίου του 

έκτοπου όρχη, το οποίο έχει συγκρίσιµο εµβαδόν κρανιακού φύλλου και συγκρίσιµες 

τιµές για τη διάσταση ‘a’ µε το µεσεντέριο των οσχεϊκών όρχεων που έχουν εκτεθεί 

σε φλουταµίδη, σε αντίθεση µε την κρυψορχία όπου οι παράµετροι αυτές είναι 

µειωµένες. 

 

Πίνακας 7. Λόγοι και αναλογίες διαστάσεων και εµβαδών επιφανείας του κρανιακού και του 

ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου σε οσχεϊκούς όρχεις-µάρτυρες (CO-DT), σε 

οσχεϊκούς όρχεις µε έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT) και σε µη κατελθόντες όρχεις µε 

έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-UDT) 

95% CI: 95% Confidence Intervals, Ε: εµβαδόν επιφανείας, K-W: Kruskal-Wallis H test (όλες οι 

µικτές παράµετροι είχαν µη κανονική κατανοµή), post hoc: Dunn’s test 

Ο πίνακας δείχνει τις συγκρίσεις µεταξύ CO-DT και FLUT-DT και µεταξύ FLUT-DT and FLUT-UDT, 

µε τις σηµαντικές διαφορές στις πρώτες συγκρίσεις να σηµαίνονται µε µονό αστερίσκο (*) και τις 

σηµαντικές διαφορές στις δεύτερες συγκρίσεις µε διπλό αστερίσκο (**). Οι συγκρίσεις µεταξύ CO-DT και 

 CO-DT 
n=68 

Mean (95% CI) 

FLUT-DT 
n=61 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT 
n=50 

Mean (95% CI) 

p 

‘a’/‘g’ 0.66 (0.61-0.71) 
 

1.86 (1.66-2.06)* 
 

3.66 (3.11-4.20)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 

post hoc** <0.0001 
Κρανιακό Ε/Ουραίο Ε 0.83 (0.73-0.93) 

 
2.74 (2.42-3.07)* 

 
5.6 (4.62-6.60)** 

 
K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.001 

‘a’/(‘a’+‘g’) 0.39 (0.37-0.40) 
 

0.62 (0.59-0.65)* 
 

0.75 (0.72-0.77)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 

post hoc** <0.0001 
‘g’/(‘a’+ ‘g’) 0.60 (0.59-0.62) 

 
0.37 (0.34-0.40)* 

 
0.24 (0.22-0.27)** 

 
K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc**<0.0001 

Κρανιακό Ε/(Κρανιακό 
Ε+Ουραίο Ε) 

0.43 (0.40-0.45) 
 

0.69 (0.66-0.72)* 
 

0.80 (0.77-0.83)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.001 

Ουραίο Ε/(Κρανιακό 
Ε+Ουραίο Ε) 

0.56 (0.54-0.59) 
 

0.30 (0.27-0.33)* 
 

0.19 (0.16-0.22)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.001 



	 73	

FLUT-UDT (σηµαντικές διαφορές σε όλες τις παραµέτρους σε επίπεδο σηµαντικότητας p < 0.0001) δεν 

παρουσιάζονται. 

 

Πίνακας 8. Λόγοι και αναλογίες διαστάσεων και εµβαδών επιφανείας του κρανιακού και του 

ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου σε οσχεϊκούς όρχεις µε έκθεση σε φλουταµίδη 

(FLUT-DT) και στις υπο-οµάδες των µη κατελθόντων όρχεων µε έκθεση σε φλουταµίδη 

(FLUT-UDT), δηλαδή των κρυψορχικών και των έκτοπων όρχεων 

95% CI: 95% Confidence Intervals, Ε: εµβαδόν επιφανείας, K-W: Kruskal-Wallis H test (όλες οι 

µικτές παράµετροι είχαν µη κανονική κατανοµή), post hoc: Dunn’s test 

Ο πίνακας δείχνει τις συγκρίσεις µεταξύ FLUT-DT και FLUT-UDT cry και µεταξύ FLUT-DT and 

FLUT-UDT ectopic, µε τις σηµαντικές διαφορές στις πρώτες συγκρίσεις να σηµαίνονται µε µονό 

αστερίσκο (*) και τις σηµαντικές διαφορές στις δεύτερες συγκρίσεις µε διπλό αστερίσκο (**). Οι 

συγκρίσεις µεταξύ FLUT-UDT cry και FLUT-UDT ectopic δεν ανέδειξαν σηµαντικές διαφορές και δεν 

παρουσιάζονται. 

 

Οι αναλογίες ‘εµβαδόν κρανιακού φύλλου/(εµβαδόν κρανιακού φύλλου + 

εµβαδόν ουραίου φύλλου)’ και ‘εµβαδόν ουραίου φύλλου/(εµβαδόν κρανιακού 

φύλλου + εµβαδόν ουραίου φύλλου’) [οµοίως, οι αναλογίες ‘a’/(‘a’+‘g’) και 

‘g’/(‘a’+‘g’)] παρουσίασαν (σηµαντική) αύξηση και µείωση αντίστοιχα στους 

οσχεϊκούς όρχεις που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη και ακόµη µεγαλύτερη αύξηση 

και µείωση αντίστοιχα στους µη κατελθόντες όρχεις µε έκθεση σε φλουταµίδη 

 FLUT-DT 
N=61 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT cry 
N=33 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT ectopic 
N=17 

Mean (95% CI) 

p 

‘a’/‘g’ 1.86 (1.66-2.06) 
 

3.90 (3.21-4.58)* 
 

3.21 (2.28-4.15)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.002 

Κρανιακό Ε/Ουραίο Ε 2.74 (2.42-3.07) 
 

5.94 (4.64-7.25)* 
 

4.95 (3.35-6.54)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 

post hoc** 0.01 
‘a’/(‘a’+‘g’) 0.62 (0.59-0.65) 

 
0.76 (0.73-0.79)* 

 
0.72 (0.67-0.77)** 

 
K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.002 

‘g’/(‘a’+ ‘g’) 0.37 (0.34-0.40) 
 

0.23 (0.20-0.26)* 
 

0.27 (0.22-0.32)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 
post hoc** 0.002 

Κρανιακό Ε/(Κρανιακό 
Ε+Ουραίο Ε) 

0.69 (0.66-0.72) 
 

0.81 (0.78-0.84)* 
 

0.78 (0.72-0.83)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 

post hoc** 0.01 
Ουραίο Ε/(Κρανιακό 
Ε+Ουραίο Ε) 

0.30 (0.27-0.33) 
 

0.18 (0.15-0.21)* 
 

0.21 (0.16-0.27)** 
 

K-W test <0.0001 
post hoc* <0.0001 

post hoc** 0.01 
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(Πίνακας 7). Και εδώ δεν αναδείχθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ κρυψορχικών 

και έκτοπων όρχεων (Πίνακας 8). Τα ευρήµατα αυτά αναδεικνύουν το συνδυαστικό 

ρόλο του κρανιακού και του ουραίου φύλλου [οµοίως, των διαστάσεων ‘a’ και ‘g’] 

στην αποτυχία της καθόδου του όρχη, και ταυτόχρονα παρέχουν πληροφορίες για την 

ανεξάρτητη δράση των δύο καθώς δείχνουν ότι το κρανιακό φύλλο [οµοίως, το ‘a’] 

αυξάνεται και το ουραίο φύλλο [οµοίως, το ‘g’] µειώνεται επί µη καθόδου του όρχη. 

Ωστόσο, και εδώ δεν αναδεικνύονται τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του µεσεντερίου 

των έκτοπων όρχεων.  

 

ΙΙΙ.4.γ. ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΣ ΣΥΝΔΕΣΜΟΣ ΤΗΣ ΟΥΡΑΣ ΤΗΣ 

ΕΠΙΔΙΔΥΜΙΔΑΣ  

 Όπως ο σπερµατικός πόρος χωρίζει το γεννητικό περιτόναιο σε κρανιακό και 

ουραίο φύλλο, η ουρά της επιδιδυµίδας χωρίζει το σύνδεσµο του οίακα σε ένα 

κρανιακό τµήµα που συνίσταται στο σύνδεσµο µεταξύ κάτω πόλου του όρχη και 

ουράς της επιδιδυµίδας και σε ένα ουραίο τµήµα που συνίσταται στο σύνδεσµο που 

εκτείνεται από την ουρά της επιδιδυµίδας προς τη βουβωνική περιοχή [Martin E 

1995, Μartin E & Rodriguez-Martinez H 1993, Martin E et al. 1996] (Εικόνα 23). 

 

 
Εικόνα 23. Μορφολογία του συνδέσµου του οίακα σε αρσενικούς επίµυες µετά την ανάσπαση του 

όρχη στην κοιλιά (αριστερός φυσιολογικός όρχης-µάρτυρας). Α. Φωτογραφία από χειρουργικό 

µικροσκόπιο που δείχνει την έκπτυξη των δύο τµηµάτων του συνδέσµου του οίακα, του συνδέσµου 

µεταξύ κάτω πόλου του όρχη και ουράς της επιδιδυµίδας (‘g1’) και του συνδέσµου µεταξύ ουράς της 

επιδιδυµίδας και κρεµαστήρα σάκου (‘g2’). Ο κρεµαστήρας σάκος έχει αναστραφεί στην κοιλιά µέσω 
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της βατής ελυτροειδούς απόφυσης και φαίνονται οι προσφύσεις του συνδέσµου του οίακα κατά µήκος 

του (ανεστραµµένου) οπίσθιου τοιχώµατος του σάκου έως τον πυθµένα του. Τα δύο τµήµατα του 

συνδέσµου του οίακα είναι σε απόλυτη συνέχεια µεταξύ τους, καθώς η ουρά της επιδιδυµίδας 

ουσιαστικά εµβυθίζεται µέσα στο σύνδεσµο του οίακα. CS: κρεµαστήρας σάκος Ε: ουρά επιδιδυµίδας, 

Vd: σπερµατικός πόρος [προσωπικό αρχείο]. Β. Δισδιάστατη διαγραµµατική απεικόνιση της πρόσθιας 

όψης του γεννητικού µεσεντερίου, όπου φαίνονται τα δύο τµήµατα του συνδέσµου του οίακα, ‘g1’ και 

‘g2’. Vs: έσω σπερµατικά αγγεία [Τροποποιηµένη από Mentessidou A et al. 2020]   

 

 Προκειµένου να διερευνήσουµε ποιες µεταβολές στα δύο τµήµατα του οίακα 

σχετίζονται µε την αποτυχία στην κάθοδο του όρχη µετά την προγεννητική έκθεση 

στη φλουταµίδη, συγκρίναµε τα µήκη των δύο τµηµάτων ξεχωριστά µεταξύ των 

οµάδων των κατελθόντων και µη κατελθόντων όρχεων µε έκθεση στη φλουταµίδη. 

Βρέθηκε ότι οι µη κατελθόντες όρχεις είχαν σηµαντικά µειωµένο µήκος και στον 

επιδιδυµο-ορχικό σύνδεσµο (‘g1’) και στο σύνδεσµο της επιδιδυµίδας (‘g2’) σε 

σχέση µε τους όρχεις που είχαν κατέλθει φυσιολογικά στο όσχεο (Πίνακας 9). 

Δηλαδή, η αποτυχία στην κάθοδο του όρχη σχετίζεται µε µείωση του µήκους και στα 

δύο τµήµατα του οίακα και όχι µε µείωση µόνο στο ένα εξ αυτών ή µε αντίστροφη 

µεταβολή των δύο.  

 

Πίνακας 9. Το µήκος (mm) του κρανιακού (‘g1’) και του ουραίου (‘g2’) τµήµατος του 

συνδέσµου του οίακα σε οσχεϊκούς όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT) σε 

σύγκριση µε µη κατελθόντες όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-UDT) 

p: Mann-Whitney U test 

Το µέγεθος δείγµατος των οµάδων εµφανίζεται µειωµένο, καθώς σε αυτή την ανάλυση εξαιρέθηκαν 

όλες οι περιπτώσεις µε απλασία ή υποπλασία της ουράς της επιδιδυµίδας, στις οποίες δεν υπήρχε 

διαχωρισµός του συνδέσµου του οίακα σε κρανιακό και ουραίο τµήµα 

 

 Παρόµοια ήταν τα ευρήµατα για τα δύο τµήµατα του συνδέσµου του οίακα, 

όταν εξετάστηκαν ξεχωριστά στις δύο υπο-οµάδες των µη κατελθόντων όρχεων σε 

σχέση µε τους οσχεϊκούς όρχεις (Πίνακας 10). Και οι δύο σύνδεσµοι είχαν µειωµένο 

µήκος στις δύο υπο-οµάδες. Αν και το µήκος του ‘g1’ εµφάνισε οριακή µόνο (µη 

 FLUT-DT 

n=41 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT 

n=27 

Mean (95% CI) 

p 

‘g1’ 6.7 (6.1-7.3) 5.7 (5.1-6.4) 0.009 

‘g2 3.4 (2.9-3.9) 1.9 (1.4-2.3) <0.0001 



	 76	

στατιστικά σηµαντική) µείωση στους έκτοπους όρχεις σε σχέση µε τους οσχεϊκούς 

όρχεις (p = 0.08), το αποτέλεσµα αυτό αποδόθηκε σε πιθανό στατιστικό λάθος τύπου 

ΙΙ εξαιτίας του µικρού µεγέθους δείγµατος της οµάδας της εκτοπίας. Άλλωστε, οι 

τιµές του ‘g1’ στους έκτοπους όρχεις ήταν αρκετά συγκρίσιµες µε αυτές του ‘g1’ επί 

κρυψορχίας (p = 0.07) (Πίνακας 10). 

 

Πίνακας 10. Το µήκος (mm) του κρανιακού (‘g1’) και του ουραίου (‘g2’) τµήµατος του 

συνδέσµου του οίακα σε οσχεϊκούς όρχεις µετά από έκθεση σε φλουταµίδη (FLUT-DT) σε 

σύγκριση µε τις υπο-οµάδες των µη κατελθόντων όρχεων µετά από έκθεση σε φλουταµίδη 

(FLUT-UDT), δηλαδή τους κρυψορχικούς και τους έκτοπους όρχεις 

K-W: Kruskal-Wallis H test, post hoc: Dunn’s test 

Το µέγεθος δείγµατος των οµάδων εµφανίζεται µειωµένο, καθώς σε αυτή την ανάλυση εξαιρέθηκαν 

όλες οι περιπτώσεις µε απλασία ή υποπλασία της ουράς της επιδιδυµίδας, στις οποίες δεν υπήρχε 

διαχωρισµός του συνδέσµου του οίακα σε κρανιακό και ουραίο τµήµα 

Ο πίνακας δείχνει τις συγκρίσεις µεταξύ FLUT-DT και FLUT-UDT cry και µεταξύ FLUT-DT and 

FLUT-UDT ectopic, µε τις σηµαντικές διαφορές στις πρώτες συγκρίσεις να σηµαίνονται µε µονό 

αστερίσκο (*) και τις σηµαντικές διαφορές στις δεύτερες συγκρίσεις µε διπλό αστερίσκο (**). Οι 

συγκρίσεις µεταξύ FLUT-UDT cry και FLUT-UDT ectopic δεν ανέδειξαν σηµαντικές διαφορές και δεν 

παρουσιάζονται. 

 

Συνεπώς, η προκαλούµενη από την προγεννητική αναστολή των ανδρογόνων 

µορφολογική διαταραχή της βράχυνσης του συνδέσµου του οίακα, η οποία 

αποδείχτηκε ότι εµπλέκεται στην αποτυχία της καθόδου του όρχη στη διχοτοµική 

λογιστική παλινδρόµηση, αφορά και τα δύο τµήµατα του συνδέσµου του οίακα, 

δηλαδή το τµήµα που εκτείνεται µεταξύ όρχη-επιδιδυµίδας και τον περιτοναϊκό 

σύνδεσµο της ουράς της επιδιδυµίδας. 
 

 

 FLUT-DT 

n=41 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT cry 

n=19 

Mean (95% CI) 

FLUT-UDT ectopic 

n=8 

Mean (95% CI) 

p 

‘g1’ 6.7 (6.1-7.3) 

 

5.6 (4.8-6.5)* 

 

5.8 (4.7-7.0) 

 

K-W test 0.03 

post hoc* 0.02 

‘g2 3.4 (2.9-3.9) 

 

2.0 (1.4-2.5)* 

 

1.7 (0.9-2.6)** 

 

K-W test 0.001 

post hoc* 0.001 

post hoc** 0.005 
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ΙV. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 
ΙV.1. ΣΥΝΟΨΗ ΚΥΡΙΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

 
 Η προγεννητική αναστολή των ανδρογόνων µε φλουταµίδη στον επίµυ, κατά 

το κρίσιµο προγεννητικό διάστηµα για την κάθοδο του όρχη, είχε ως αποτέλεσµα την 

αποτυχία στην κάθοδο του όρχη στο 63% των επίµυων και στο 41% των όρχεων 

συνολικά. Το 69% των µη κατελθόντων όρχεων ήταν κρυψορχικοί και το 31% 

έκτοποι. Επίσης, οδήγησε σε αύξηση του µεγέθους του κρανιακού φύλλου και 

µείωση του µεγέθους του ουραίου φύλλου του µεσεντερίου του όρχη σε σχέση µε το 

µεσεντέριο του όρχη χωρίς προγεννητική έκθεση στη φλουταµίδη. Επιπλέον, 

υπήρξαν αρκετές άλλες συνοδές διαταραχές διάπλασης στο γεννητικό σύστηµα, όπως 

υποσπαδίας και υποπλασία ή απλασία της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού πόρου, 

οι οποίες επιβεβαίωσαν την αποτελεσµατικότητα του συγκεκριµένου φαρµακευτικού 

µοντέλου αναστολής των ανδρογόνων που χρησιµοποιήθηκε.   

 Το µεσεντέριο των µη κατελθόντων στο όσχεο όρχεων ήταν το πιο 

επηρεασµένο µεταξύ των όρχεων που είχαν εκτεθεί προγεννητικά στη φλουταµίδη. 

Παρ’ όλα αυτά, η µορφολογία του διέφερε σηµαντικά από αυτή του γεννητικού 

µεσεντερίου στο θήλυ.  

Από όλες τις µορφολογικές διαταραχές που παρατηρήθηκαν στο µεσεντέριο 

των µη κατελθόντων όρχεων, µόνο το µεγάλο µήκος της ρίζας του µεσεντερίου 

(διάσταση ‘a’, Εικόνες 13, 16) και το µικρό µήκος του συνδέσµου του οίακα 

(διάσταση ‘g’, Εικόνες 13, 16) βρέθηκε να έχουν ισχυρή και ανεξάρτητη επίδραση 

στην αποτυχία της καθόδου του όρχη. Απ’ όσο γνωρίζουµε, η παρούσα µελέτη είναι 

η πρώτη στη διεθνή βιβλιογραφία που αποδεικνύει: 

(1) την ύπαρξη ισχυρής συσχέτισης µεταξύ µορφολογικών µεταβολών στο 

µεσεντέριο του όρχη και τελικής θέσης του όρχη   

& 

(2) το συνδυαστικό ρόλο των αλλαγών στη ρίζα του µεσεντερίου του όρχη 

(κρανιακό φύλλο του γεννητικού περιτοναίου) και στο σύνδεσµο του οίακα (ουραίο 

φύλλο του γεννητικού περιτοναίου) στην επιτυχία/αποτυχία της καθόδου του όρχη. 
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ΙV.2. ΚΡΑΝΙΑΚΟ ΦΥΛΛΟ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΟΥ & 

ΑΠΟΤΥΧΙΑ ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

 
 Προηγούµενοι ερευνητές παρατήρησαν ότι ο κρανιακός ανελκτήρας 

σύνδεσµος του όρχη ήταν αφύσικα µακρύς σε επίµυες που είχαν εκτεθεί 

προγεννητικά σε φλουταµίδη και σε επίµυες µε µετάλλαξη στο γονίδιο που είναι 

υπεύθυνο για τους υποδοχείς των ανδρογόνων (γενετικό µοντέλο επίµυων Tfm) 

[Barthold JS et al. 1994, Van der Schoot P & Elger W 1992, Van der Schoot P & 

Emmen JM 1996]. Επίσης, σύµφωνα µε τις περιγραφές τους, ο ανελκτήρας 

σύνδεσµος σε αυτές τις περιπτώσεις εµφάνιζε αφύσικα υψηλή πρόσφυση στο οπίσθιο 

κοιλιακό τοίχωµα στο ύψος της νεφρικής χώρας και ήταν, ως εκ τούτου, 

µορφολογικά παρόµοιος µε τον ανελκτήρα σύνδεσµο της ωοθήκης στο θήλυ. Με 

βάση αυτές τις παρατηρήσεις, υποστηρίχθηκε ότι ο ανελκτήρας σύνδεσµος ίσως να 

συγκρατεί τον όρχη µέσα στην κοιλιά σε αυτές τις περιπτώσεις, µε παρόµοιο τρόπο 

που ο ανελκτήρας σύνδεσµος συγκρατεί την ωοθήκη ενδοκοιλιακά στο θήλυ, δηλαδή 

ότι η αναστολή του σεξουαλικού διµορφισµού του ανελκτήρα συνδέσµου του όρχη 

µπορεί να είναι αίτιο αναστολής της καθόδου του όρχη [Van der Schoot P & Elger W 

1992, Van der Schoot P & Emmen JM 1996]. 

 Μεταγενέστερες µελέτες, όµως, απέρριψαν την παραπάνω θεωρία, καθώς 

διαπίστωσαν ότι οι περισσότεροι επίµυες µε προγεννητική έκθεση σε φλουταµίδη 

εµφανίζουν έναν παρόµοιο κρανιακό ανελκτήρα σύνδεσµο θηλυκού τύπου, 

ανεξαρτήτως της θέσης που έχει ο όρχης [Barthold JS et al. 1996, Kassim NM et al. 

2010, Shono T et al. 1994]. Σε αρκετές από αυτές τις περιπτώσεις, ο όρχης έχει 

κατέλθει φυσιολογικά στο όσχεο. Σε καµία από αυτές τις µελέτες, παρ’ όλα αυτά, δεν 

έγινε σύγκριση ποσοτικοποιηµένων χαρακτηριστικών της µορφολογίας του 

συνδέσµου µεταξύ κατελθόντων και µη κατελθόντων όρχεων. Τελικώς, επικράτησε η 

άποψη ότι το κρανιακό φύλλο του γεννητικού περιτοναίου δεν εµπλέκεται στο 

µηχανισµό της καθόδου του όρχη.   

 Στην παρούσα µελέτη, ο επονοµαζόµενος κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος 

του όρχη (διάσταση ‘b’, Εικόνες 13, 16), αν και πιο µακρύς µετά από την έκθεση σε 

φλουταµίδη σε σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες, δεν είχε σηµαντική επίδραση στην 

πιθανότητα αποτυχίας της καθόδου του όρχη. Ωστόσο, το µεγάλο µήκος της γραµµής 

καθήλωσης του κρανιακού φύλλου του γεννητικού περιτοναίου στο οπίσθιο τοίχωµα 
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(διάσταση ‘a’, Εικόνες 13, 16) βρέθηκε να αυξάνει σηµαντικά την πιθανότητα 

αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη. Η πιο κρανιακή πρόσφυση του µεσεντερίου του 

όρχη έφτανε στην περινεφρική χώρα σε όλους τους επίµυες που είχαν εκτεθεί στη 

φλουταµίδη, όπως είχε παρατηρηθεί και από προηγούµενους ερευνητές [Van der 

Schoot P & Elger W 1992, Van der Schoot P & Emmen JM 1996]. Κατά συνέπεια, η 

γραµµή της οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου του γεννητικού περιτοναίου 

ανερχόταν αρκετά ψηλά σε όλους τους επίµυες που είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη. Οι 

µετρούµενες τιµές του µήκους της γραµµής αυτής (‘a’), όµως, ήταν σηµαντικά 

µεγαλύτερες στους µη κατελθόντες όρχεις από τους όρχεις που είχαν κατέλθει στο 

όσχεο φυσιολογικά.  

 Φυσιολογικά, η πρόσφυση του γεννητικού µεσεντερίου στο οπίσθιο τοίχωµα 

υποστρέφει στο άρρεν κατά την κρανιοουραία κατεύθυνση µέχρι να συναντήσει τα 

έσω σπερµατικά αγγεία [Felix W 1912]. Πράγµατι, σε όλους τους αρσενικούς επίµυες 

που δεν είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη, η πιο κρανιακή πρόσφυση του γεννητικού 

µεσεντερίου βρισκόταν στο ύψος των έσω σπερµατικών αγγείων, µε αποτέλεσµα ο 

κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος να µεταφέρει τα έσω σπερµατικά αγγεία. Τα 

ευρήµατά µας στους επίµυες που είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη δείχνουν ότι η 

φλουταµίδη αναστέλλει αυτή την κρανιοοραία «µετανάστευση» της κρανιακής 

πρόσφυσης του κρανιακού φύλλου του γεννητικού περιτοναίου σε άλλοτε άλλο 

βαθµό. Η πιο κρανιακή πρόσφυση του γεννητικού µεσεντερίου στους αρσενικούς 

επίµυες που είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη βρισκόταν υψηλότερα από τα έσω 

σπερµατικά αγγεία. Επιπλέον, το γεγονός ότι οι µέγιστες τιµές µήκους για τη γραµµή 

της οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου βρέθηκαν στους µη κατελθόντες 

όρχεις υποδηλώνει ότι η µέγιστη αναστολή της κρανιοουραίας υποστροφής της 

οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου µπορεί να εµπλέκεται στην αναστολή 

της καθόδου του όρχη. 

 

ΙV.3. ΟΥΡΑΙΟ ΦΥΛΛΟ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΟΥ & 

ΑΠΟΤΥΧΙΑ ΣΤΗΝ ΚΑΘΟΔΟ ΤΟΥ ΟΡΧΗ 

 
 Η διχογνωµία που επικρατεί σχετικά µε το αν διαταραχές στην ανάπτυξη του 

οίακα εµπλέκονται στο µηχανισµό της καθόδου είναι ακόµη µεγαλύτερη σε σχέση µε 

αυτή που αφορά τον κρανιακό ανελκτήρα σύνδεσµο. Μεταξύ αυτών που συµφωνούν 
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ότι η ανάπτυξη του οίακα εµπλέκεται στην κάθοδο του όρχη, κάποιοι υποστηρίζουν 

ότι τα ανδρογόνα επάγουν την κάθοδο του όρχη µέσω αύξησης του οίακα [Harnaen 

EJ et al. 2007, Husmann DA & McPhaul MJ 1991] και άλλοι µέσω συρρίκνωσης του 

οίακα [Cain MP et al. 1995].  

Πολλά από αυτά τα αντικρουόµενα ευρήµατα και η επακόλουθη σύγχυση 

οφείλονται στην παντελή έλλειψη ορισµού για τον οίακα, µε αποτέλεσµα οι 

ερευνητές να εξετάζουν διαφορετικές δοµές ως οίακα και να καταλήγουν σε 

αντικρουόµενα µεταξύ τους αποτελέσµατα και συµπεράσµατα. Για κάποιους 

ερευνητές, οίακας είναι ο σύνδεσµος του οίακα ή γεννητικοβουβωνικός σύνδεσµος, 

δηλαδή ο περιτοναϊκός σύνδεσµος που εκτείνεται µεταξύ κάτω πόλου του όρχη και 

βουβωνικής περιοχής (διάσταση ‘g’, Εικόνες 13, 16) και περιέχει αδιαφοροποίητο 

µεσεγχυµατικό ιστό [Hadziselimovic F 1996, Heyns CF 1987] (βλ. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ, 

ΙΙ.4.α. ΟΙΑΚΑΣ). Για άλλους ερευνητές, ο βουβωνικός θύλακος, µε ή ακόµη και χωρίς 

τον προσφυόµενο σε αυτόν σύνδεσµο του οίακα, είναι ‘ο’  οίακας [Van der Schoot P 

1996] (βλ. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ, ΙΙ.4.β. ΒΟΥΒΩΝΙΚΟΣ ΘΥΛΑΚΟΣ). Ο βουβωνικός θύλακος ή 

κώνος, όµως, είναι ο αρχέγονος κρεµαστήρας σάκος, ο οποίος στον επίµυ είναι 

αρχικώς ανεστραµµένος µέσα στην κοιλιά και µοιάζει µε κωνοειδή δοµή συνεχόµενη 

µε το σύνδεσµο του οίακα (Εικόνα 2Β) και λίγο πριν την κάθοδο εκστρέφεται προς το 

όσχεο για να δεχτεί τον όρχη και να σχηµατίσει το µυϊκό περίβληµά του [Husmann 

DA & McPhaul MJ 1991]. Ως εκ τούτου, πρόκειται για δοµή διάφορη του οίακα 

[Hadziselimovic F 1996]. Για την ακρίβεια, ο σύνδεσµος του οίακα είναι σύνδεσµος 

του µεσεντερίου του όρχη και άρα προέλευσης από το ουρογεννητικό περιτόναιο του 

µεσονέφρου [Habenicht UF & Neumann F 1983, Hadziselimovic F 1995, Van der 

Schoot P 1996], ενώ ο βουβωνικός θύλακος είναι παράγωγο των µυϊκών στοιχείων 

του τοιχώµατος που προσεκβάλλουν για να σχηµατίσουν το σάκο του κρεµαστήρα 

[Bentvelsen FM & George FW 1991, Εlder JS et al. 1982, Husmann DA & McPhaul 

MJ 1991b, Van der Schoot P 1996].  

Εκτός από τα προβλήµατα που δηµιουργεί η ασάφεια σχετικά µε τον ορισµό 

του οίακα, επιπλέον σύγχυση δηµιουργείται από το γεγονός ότι όλοι οι όρχεις, µη 

κατελθόντες και οσχεϊκοί, εξετάζονται συνήθως µαζί µετά από την έκθεση στη 

φλουταµίδη [Harnaen EJ et al. 2007, Van der Schoot P 1996]. Αυτή η µίξη έχει ως 

αποτέλεσµα, τα αναφερόµενα ευρήµατα να µην έχουν συσχετιστεί µε την τελική θέση 

του όρχη, κρυψορχική ή µη.  
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Στην παρούσα µελέτη, βρέθηκε ότι όλες οι κατακόρυφες διαστάσεις του 

ουραίου φύλλου του µεσεντερίου του όρχη (‘g’, ‘h’, ‘i’, Εικόνα 13) είχαν µικρότερο 

µήκος µετά από την έκθεση σε φλουταµίδη σε σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες. 

Δηλαδή, το ουραίο φύλλο ήταν συνολικά πιο κοντό µετά την έκθεση σε φλουταµίδη. 

Ωστόσο, µόνον η µείωση του µήκους του συνδέσµου του οίακα (διάσταση ‘g’) 

βρέθηκε να αυξάνει σηµαντικά την πιθανότητα αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη.  

Φυσιολογικά, ο σύνδεσµος του οίακα υφίσταται έντονη επιµήκυνση πριν 

ξεκινήσει να συρρικνώνεται και να υποστρέφει [Fujikake N et al. 1989, Heyns CF 

1987, Lockwood CB 1988]. Η επιµήκυνση αυτή φαίνεται να λαµβάνει χώρα στον 

επίµυ κατά το κρίσιµο για την κάθοδο του όρχη διάστηµα των ηµερών κύησης 16-17 

(υπολογίζοντας ως ηµέρα κύησης 1 την ηµέρα ανίχνευσης σπέρµατος στο κολπικό 

επίχρισµα) [Fujikake N et al. 1989]. Το εύρηµα του ανώµαλα κοντού οίακα στους 

επίµυες που είχαν εκτεθεί στη φλουταµίδη στη µελέτη µας δείχνει ότι η φλουταµίδη 

αναστέλλει αυτή τη διαδικασία της επιµήκυνσης. Επιπλέον, το γεγονός ότι οι 

µικρότερες τιµές µήκους για το σύνδεσµο του οίακα βρέθηκαν στους µη κατελθόντες 

όρχεις υποδηλώνει ότι η µέγιστη αναστολή της επιµήκυνσης του οίακα—πιθανώς 

σηµαντική για να φτάσει ο οίακας τον πυθµένα του κρεµαστήρα σάκου—µπορεί να 

εµπλέκεται στην αναστολή της καθόδου του όρχη. Από την άλλη πλευρά, η αναστολή 

της συρρίκνωσης του οίακα, µία διαδικασία που έχει προταθεί ότι επάγει την κάθοδο 

µε έλξη του όρχη καθώς ο οίακας υποστρέφει [Cain MP et al. 1995, Wensing CJ 

1986], δεν φαίνεται να σχετίζεται µε αποτυχία στην κάθοδο του όρχη. Σε 

προηγούµενες µελέτες, στις οποίες χορηγήθηκε φλουταµίδη µετά την ηµέρα κύησης 

17, οπότε και λαµβάνει χώρα η συρρίκνωση του οίακα, η κάθοδος του όρχη στο 

όσχεο επετεύχθη κανονικά [Husmann DA & McPhaul MJ 1991, Spencer JR et al. 

1991].   

 

ΙV.4. ΔΙΑΚΥΜΑΝΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΔΡΑΣΗΣ 

ΑΝΤΙΑΝΔΡΟΓΟΝΟΥ & ΑΞΙΑ ΛΟΓΙΣΤΙΚΗΣ 

ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗΣ 

 
Οι µορφολογικές µεταβολές του κρανιακού και του ουραίου φύλλου του 

γεννητικού περιτοναίου µετά την έκθεση στη φλουταµίδη, όπως αυτές εκφράζονται 

από τις τιµές των µετρούµενων διαστάσεών και εµβαδών τους, παρουσίαζαν 
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αξιοσηµείωτη διακύµανση. Διακύµανση στα αποτελέσµατα της δράσης της 

φλουταµίδης σε διάφορες ανδρογονο-εξαρτώµενες δοµές και όργανα, όπως για 

παράδειγµα διακύµανση στη συχνότητα και τη βαρύτητα της κρυψορχίας, του 

υποσπαδία και της απλασίας/υποπλασίας της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού 

πόρου, έχει παρατηρηθεί και στο παρελθόν από αρκετούς ερευνητές και έχει 

αποδοθεί στο ότι ο βαθµός έκθεσης στο αντιανδρογόνο και ο βαθµός απορρόφησης 

του αντιανδρογόνου διαφέρει µεταξύ των εµβρύων [McIntyre et al. 2001, Van der 

Schoot P 1992, Spencer JR et al. 1991]. Έτσι, η διακύµανση που παρατηρήθηκε εντός 

των οµάδων στη µελέτη µας (within-group variance) στις τιµές των διαστάσεων και 

εµβαδών του γεννητικού µεσεντερίου αποτελεί µέρος του φαινοµένου της δράσης της 

φλουταµίδης και είναι αναπόφευκτη.  

Η ανάλυση της λογιστικής παλινδρόµησης είναι γνωστό ότι δεν επηρεάζεται 

από προβλήµατα διακύµανσης εντός των οµάδων, µη κανονικής κατανοµής των 

δεδοµένων και ανόµοιας κατανοµής µεταξύ των οµάδων (ετεροσκεδαστικότητας) 

[Barton B & Peat J 2014, Schreiber-Gregory D & Jackson HM 2018]. Αντιθέτως, 

πρόκειται για ανάλυση που έχει σχεδιαστεί προκειµένου να διερευνά έαν οι 

παρατηρούµενες µεταβολές στις παραµέτρους υπό µελέτη πέραν ενός συγκεκριµένου 

επιπέδου τιµών (εντός του παρατηρούµενου εύρους τιµών) (εν προκειµένω 

διαστάσεις µεσεντερίου όρχη) µπορούν να επηρεάσουν την πιθανότητα να προκύψει 

ή όχι το συµβάν ενδιαφέροντος (εν προκειµένω µη κάθοδος/κάθοδος) [Barton B & 

Peat J 2014, Ranganathan P et al. 2017]. Παρά την παρουσία διακύµανσης στα 

δεδοµένα µας, λοιπόν, η λογιστική παλινδρόµηση αποκάλυψε ότι οι µετρούµενες 

τιµές του συνδέσµου του οίακα και της γραµµής οπίσθιας καθήλωσης του 

µεσεντερίου του όρχη που ξεπερνούν ένα συγκεκριµένο επίπεδο τιµών µπορούν να 

εξηγήσουν µε στατιστικά ισχυρό τρόπο την πιθανότητα αποτυχίας στην κάθοδο του 

όρχη. Δηλαδή, παρατηρήθηκε ένα µοντέλο συσχέτισης (association) µεταξύ των 

κυµαίνοντων µεταβολών στη µορφολογία του γεννητικού µεσεντερίου και της 

πιθανότητας αποτυχίας της καθόδου του όρχη. 

 Πιο συγκεκριµένα, η λογιστική παλινδρόµηση έδειξε ότι διατηρώντας 

σταθερό το µήκος της γραµµής της οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου, η 

µείωση του µήκους του συνδέσµου του οίακα αυξάνει την πιθανότητα µη καθόδου 

του όρχη µεταξύ των όρχεων που έχουν εκτεθεί σε φλουταµίδη σε επίπεδο 

στατιστικής σηµαντικότητας p < 0.0001 (βλ. ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ 

ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ, Πίνακας 2). Για την κρυψορχία, µάλιστα, η πιθανότητα αυξανόταν 
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άνω του 50% µε λογαριθµικό τρόπο σε τιµές µήκους του συνδέσµου του οίακα 

µικρότερες των 12 mm (βλ. ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ, Εικόνα 

20). Διατηρώντας το µήκος του συνδέσµου του οίακα σταθερό, η αύξηση του µήκους 

της οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου βρέθηκε να αυξάνει επίσης την 

πιθανότητα µη καθόδου του όρχη σε επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας p = 0.002 

(βλ. ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ, Πίνακας 2). Για την κρυψορχία, 

η πιθανότητα παρουσίαζε αύξηση άνω του 50% µε λογαριθµικό τρόπο σε τιµές 

µήκους της οπίσθιας καθήλωσης του κρανιακού φύλλου µεγαλύτερες των 33  mm 

(βλ. ΙΙΙ.2.β. ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ, Εικόνα 20). Ταυτοχρόνως, η 

συνολική στατιστική σηµαντικότητα του µοντέλου της λογιστικής παλινδρόµησης 

στο να εξηγήσει την πιθανότητα καθόδου/µη καθόδου του όρχη χρησιµοποιώντας 

µαζί το µήκος του συνδέσµου του οίακα και το µήκος της γραµµής οπίσθιας 

καθήλωσης του κρανιακού φύλλου (p < 0.0001, pseudo R2 = 0.60, Πίνακας 2) 

αποδεικνύει τη σηµασία του συνδυαστικού ρόλου των µεταβολών και στις δύο αυτές 

πτυχές του γεννητικού µεσεντερίου στην κάθοδο/µη κάθοδο του όρχη.  

 

ΙV.5. ΕΚΤΟΠΙΑ ΤΟΥ ΟΡΧΗ: ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΑΠΟ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ 

 
Σε αντίθεση µε την κρυψορχία, η εκτοπία του όρχη βρέθηκε να συσχετίζεται 

µε µορφολογικές µεταβολές µόνον στο ουραίο φύλλο του γεννητικού περιτοναίου.  

Το κρανιακό φύλλο ήταν µορφολογικά συγκρίσιµο µεταξύ έκτοπων και 

οσχεϊκών όρχεων που είχαν εκτεθεί προγεννητικά στη φλουταµίδη, µε την καθήλωση 

στο οπίσθιο τοίχωµα να εµφανίζει συγκρίσιµο µήκος µε αυτή του µεσεντερίου των 

οσχεϊκών όρχεων. Η παρουσία, όµως, ενός ανώµαλα κοντού συνδέσµου του οίακα 

στο ουραίο φύλλο βρέθηκε να αυξάνει σηµαντικά την πιθανότητα εκτοπίας του όρχη, 

όπως επί κρυψορχίας. Τα ευρήµατα αυτά προσδίδουν κάποια βάση αλήθειας σε 

παλιές θεωρίες, σύµφωνα µε τις οποίες η εκτοπία αποτελεί διακριτή οντότητα από 

την κρυψορχία και οφείλεται στην κλειστή από συµφύσεις δίοδο προς το ηµιόσχεο 

[Backhouse KM 1964, McGregor AL 1929] ή στην έκτοπη περιφερική πρόσφυση του 

οίακα [Lockwood CB 1888]. Στην παρούσα µελέτη, δεν βρέθηκε µεν κλειστή δίοδος 

προς το όσχεο ή έκτοπη πρόσφυση του οίακα, αλλά διαπιστώθηκε ότι µόνο ο οίακας 

διέφερε µορφολογικά σε σύγκριση µε τους όρχεις που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη 

και είχαν κατέλθει φυσιολογικά στο όσχεο, σε αντίθεση µε την κρυψορχία όπου 
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υπήρχαν µορφολογικές διαταραχές στον οίακα και στην οπίσθια πρόσφυση του 

κρανιακού φύλλου.  

 

ΙV.6. ΥΠΑΡΧΕΙ ΘΗΛΕΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ 

ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ ΣΤΗΝ ΚΡΥΨΟΡΧΙΑ; 
 

Το αποτέλεσµα της δράσης της φλουταµίδης κατά το προγεννητικό παράθυρο 

των ηµερών κύησης 16-17 στο γεννητικό µεσεντέριο ήταν η αύξηση του µεγέθους 

του κρανιακού φύλλου και η µείωση του µεγέθους του ουραίου φύλλου σε σχέση µε 

τους υγιείς µάρτυρες. Οι διαταραχές αυτές στη µορφολογία του γεννητικού 

περιτοναίου ήταν περισσότερο έντονες στους όρχεις που βρέθηκαν σε κρυψορχική 

θέση. Παρ’ όλα αυτά η δράση της φλουταµίδης δεν οδήγησε σε µορφολογία 

γεννητικού µεσεντερίου θήλεος, το οποίο χαρακτηρίζεται από κρανιακό ανελκτήρα 

σύνδεσµο εξαιρετικά µικρού µήκους και απουσία του ουραίου φύλλου. Στους 

κρυψόρχεις επίµυες, ο κρανιακός ανελκτήρας σύνδεσµος ήταν σηµαντικά πιο µακρύς 

σε σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες, παρουσίαζε δηλαδή αντίστροφη µεταβολή από 

αυτή που θα αναµενόταν επί θηλεοποίησης, και το ουραίο φύλλο, αν και µικρότερο 

σε σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες, ήταν σαφώς παρόν, σε αντίθεση µε το θήλυ.  

Τα ευρήµατα αυτά καταρρίπτουν τη θεωρία ότι η θηλεοποίηση του 

γεννητικού µεσεντερίου, εξαιτίας της απουσίας δράσης των ανδρογόνων, είναι απλώς 

το αίτιο της αναστολής της καθόδου του όρχη [Van der Schoot P & Emmen JM 

1996]. Άλλωστε, απόπειρες αρρενοποίησης του γεννητικού µεσεντερίου σε θηλυκούς 

επίµυες µε προγεννητική χορήγηση ανδρογόνων σε προηγούµενες µελέτες δεν είχε 

ως αποτέλεσµα την κάθοδο των ωοθηκών [Van der Schoot P & Elger W 1992, Van 

der Schoot P & Emmen JM 1996]. Φαίνεται ότι η θηλεοποίηση δεν είναι απλώς και 

µόνον το παθητικό αποτέλεσµα της απουσίας της δράσης των ανδρογόνων, όπως 

πιστευόταν παλιότερα [Jost A et al. 1973], και ότι αυτό ισχύει και για τη 

διαφοροποίηση του γεννητικού µεσεντερίου στο θήλυ. Ορµόνες του φύλου µπορεί να 

επιδρούν σε περαιτέρω ανάπτυξη και επακόλουθες µορφολογικές µεταβολές του 

γεννητικού µεσεντερίου του θήλεος, συµπεριλαµβανοµένης της µείωσης του µήκους 

του κρανιακού ανελκτήρα συνδέσµου και την υποστροφή του ουραίου φύλλου στον 

επίµυ, και κατά συνέπεια στον καθορισµό της τελικής θέσης της γονάδας του θήλεος. 
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Η υποστροφή του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου στον θηλυκό 

επίµυ, το οποίο εκτείνεται από τον παραµεσονεφρικό πόρο προς το πυελικό έδαφος 

[Martin E et al. 1996], είναι πιθανότατα αποτέλεσµα της µετακίνησης του 

παραµεσονεφρικού πόρου από τα πλάγια προς τη µέση γραµµή προκειµένου να 

συνενωθεί µε τον ετερόπλευρο παραµεσονεφρικό πόρο και να σχηµατίσουν το σώµα 

της µήτρας και της επακόλουθης απώλειας των πλάγιων προσφύσεων του ουραίου 

φύλλου στο τοίχωµα. Η ανάπτυξη του µεγάλου µήκους κέρατος της δικέρου µήτρας 

στον επίµυ φαίνεται ότι συµβάλλει, κατά τη µετακίνηση αυτή, στην απώλεια όλων 

των πλάγιων προσφύσεων και κατά συνέπεια στην πλήρη υποστροφή του ουραίου 

φύλλου του γεννητικού περιτοναίου [Martin E et al. 1996]. Η µόνη δοµή που 

φαίνεται να παραµένει από το εµβρυϊκό ουραίο φύλλο είναι ένα µικροσκοπικό 

µεσοµήτριο στα πλάγια του µικρού σώµατος της µήτρας και του κατώτερου τµήµατος 

του κέρατος της µήτρας, το οποίο συνίσταται σε υπολειµµατικές κοντές ίνες σε 

ακτινωτή διάταξη που προσφύονται στο πυελικό έδαφος. Μέσα σε αυτό το 

υπολειµµατικό µεσοµήτριο, ανευρίσκεται και ο στρογγύλος σύνδεσµος (παράγωγο 

του συνδέσµου του οίακα στο θήλυ) [Griffiths AL et al. 1993].   

  

ΙV.7. ΣΥΝΟΔΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΔΙΑΠΛΑΣΗΣ ΣΕ ΑΛΛΑ 

ΑΝΔΡΟΓΟΝΟ-ΕΞΑΡΤΩΜΕΝΑ ΟΡΓΑΝΑ 

 
 Συνοδές διαταραχές διάπλασης που παρατηρήθηκαν στο γεννητικό σύστηµα, 

όπως υποσπαδίας και υποπλασία ή απλασία της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού 

πόρου, επιβεβαίωσαν την αποτελεσµατικότητα του συγκεκριµένου φαρµακευτικού 

µοντέλου αναστολής των ανδρογόνων που χρησιµοποιήθηκε. Επίσης, η διακύµανση 

στη συχνότητα και τη βαρύτητα των ανωµαλιών αυτών επιβεβαίωσε ότι η 

διακύµανση που παρατηρήθηκε στη συχνότητα και βαρύτητα της κρυψορχίας αλλά 

και στις µορφολογικές διαταραχές του γεννητικού µεσεντερίου αποτελούν µέρος του 

φαινοµένου της αναστολής των ανδρογόνων µε χορήγηση φλουταµίδης σε έµβρυα 

επίµυων.  

 Στη µελέτη µας διαπιστώσαµε ότι δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ των 

διαταραχών στην ανάπτυξη της επιδιδυµίδας και του σπερµατικού πόρου και της 

αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη, εύρηµα που εναντιώνεται στη θεωρία κάποιων ότι 

η επιδιδυµίδα είναι βασική για την κάθοδο του όρχη και ότι οι διαταραχές της 
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ανάπτυξης της επιδιδυµίδας είναι ο λόγος της αποτυχίας στην κάθοδο [Bedford JM 

1978, Hadziselimovic F 1983, Hadziselimovic F 1984]. Η συχνότητα όλων των 

τύπων των ανωµαλιών αυτών ήταν συγκρίσιµη µεταξύ µη κατελθόντων και οσχεϊκών 

όρχεων µε έκθεση στη φλουταµίδη, συµπεριλαµβανοµένης της απλασίας/υποπλασίας 

της ουράς της επιδιδυµίδας στην οποία προσφύεται ο οίακας αλλά και της παντελούς 

απλασίας του οργάνου. Σε απόλυτη συµφωνία µε τα ευρήµατά µας αυτά, 

προηγούµενοι ερευνητές δεν κατόρθωσαν να συσχετίσουν τη συνολική συχνότητα 

ανωµαλιών στην επιδιδυµίδα ή τη µείωση του βάρους της επιδιδυµίδας µε την 

αποτυχία στην κάθοδο του όρχη σε επίµυες που είχαν εκτεθεί προγεννητικά σε 

φλουταµίδη [Husmann DA & McPhaul MJ 1991]. Φαίνεται ότι η κρυψορχία και οι 

διαταραχές στη διάπλαση των παραγώγων του µεσονεφρικού πόρου είναι απλώς 

αποτελέσµατα της προγεννητικής δράσης του αντιανδρογόνου, που κάποιες φορές 

συνυπάρχουν χωρίς µεταξύ τους συσχέτιση.   
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V. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
 Τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι οι µορφολογικές διαταραχές 

που προκαλούνται στο κρανιακό και στο ουραίο φύλλο του γεννητικού µεσεντερίου 

µε την αναστολή των ανδρογόνων κατά το κρίσιµο για την κάθοδο του όρχη 

διάστηµα της κύησης συσχετίζονται ισχυρά και ανεξάρτητα µε αυξηµένη πιθανότητα 

αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη στον επίµυ. Κατά συνέπεια, µορφολογικές 

µεταβολές στο κρανιακό και στο ουραίο φύλλο του µεσεντερίου του όρχη κατά την 

προγεννητική ανάπτυξη παίζουν συνδυαστικό ρόλο στην επιτυχία/αποτυχία της 

καθόδου του όρχη. 

 Οι µορφολογικές διαταραχές του γεννητικού µεσεντερίου που βρέθηκε να 

παίζουν καθοριστικό ρόλο στην αποτυχία της καθόδου του όρχη είναι το µεγάλο 

µήκος της ρίζας (πρόσφυσης στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα) του γεννητικού 

µεσεντερίου και το µικρό µήκος του συνδέσµου του οίακα (γεννητικοβουβωνικός 

σύνδεσµος). Οι µορφολογικές αυτές διαταραχές πιθανώς οφείλονται σε αναστολή της 

ανδρογονο-εξαρτώµενης διαδικασίας κρανιοουραίας µετακίνησης της κρανιακής και 

της ουραίας πρόσφυσης του γεννητικού µεσεντερίου που φυσιολογικά συµβαίνει στο 

άρρεν.   

 Τα παραπάνω ευρήµατα µπορεί να συµβάλουν στην ανακατεύθυνση της 

έρευνας για την αιτιολογία της κρυψορχίας και την περαιτέρω διαλεύκανση του 

µηχανισµού της καθόδου του όρχη, πεδία που, παρά τη µακρόχρονη έρευνα σε αυτά, 

εξακολουθούν να παραµένουν σκιώδη χάρη στην έντονη διχογνωµία, τις πολλές 

προκαταλήψεις και τα ουκ ολίγα αναπάντητα ερωτήµατα.  
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VI. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Εισαγωγή & Σκοπός  

Στη βιβλιογραφία επικρατεί µεγάλη διχογνωµία σχετικά µε το αν τα ανδρογόνα 

επάγουν την κάθοδο του όρχη µέσω αναπτυξιακών µεταβολών στο σύνδεσµο του 

οίακα ή µεσω µορφολογικών µεταβολών στον κρανιακό ανελκτήρα σύνδεσµο του 

όρχη. Η παρούσα µελέτη είχε ως σκοπό να διερευνήσει τη σχέση µεταξύ πιθανών 

µορφολογικών διαταραχών στο µεσεντέριο του όρχη, ένα ενιαίο σύνολο 

περιτοναϊκών πτυχών συµπεριλαµβανοµένου του συνδέσµου του οίακα και του 

κρανιακού ανελκτήρα συνδέσµου, και της αποτυχίας στην κάθοδο του όρχη σε 

επίµυες µε έκθεση στο αντιανδρογόνο φλουταµίδη κατά το κρίσιµο προγεννητικό 

διάστηµα για την κάθοδο του όρχη.  

 

Υλικά & Μέθοδοι 

Έγκυοι θηλυκοί επίµυες Sprague-Dawley έλαβαν υποδορίως 100 mg/kg/ηµέρα 

φλουταµίδης ή το µέσο διάλυσης µόνο (µίγµα καλαµποκέλαιου/αιθανόλης) κατά τις 

ηµέρες κύησης 16-17. Οι αρσενικοί απόγονοι που είχαν εκτεθεί σε φλουταµίδη 

(n=67), οι αρσενικοί απόγονοι που είχαν εκτεθεί στο µέσο διάλυσης (n=34) και οι 

θηλυκοί απόγονοι που είχαν εκτεθεί στο µέσο διάλυσης (n=28) υπεβλήθησαν σε 

χειρουργική διερεύνηση υπό χειρουργικό µικροσκόπιο την ηµέρα ζωής 50. Η 

διερεύνηση περιελάµβανε καθορισµό της ακριβούς θέσης της γονάδας και έκπτυξη 

και καταµέτρηση των διαστάσεων όλων των περιτοναϊκών πτυχών του γεννητικού 

µεσεντερίου αµφοτερόπλευρα. Η διερεύνηση της σχέσης των µορφολογικών 

διαταραχών στο µεσεντέριο του όρχη εξαιτίας του αντιανδρογόνου µε την επιτυχή 

κάθοδο του όρχη (n=61 οσχεϊκοί όρχεις µε έκθεση στη φλουταµίδη) ή την αποτυχία 

της καθόδου του όρχη (n=50 µη κατελθόντες όρχεις µε έκθεση στη φλουταµίδη, 33 

κρυψορχικοί και 17 έκτοποι) έγινε µε ανάλυση λογιστικής παλινδρόµησης.    

 

Αποτελέσµατα 

Το µεσεντέριο του όρχη συνίστατο σε ένα κρανιακό και ένα ουραίο φύλλο, µε τα δύο 

φύλλα να βρίσκονται σε συνέχεια κατά µήκος του σπερµατικού πόρου. Η φλουταµίδη 

είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση του µεγέθους του κρανιακού φύλλου και τη µείωση 

του µεγέθους του ουραίου φύλλου σε σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες. Από όλες τις 
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µορφολογικές διαταραχές που προκάλεσε η φλουταµίδη στο µεσεντέριο του όρχη, το 

µεγάλο µήκος της γραµµής καθήλωσης του κρανιακού φύλλου στο οπίσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα και το µικρό µήκος του συνδέσµου του οίακα του ουραίου φύλλου βρέθηκε 

να έχουν ισχυρή και ανεξάρτητη επίδραση στην πιθανότητα αποτυχίας της καθόδου 

του όρχη. Η εκτοπία του όρχη, σε αντίθεση µε την κρυψορχία, φάνηκε να 

συσχετίζεται µόνο µε την παρουσία οίακα µικρού µήκους. Το γεννητικό µεσεντέριο 

στο θήλυ διέθετε µόνο κρανιακό φύλλο.  

 

Συµπεράσµατα 

Τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης αποδεικνύουν το συνδυαστικό ρόλο του 

κρανιακού και του ουραίου φύλλου του γεννητικού περιτοναίου στην αποτυχία της 

καθόδου του όρχη, µέσω µιας µη φυσιολογικής µεγάλου µήκους ρίζας (οπίσθιας 

καθήλωσης) του µεσεντερίου του όρχη και ενός µη φυσιολογικού µικρού µήκους 

συνδέσµου του οίακα αντίστοιχα. Η αναστολή της φυσιολογικής ανάπτυξης και 

διαφοροποίησης του µεσεντερίου του όρχη µε προγεννητική χορήγηση φλουταµίδης 

δεν οδηγεί σε θηλεοποίηση της δοµής.   

 

 

Λέξεις-κλειδιά: 

κρυψορχία, εκτοπία όρχη, κάθοδος όρχη, γεννητικό µεσεντέριο, µεσόρχεο, 

ελυτροειδής απόφυση και ελυτροειδής χιτώνας, ανελκτήρας σύνδεσµος όρχη, οίακας, 

πειραµατικό µοντέλο κρυψορχίας σε επίµυες, προγεννητική αναστολή ανδρογόνων, 

σεξουαλικός διµορφισµός 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 90	

VII. SUMMARY 

 
Background & Objective 

There is an endless debate on whether androgens mediate testis descent through 

developmental changes in the gubernacular or the cranial suspensory ligament. The 

aim of the present study was to investigate the relation of any possible morphologic 

changes in the genital mesentery, that is, the system of genital peritoneal folds 

including the gubernacular and cranial suspensory ligaments, with the event of testis 

non-descent in rats prenatally exposed to the antiandrogen flutamide.  

 

Materials & Methods 

Time-pregnant Sprague-Dawley rats received flutamide (100 mg/kg/d) or vehicle 

subcutaneously on gestational days 16-17. Flutamide-treated male offspring (n=67), 

and vehicle-treated male (n=34) and female (n=28) offspring were surgically explored 

under microscope on postnatal day 50. Testicular position was examined bilaterally. 

Dimensions of genital mesentery parts were also assessed bilaterally. Association of 

flutamide-induced morphologic changes with descended (n=61) and undescended 

(n=50, 33 cryptorchid and 17 ectopic) testes was investigated with logistic regression 

analysis.  

 

Results 

The male genital mesentery comprised a cranial and a caudal fold converging on the 

vas deferens. Flutamide resulted in enlarged cranial and reduced caudal folds. Of all 

flutamide-induced alterations, the increased length of the posterior fixation of the 

crnaial fold and the decreased length of the gubernacular ligament of the caudal fold 

were found to independently increase the odds of testis non-descent. Testicular 

ectopy, unlike cryptorchidism, was associated with a short gubernacular ligament 

only. The female genital mesentery consisted of a cranial fold only.  

 

Conclusions 

The findings of the present study showed a combined contribution of both cranial and 

caudal folds of the genital mesentery to testis non-descent, through an abnormally 

long mesentery root and an abnormally short gubernacular ligament, respectively. 
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Inhibition of male-specific development of the genital mesentery with flutamide did 

not result in a feminized architecture.  

 

 

Key words: 

cryptorchidism, testis ectopy, testis descent and non-descent, genital mesentery, 

mesorchium, processus vaginalis and tunica vaginalis, cranial suspensory ligament, 

gubernaculum, experimental model of cryptorchidism in rats, prenatal androgen 

blockade, sexual dimorphism 
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Abstract
Background: There is an endless debate on whether androgens mediate testis de-
scent through developmental changes in the gubernacular or the cranial suspensory 
ligament.
Objective: To investigate the relation of any possible morphologic changes in the 
genital mesentery, that is, the system of genital peritoneal folds including the guber-
nacular and cranial suspensory ligaments, with the event of testis non-descent in rats 
prenatally exposed to the antiandrogen flutamide.
Materials and methods: Time-pregnant Sprague Dawley rats received flutamide 
(100 mg/kg/d) or vehicle subcutaneously on gestational days 16-17. Flutamide-
treated male offspring (n = 67), and vehicle-treated male (n = 34) and female (n = 28) 
offspring were surgically explored under microscope on postnatal day 50. Testicular 
position was examined bilaterally. Dimensions of genital mesentery parts were also 
assessed bilaterally. Association of flutamide-induced morphologic changes with de-
scended (n = 61) and undescended (n = 50; 33 cryptorchid and 17 ectopic) testes was 
investigated with logistic regression analysis.
Results: The male genital mesentery comprised a cranial and a caudal fold converging 
on the vas deferens. Flutamide resulted in enlarged cranial and reduced caudal folds. 
Of all flutamide-induced alterations, the increased length of the posterior fixation of 
the cranial fold and the decreased length of the gubernacular ligament of the caudal 
fold were found to independently increase the odds of testis non-descent. Testicular 
ectopy, unlike cryptorchidism, was associated with a short gubernacular ligament 
only. The female genital mesentery consisted of a cranial fold only.
Conclusion: Our findings showed a combined contribution of both cranial and cau-
dal folds of the genital mesentery to testis non-descent, through an abnormally 
long mesentery root and an abnormally short gubernacular ligament, respectively. 
Inhibition of male-specific development of the genital mesentery with flutamide did 
not result in a feminized architecture.
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cranial suspensory ligament, flutamide-induced cryptorchidism, genital mesentery, genital 
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2  |     MENTESSIDOU ET al

1  | INTRODUC TION

The etiology of testis non-descent remains unclear, despite the long 
history of research on the subject. It has been repeatedly postulated 
that androgens, either directly or through other mediating factors, 
control testis descent by regulating gubernacular development. This 
belief is supported by the fact that the time that the antiandrogen 
flutamide causes maximal inhibition of testis descent in rats coin-
cides with maximal androgen receptor expression and androgenic 
activity in the gubernaculum, before gestational day 19.1-3 However, 
the androgen-induced morphologic alterations of the gubernaculum 
involved in testis descent remain obscure, as there have been sev-
eral contradictory reports on shortening,4 elongation 5,6 and lack of 
abnormal morphologic changes in the rodent gubernaculum after 
exposure to flutamide in utero.7,8

Some authors dispute the leading role of the gubernaculum in 
testicular descent and focus on the cranial suspensory ligament (CSL) 
of the testis. This ligament also stains positive for androgen recep-
tors during the critical prenatal period in which androgen blockade 
inhibits testis descent in rats,9 and has, thus, been proposed as an 
important determinant of testis descent.6,10 However, it is unclear 
which androgen-induced CSL changes are involved, as both an ab-
normally short5 and an abnormally long CSL11 have been reported 
in rats prenatally treated with flutamide. Additionally, attempts to 
associate flutamide-induced CSL alterations with the position of the 
testes failed.9

Nevertheless, the gubernacular ligament and the CSL are not 
independent structures, as usually considered by advocates of the 
former or the latter, in the controversy over the mechanism of testis 
descent. They are, in fact, parts of the genital mesentery, a system 
of serosal folds of the developing mammalian gonads and associated 
genital ducts.10,12-14 In this context, other adjacent parts of the gen-
ital mesentery should not be excluded from consideration for their 
role in testis descent; furthermore, it is possible that combined alter-
ations in the architecture of various parts of the genital mesentery 
contribute to testis descent.

Taking the above into consideration, we designed the present ex-
perimental study in rats in order to investigate the relation of the mor-
phologic alterations of the male genital mesentery induced by prenatal 
androgen blockade (flutamide) with the occurrence of testis non-de-
scent, as well as with the various positions of undescended testes. To 
examine whether these alterations correspond to a feminized mor-
phology, comparisons with the normal female structure were made.

2  | MATERIAL S AND METHODS

All procedures with animals were performed in the Center of 
Experimental Surgery, Biomedical Research Foundation Academy 
of Athens, Greece. Procedures were in accordance with the ethi-
cal standards of the national animal investigations committee (ID: 
6929/28-12-2017), ARRIVE guidelines, and Guiding Principles in the 
Care and Use of Animals (DHEW Publication, NIH).

2.1 | Experimental design

Rats were used as they have important similarities with humans in 
terms of testis descent and have been the leading animal model for 
relevant research.15,16

Ten-week-old female Sprague Dawley rats (n = 20) in estrus were 
co-housed with adult male rats for 24 hours; identification of estrus 
was based on the cellular profiles of Papanicolaou-stained vaginal 
smears.17 Conception was verified with detection of sperm cells in 
the vaginal swabs obtained in the following morning; first day of ges-
tation was considered the sperm-positive day.3 The design of the 
study thereafter is shown in Figure 1.

2.1.1 | Dam groups

Pregnant rats were randomly allocated to two treatment groups 
in a 3:1 ratio: A) dams treated with flutamide on gestational days 
16-17 and B) control dams treated with drug vehicle on gestational 
days 16-17. Flutamide is a non-steroidal antiandrogen that maxi-
mally interferes with testis descent in Sprague Dawley rats during 
gestational days 16-17.3 Flutamide (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, 
USA) was administered subcutaneously at a dose of 100 mg/kg/d,3 
dissolved in 100 μL ethanol, and then mixed with 900 μL corn oil. 
Control dams received subcutaneously an equal volume of the drug 
vehicle only (1 mL of 9:1 corn oil/ethanol mixture).

2.1.2 | Offspring groups

Pups were weaned by 30 days of life. They were grouped according 
to sex and prenatal treatment as: (a) male offspring rats exposed to 
flutamide, (b) male offspring rats exposed to drug vehicle, and (c) 
female offspring rats exposed to drug vehicle. Flutamide-treated fe-
male pups were excluded. On postnatal day 50, rats of the offspring 
groups were anesthetized (ketamine 100 mg/kg—chlorpromazine 
2 mg/kg, intramuscularly) and surgically explored under surgical mi-
croscope (Leica Microsystems GmbH, Germany). Rats were eutha-
nized with cardiac exsanguination while under anesthesia.

2.1.3 | Study groups (testes)

In males (offspring groups a-b), the abdominal and inguinoscrotal skin 
was excised bilaterally and the position of the testes on either side 
was documented. Testicular position was classified as "descended" 
or "undescended," thereby resulting in three study groups of tes-
tes of either side: (i) flutamide-induced undescended testes (FLUT-
UDT), (ii) flutamide-exposed descended testes (FLUT-DT), and (iii) 
corn oil-exposed descended testes (CO-DT). Testes, descended or 
undescended, with coexisting torsion were to be excluded, in order 
to avoid any bias in the mesentery of descended or undescended 
testes, which might be created by torsion-related changes in the 
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genital mesentery. The exact positions of FLUT-UDT, namely "intra-
abdominal," "canalicular," "pre-scrotal," or "ectopic," were also noted. 
"Ectopic" position was defined as the position of an undescended 
testis outside of the normal pathway of descent. Subsequently, a 
midline abdominal incision was made and all testes were exposed 
in the abdomen to study the genital mesentery morphology on both 
sides (see below); testes that had exited the abdomen were pulled 
back through the processi vaginales, which remain patent through-
out life in rats. In addition, any epididymal, vasal, or penile abnor-
malities were noted.

2.1.4 | Females

In females (offspring group c), the abdomen was entered and the 
genital mesentery was studied bilaterally (n = 56 sides) (see below).

2.2 | Genital mesentery morphology

Based on observations from a pilot study in normal male and female 
rats, we defined the dimensions that best described the genital mes-
entery structure. The male entity consists of two triangle-shaped 
folds, a cranial fold above and a caudal fold below the vas deferens 
(Figure 2A); this division was based on embryological descriptions 
by Martin et al for the genital mesentery in mammals,13 as male rats 
normally retain a fetal-type genital mesentery.14 Each fold expands 
in a different plane in 3-D space. The cranial fold extends from the 
posterior abdominal wall towards the testis-epididymis complex and 
vas deferens; the caudal fold extends from the vas deferens and 
testis-epididymis complex towards the pelvic floor. Therefore, full 
expansion of each fold for accurate measurement of their dimen-
sions was achieved separately as follows:

After lifting the testis out of the abdomen at a position of maximal 
cranial fold expansion, at which the axis of the vas deferens—being 
straightened—and the line of posterior wall peritoneal attachments 
were at a right angle, "a"-"e" dimensions were measured (Figure 2A, 
upper inlet and B). Dimension "a" is the distance of the upper end 
of the peritoneal attachments to the posterior abdominal wall from 
the distal end of the vas deferens posterior to the bladder. The most 
cranial attachment of the genital peritoneum in normal male rats is 
located at the site where the internal spermatic vessels enter the 
cranial fold. Dimension "b" is the distance between the most cranial 
attachment and the epididymal head. Dimension "c" is the length 
of the straightened vas deferens. The distances between testis and 
epididymal body ("d") or head ("e") describe the peritoneal ligament 
between testis and epididymis, which is part of the cranial fold.

Subsequently, maximal expansion of the caudal fold was achieved 
by lifting the testis cranially at a position, at which the gubernacular 
ligament axis was perpendicular to the line along the pelvic perito-
neal attachment, and "f"-"i" dimensions were measured (Figure 2A, 
lower inlet and B). The caudal fold is outlined by the distance of the 
internal inguinal ring from the distal end of the vas deferens poste-
rior to the bladder ("f"), the gubernacular ligament length ("g"), and 
the vas deferens that now lies freely, without being straightened. 
Dimension "i" is the distance of the pelvic peritoneal attachment 
from the vas at the point where the latter meets the lateral edge 
of the bladder; "h" is the distance of the pelvic attachment from 
the middle of the vas; and "g" is the distance of the attachment of 
the caudal fold at the inguinal ring from the lower pole of the testis. 
Dimensions "i," "h," and "g" correspond to consecutive heights of the 
caudal fold.

With the assumption that cranial and caudal folds were right-an-
gled triangles, their surface areas were estimated using the formulas 
0.5*a*c and 0.5*f*g, respectively. Admittedly, the true size of both 
folds was overestimated (the small triangle beyond the testis to the 

F I G U R E  1   Flowchart showing the 
experimental study design and the 
derived groups. CO: corn oil; CO-DT: corn 
oil–exposed descended testes; FLUT: 
flutamide; FLUT-DT: flutamide-exposed 
descended testes; FLUT-UDT: flutamide-
induced undescended testes
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intersection point of "b" and "c" was included in the cranial fold, as 
well as the small area between "c" and the non-extended vas in the 
caudal fold, Figure 2B); the error was, however, systematic and, thus, 
did not affect comparisons between study groups.

The female genital mesentery essentially consists of a cranial fold 
only (Figure 3). There is no structure homologous to the male caudal 
fold; only a residual mesometrium was found, which was comprised 
of some short, fan-shaped fibers attaching the uterine body and the 
lowest part of the uterine horn to the pelvic floor (Figure 4). The 
female cranial fold is outlined by the dimensions "a΄"-"c΄" (Figure 3): 
"a΄" is the distance of the upper end of the peritoneal attachments 
to the posterior abdominal wall from the confluence of the uterine 

horn and uterine body; "b΄" is the distance between the most cranial 
attachment and the ovary; and "c΄" is the length of the uterine horn. 
Unlike males, the most cranial peritoneal attachment lies superolat-
eral to the kidney, that is, higher than the site of gonadal vessel in-
sertion. Dimensions were measured at a position of maximal cranial 
fold expansion, at which "c΄" was perpendicular to "b .́" The surface 
area was estimated using the right-angled triangle area formula, that 
is, 0.5*b΄*c .́

Measurements were obtained by a single researcher (AM) using 
a shock-proof caliper micrometer (accuracy 0.02 mm) under micro-
scope magnification and under the above-mentioned standardized 
conditions in all subjects.

F I G U R E  2   Configuration of the genital mesentery in normal male rats after delivery of the testis through the abdominal incision (left 
side). A. Intraoperative photographs (age 50 days). In the main photograph (on the left), the cranial and caudal folds of the genital peritoneum 
are depicted as translucent, glistening membranes. The upper inlet (on the right) shows the cranial fold fully expanded for measurement of 
its dimensions: the testis is lifted out of the abdomen so that the vas deferens is straightened and perpendicular to the posterior abdominal 
wall. The lower inlet (on the right) shows the caudal fold extended cranially from its pelvic wall attachment so that the gubernacular ligament 
is perpendicular to the pelvic attachment line; at this position, the respective dimensions were measured. The two folds are in continuity 
along the vas deferens. In both inlets, the bladder is pulled anteriorly, to expose the distal end of the vas deferens at the bladder neck. B. 
Front view two-dimensional drawing of the genital mesentery at a position of hypothetical simultaneous exposure of the cranial and caudal 
folds (each fold extended in a different plane, with the two planes intersecting along the axis of the vas deferens). The caudal fold is depicted 
in grey. Note that at the position of expansion of each fold, at which measurements were taken, the angles between "a" and "c" and between 
"f" and "g" were right (as indicated in the drawing). The definitions of the dimensions "a"-"i" are given in the text. B: bladder; R: (internal 
inguinal) ring; T: testis; Vd: vas deferens; Vs: internal spermatic vessels

F I G U R E  3   Configuration of the genital mesentery in normal female rats. A. Intraoperative photograph (age 50 days) depicting the 
presence of a cranial fold and the absence of a caudal fold. The ovary is lifted cranially and pulled laterally to fully expand the cranial fold. B. 
Front view two-dimensional drawing of the genital peritoneum at the position of full expansion. The definitions of the dimensions "a΄"-"c΄" 
are given in the text. K: kidney; O: ovary; U: uterine horn; Vs: gonadal vessels
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2.3 | Statistics

According to normality (Shapiro-Wilk test), genital mesentery vari-
ables were compared between two groups using t test or Mann-
Whitney U test; differences between more than two groups were 
assessed using ANOVA followed by Games-Howell post hoc 
test or Kruskal-Wallis H test followed by the Dunn post hoc test. 
Differences between groups in rates of penile, epididymal, and vasal 
malformations were assessed with Pearson's chi-square test.

Binary logistic regression was used to explain the relation be-
tween testis non-descent (event of interest) and genital mesentery 
dimensions (explanatory variables) and to investigate the impact of 
each dimension change on the odds of non-descent, after controlling 
for confounding effects. Subsequently, multinomial logistic regres-
sion was used to investigate the impact of each of the "important" 
dimensions (derived from binary logistic regression) on the odds of 
the observed position of the undescended testis, that is, cryptorchid 
or ectopic, with respect to the scrotal position. Necessary assump-
tions (non-multicollinearity, linearity of variables and log odds, cas-
es-to-variables ratio > 10:1) for logistic regression analysis18 were 
satisfied. Cases with missing values in at least one of the dimensions 
were excluded from analysis employing listwise deletion, in order to 
avoid producing biased estimates with the remaining dimensions18; 
missing values were randomly missing data entries, and listwise de-
letion of cases with missing values did not adversely affect the final 
sample size (<10% missingness) or the sample size assumptions of 
the tests used.

Analysis was performed at the 5% level of significance using IBM 
SPSS Statistics for Macintosh, version 25.0, and StataCorp. 2013. Stata 
Statistical Software: Release 13. College Station, TX: StataCorp LP.

3  | RESULTS

The obtained populations of offspring groups are shown in Figure 1. 
Of the 67 flutamide-exposed males, 12 had bilaterally undescended 
testes (ie, total of 24 undescended testes), 30 unilaterally unde-
scended testes (ie, total of 30 undescended testes and 30 descended 
testes), and 25 bilaterally descended testes (ie, total of 50 descended 
testes); thus, a total of 54 undescended testes (FLUT-UDT) and a 
total of 80 descended testes (FLUT-DT) were derived in the study 
(testes) groups. Of the 54 undescended testes, 37 were cryptorchid 
(FLUT-UDT cry), with 24 found in high cryptorchid positions (intra-
abdominal (n = 7), canalicular (n = 17)) and 13 in low cryptorchid 
positions (pre-scrotal), and 17 were ectopic (FLUT-UDT ectopic; su-
perficial inguinal pouch (n = 11), penile pouch (n = 5); femoral pouch 
(n = 1)). Gross examination of the mesenteries of flutamide-exposed 
testes, both descended and undescended, revealed evidently larger 
cranial folds than normal, with their most cranial attachments higher 
than the site of spermatic vessels insertion seen in normal (Figure 5). 

F I G U R E  4   Intraoperative photograph through the surgical 
microscope showing the configuration of the residual mesometrium 
of the uterine body and lowest uterine horn (arrowheads) at high 
magnification F I G U R E  5   Configuration of the genital mesentery in flutamide-

exposed male rats after delivery of the testis through the abdominal 
incision (left side). Intraoperative photograph in a flutamide-treated 
rat with descended testes (age of 50 days), showing the cranial and 
caudal folds (delineated by dashed lines) of the mesentery of the left 
testis. The bladder is pulled anteriorly to expose the distal end of 
the vas deferens. The cremasteric sac is inverted through the patent 
processus vaginalis by pulling the testis, in order to expose the entire 
length of the gubernacular ligament ("g"). Note that here both the 
cranial and caudal fold are not fully extended; although dimensions 
delineating the peritoneal folds are shown for understanding 
purposes, these were measured at the positions of full expansion 
shown in Figure 2A. B: bladder; CS: cremasteric sac (inverted) 
(configuration resembling the ancestral inguinal cone before its 
eversion toward the scrotum to accept the testis in the rat); K: 
kidney; T: testis; Vd: vas deferens; Vs: internal spermatic vessels
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The mesenteries of flutamide-exposed testes retained their shape 
and relative positions of their parts as compared to normal, allowing 
measurement of the defined dimensions.

The final sample size of the study (testes) groups included in the 
analysis of genital mesentery size and dimensions, after exclusion of 
torsion cases and listwise deletion of cases with missing data (see 
Methods), can be seen in Figure 1. Left and right sides did not differ 
significantly with regard to the cranial and caudal fold surface areas 
in all three study groups (Table S1), thereby allowing data of both 
sides to be pooled together in each group.

3.1 | Effects of flutamide on the mesentery of 
descended testes

The cranial fold area was significantly greater in FLUT-DT than in 
CO-DT (Kruskal-Wallis, H = 93.10, P < .0001; Dunn's post hoc test, 
P < .0001; Figure 6). In fact, "a"-"c" dimensions were significantly 
longer in FLUT-DT than in CO-DT (Table 1), indicating that the cra-
nial fold of the mesentery of descended testes antenatally exposed 
to flutamide was larger than normal in all directions. Also, the liga-
ment between testis and epididymis was longer in FLUT-DT, as indi-
cated by the significantly longer "d" and "e" dimensions, compared 
with CO-DT.

At the same time, FLUT-DT had significantly smaller caudal fold 
areas than CO-DT (Kruskal-Wallis, H = 42.90, P < .0001; Dunn's 
post hoc test, P = .02; Figure 6). This reduction in the caudal fold 
was mainly in the vertical direction, as indicated by the significantly 
shorter "g," "h," and "i" of FLUT-DT than CO-DT (Table 1).

3.2 | Effects of flutamide on the mesentery of 
undescended testes

3.2.1 | Size of cranial and caudal folds

Cryptorchid testes antenatally exposed to flutamide (FLUT-UDT cry) 
had significantly larger cranial folds than testes exposed to flutamide 
but normally descended (FLUT-DT) (Figure 6), suggesting that the 
flutamide-induced enlargement of the cranial fold might ultimately 
interfere with testis descent. At the same time, the caudal fold sur-
face area was significantly smaller in FLUT-UDT cry than in FLUT-DT 
(Figure 6), indicating that the flutamide-induced reduction in the 
caudal fold might ultimately be related to testis non-descent as well. 
Both low- and high-positioned cryptorchid testes differed signifi-
cantly from FLUT-DT in surface areas of both folds (data not shown; 
cranial: Kruskal-Wallis, H = 12.10, P = .002, Dunn's post hoc tests, 
P = .02 and P = .003, respectively; caudal: Kruskal-Wallis, H = 13.40, 
P = .001, Dunn's post hoc tests, P = .001 and P = .02, respectively). 
No significant differences were elicited between low cryptorchid 
(pre-scrotal) (n = 13) and high cryptorchid (canalicular and intra-ab-
dominal) positions (n = 20) in either the cranial or the caudal fold area 
(Dunn's post hoc tests, P = .90 and P = .23, respectively).

On the other hand, ectopic testes (FLUT-UDT ectopic) showed 
a different pattern. They had a cranial fold area comparable to 
FLUT-DT (P = .79) and a caudal fold area significantly smaller than 
FLUT-DT (P < .0001) (Figure 6), findings suggesting that testicular 
ectopy might be related to a smaller caudal fold only.

3.2.2 | Genital mesentery dimensions

Of all dimensions tested, only "a" and "g" had a significant independ-
ent impact on testis non-descent (Table 2). The odds of a flutamide-
exposed testis to be undescended with respect to being descended 
increased significantly with higher "a" measures, when all other 

F I G U R E  6   Box-and-whisker plots of the surface areas of the 
cranial and caudal folds of the genital mesentery in drug vehicle- 
and in flutamide-exposed descended testes and in subgroups of 
undescended testes. The upper and lower horizontal frame lines 
of each box delineate the interquartile range (ie, the difference 
between the 25th and 75th percentiles); the heavy horizontal line 
shows the median value (ie, the 50th percentile); the upper and 
lower bars outside each box contain the 95% central range. Only 
significant differences in between-groups comparisons are noted. 
Asterisks indicate significant differences of corn oil–exposed 
descended testes (CO-DT) from all other groups. The significance 
of the rest pairwise comparisons is denoted by the respective p 
values (Kruskal-Wallis followed by Dunn post hoc test). FLUT-DT: 
flutamide-exposed descended testes; FLUT-UDT cry: flutamide-
induced cryptorchid testes; FLUT-UDT ectopic: flutamide-induced 
ectopic testes
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dimensions were held constant, as well as with lower "g" measures, 
when all other dimensions were held constant.

Cryptorchid testes (FLUT-UDT cry) had significantly longer "a" 
and shorter "g" than FLUT-DT (Figure 7). In ectopic testes (FLUT-
UDT ectopic), only "g" values differed significantly from the re-
spective values of FLUT-DT (Figure 7). Increasing "a" values (B 
positive and eB > 1 in Table 3) and decreasing "g" values (B nega-
tive and eB < 1 in Table 3) both had a significant independent im-
pact on cryptorchidism occurrence, while testis ectopy occurrence 
was affected only by decreasing "g" values (Table 3). The way the 
changes in dimensions "a" and "g" affected the probability of a flut-
amide-exposed testis in a cryptorchid or ectopic position against 

the likelihood of scrotal position in our dataset, as mapped using 
the logistic model of Table 3, is shown in Figure 8. As can be seen, 
increasing "a" values increase the probability of cryptorchidism, 
when "g" is held constant (upper graph); also, decreasing "g" values 
increase the probability of cryptorchidism, when "a" is held constant 
(lower graph). Consequently, none of the two dimensions appears to 
change as a passive result of the effect of changes in the other, and 
both longer "a" and shorter "g" dimensions contribute independently 
to the event of cryptorchidism. On the other hand, the probability 
of testis ectopy increases with decreasing "g" values (lower graph), 
but remains completely unchanged with increasing or decreasing "a" 
values (upper graph).

Genital mesentery 
dimensions (mm)

CO-DT (n = 65) FLUT-DT (n = 61)

PMean 95% CIs Mean 95% CIs

Cranial fold

"a" 9.7 9.0; 10.4 25.5 22.6; 28.4 <0.0001

"b" 40.6 39.2; 42.1 55.5 53.7; 57.3 <0.0001

"c" 10.8 10.0; 11.6 12.6 11.5; 13.7 0.01

"d" 1.3 1.0; 1.5 3.6 3.0; 4.2 <0.0001

"e" 1.4 1.2; 1.5 2.5 2.1; 2.9 <0.0001

Caudal fold

"f" 9.1 8.5; 9.7 8.3 7.8; 8.8 0.08

"g" 14.8 14.2; 15.4 13.7 13.1; 14.3 0.01

"h" 6.0 5.0; 7.1 7.9 7.0; 8.9 0.04

"i" 1.2 1.0; 1.4 1.9 1.5; 2.4 0.01

Note: For definitions of "a" to "i," see Figure 2.
95% CI: 95% confidence intervals
P : t test or Mann-Whitney U test, as appropriate

TA B L E  1   Dimensions of the genital 
mesentery in corn oil–exposed descended 
testes (CO-DT) and flutamide-exposed 
descended testes (FLUT-DT)

Genital 
mesentery 
dimensions

Testis non-descent occurrence (FLUT-UDT, n = 50) vs. non-occurrence 
(FLUT-DT, n = 61)

total n = 111, x2 = 67.08, pseudo-R2 = 0.60, P < .0001

B SE B eB (OR)
95% CIs eB 
(OR)

Wald 
x2 P

"a" 0.13 0.04 1.14 1.05 to 1.23 9.67 0.002

"b" 0.21

"c" 0.79

"f" 0.90

"g" −0.48 0.12 0.62 0.48 to 0.78 15.27 <0.0001

"h" 0.06

"i" 0.35

Constant 7.48 2.63 1772.67 8.04 0.005

Abbreviations: FLUT-DT: flutamide-exposed descended testes; FLUT-UDT: flutamide-induced 
undescended testes
For definitions of "a"-"c," "f"-"i," see Figure 2.
B: (unstandardized) regression coefficient; SE B: standard error for B; eB (OR): exponentiated 
(adjusted) B (odds ratio); 95% CIs eB (OR): 95% confidence intervals for eB (OR)

TA B L E  2   Results from binary multiple 
logistic regression analysis for the impact 
of genital mesentery dimensions on testis 
non-descent occurrence
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3.2.3 | Comparison with female

Genital mesenteries of females did not have an actual caudal fold. 
Also, the female cranial fold was structurally different. Its size 
[290.5 (267.6 to 313.4) mm2] was significantly larger than in cryp-
torchid testes—that is, the most affected among flutamide-exposed 
testes—[236.5 (196.3 to 276.6) mm2] (t test, P = .01). In addition, 
"b΄" dimension in females [18.0 (16.6 to 19.5) mm] was significantly 
shorter than "b" dimension in cryptorchid testes [55.3 (53.0 to 57.7) 
mm] (Mann-Whitney U test, P < .0001). In fact, flutamide resulted in 
longer "b" rather than shorter "b," which would be more comparable 
to the female "b ,́" in cryptorchid testes.

3.3 | Effects of flutamide on other androgen-
dependent structures

Hypospadias was observed in 55 out of the 67 (82%) flutamide-treated 
male rats, with proximal hypospadias in 31 cases. Hypospadias was more 
frequent in rats with cryptorchidism than with testicular ectopy (P = .01). 
Epididymal and vasal malformations showed an overall incidence of 
57.4% and 44.1%, respectively, with flutamide treatment, including atre-
sia or hypoplasia of any portion or even complete aplasia of the organ. 
No significant difference was elicited in the frequency of these malfor-
mations between descended and undescended testes (Table S2) or be-
tween cryptorchid and ectopic testes (P > .78; data not shown).

4  | DISCUSSION

Time-specific androgen blockade with flutamide inhibited the male-
specific development of the genital mesentery, resulting in larger 

F I G U R E  7   Histograms of the measures of genital mesentery 
dimensions "a" and "g" in flutamide-exposed descended testes 
(FLUT-DT) and in subgroups of flutamide-induced undescended 
testes (FLUT-UDT), that is, cryptorchid and ectopic testes. Bars 
illustrate the mean and error bars the 95% confidence intervals. 
Significant differences in pairwise comparisons between groups 
(ANOVA followed by Games-Howell post hoc test) are indicated 
by respective p values (non-significant differences are not 
shown)

TA B L E  3   Results from multinomial multiple regression analysis for the impact of genital mesentery dimensions "a" and "g" on testicular 
position after exposure to flutamide

Genital mesentery dimensions

Cryptorchidism (FLUT-UDT cry, n = 33) or testicular ectopy (FLUT-UDT ectopic, n = 17) occurrence
vis-à-vis testis descent occurrence (FLUT-DT, n = 61)

total n = 111, x2 = 64.92, pseudo R2 = 0.51, P < .0001

B SE B eB 95% CIs eB
Wald 
x2 P

Cryptorchidism

"a" 0.09 0.02 1.10 1.05 to 1.16 14.02 <0.0001

"g" −0.53 0.11 0.59 0.46 to 0.73 21.06 <0.0001

Constant 2.87 1.41 4.14 0.04

Testis ectopy

"a" 0.26

"g" −0.65 0.13 0.51 0.39 to 0.67 22.84 <0.0001

Constant 5.60 1.64 11.60 0.001

Abbreviations: B: (unstandardized) regression coefficient; eB: exponentiated B (odds ratio); FLUT-DT: flutamide-exposed descended teste; FLUT-UDT: 
flutamide-induced undescended testes; SE B: standard error for B; 95% CIs eB: 95% confidence intervals for eB
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cranial and smaller caudal folds than normal. Other surrogate out-
comes, including hypospadias, and epididymal and vasal malforma-
tions, confirmed the efficacy of androgen blockade with the flutamide 
model used. The mesentery of undescended testes was the most af-
fected, although still different from the female structure. Of all mor-
phologic changes in the genital mesentery, only the increased length 
of the mesentery root (dimension "a," Figures 2, 5) and the decreased 
length of the gubernacular ligament (dimension "g," Figures 2, 5) were 
found to have a strong independent impact on testis non-descent oc-
currence. To our knowledge, this is the first study providing evidence 
of an association between morphologic changes in testicular mesen-
tery and testicular positioning and, furthermore, of a combined con-
tribution of changes in both the mesentery root and the gubernacular 
ligament to the event of testis non-descent.

Previous investigators observed that the CSL of flut-
amide-treated or androgen-resistant male rats appeared abnor-
mally long, with a high cranial fixation at the renal region, similar 
to the female homologue.6,10,19 Based on this observation, it was 
claimed that CSL might be the reason that the testes may remain 
tethered in the abdomen, similar to the ovaries. However, later 

authors rejected this theory, judging from the appearances of a 
similar female-type CSL in all flutamide-treated male rats, regard-
less of testicular position7,9,20; their argumentation did not nev-
ertheless include comparison of quantified morphologic features 
between descended and undescended testes. Eventually, the view 
that the cranial fold of the genital mesentery is not implicated in 
testis descent prevailed.

In our study, the so-called CSL (dimension "b," Figures 2, 5), yet 
longer with flutamide, did not change the odds of testis descent. 
However, the increased length of the posterior fixation of the cranial 
fold (dimension "a," Figures 2, 5) increased the likelihood of failed 
testis descent. Although the posterior fixation line appeared to 
reach as high as the perirenal area in all flutamide-exposed testes, 
as previously also observed by others,6,10 its length measurements 
were greater in undescended than in descended testes. Normally, 
the posterior fixation of the male genital mesentery gradually de-
generates in the craniocaudal direction until it meets the internal 
spermatic vessels.21 Our findings may suggest that this process of 
downward "migration" of the cranial attachment of the cranial fold 
is inhibited to a varying degree among flutamide-exposed testes. 
Moreover, the longest posterior fixation lines in association with the 
undescended testes suggested that maximal inhibition in this cranio-
caudal degeneration of the posterior fixation might interfere with 
testis descent.

The controversy as to whether an aberrant development of the 
gubernaculum is implicated in the mechanism of testis descent is 
deeper. Among those who agree on its involvement, some support 
that androgens effect descent through gubernacular outgrowth,3,4 
and others, through gubernacular regression.5 Much of this am-
biguity has been generated by the lack of consensus on the defi-
nition of the rodent gubernaculum, with investigators ending up 
examining different structures. For some, the gubernaculum is the 
gubernacular (or genito-inguinal) ligament, which is the peritoneal 
ligament between testis and the inguinal area containing undiffer-
entiated mesenchymal tissue15,22 (dimension "g," Figures 2, 5). For 
others, the gubernaculum is the adjacent inguinal cone,23 which, in 
fact, is the ancestor of the rodent cremasteric sac initially inverted 
intra-abdominally and in later stages everted toward the scrotum3 
(CS, Figure 5), that is, an entirely different entity from the genital 
peritoneal folds.15 Furthermore, all flutamide-treated rats with both 
descended and undescended testes were often pooled together,4,23 
further adding to inaccuracies.

In this study, it was revealed that all caudal fold dimensions 
in the vertical direction ("g," "h," "i," Figure 2) were shorter with 
flutamide, indicating an overall shorter caudal fold. However, 
only the decreased length of the gubernacular ligament ("g") in-
creased the likelihood of testis non-descent. Normally, the guber-
nacular ligament undergoes marked elongation before it starts 
to regress.22,24,25 The abnormally short gubernacular ligaments 
found in all flutamide-exposed testes in our study suggested 
that flutamide administered in rats during the period the gu-
bernacular elongation takes place (gestational days 16-17 when 
day 1 = sperm-positive day24) inhibits the elongation process. 

F I G U R E  8   Fitted line plots of the probabilities (sigmoid curves 
obtained from the regression model of Table 3) of a flutamide-
exposed testis to be in scrotal position (FLUT-DT, n = 61), 
cryptorchid position (FLUT-UDT cry, n = 33) or ectopic position 
(FLUT-UDT ectopic, n = 17) for the set of observed measurements 
of "a" and "g" dimensions of the genital mesentery
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Moreover, the shortest gubernacular ligaments in association with 
the undescended testes might indicate that maximal inhibition in 
the gubernacular elongation, probably important so that the gu-
bernaculum can reach the tip of the cremasteric sac, interferes 
with testis descent. On the other hand, inhibition in gubernacular 
regression, a process suggested to cause traction of the testis,5,26 
appears less likely to interfere with testis descent, as flutamide 
administered later in gestation, when gubernacular regression oc-
curs, was associated with successful testis descent.3,27

Admittedly, there was considerable variance in the degree of 
flutamide-induced changes in the cranial and caudal folds of the 
genital mesentery. Variation in the effects of flutamide on andro-
gen-dependent structures was previously attributed to the differ-
ent degrees of exposure to the drug among fetuses.11 Despite the 
variance in our dataset, logistic regression analysis revealed that the 
measurements of the gubernacular ligament and posterior fixation 
line of the genital mesentery that exceed a critical level can explain 
the probability of testis non-descent. A pattern of association be-
tween varying changes in the genital mesentery and testis non-de-
scent or descent occurrence was thus documented.

Interestingly, unlike cryptorchidism, adoption of ectopic posi-
tions was influenced by changes in the caudal fold only. The cra-
nial fold was morphologically similar between flutamide-exposed 
descended and ectopic testes. An abnormally short gubernacular 
ligament, similar to that seen in cryptorchidism, was associated with 
occurrence of testicular ectopy. These findings may render some 
kind of truth to the old hypotheses that testicular ectopy is a distinct 
anomaly and results from ectopic gubernacular attachments or from 
fibrous encroachment of the gubernaculum.25,28

Flutamide resulted in enlarged cranial folds and reduced cau-
dal folds but did not lead to a feminine architecture, which is 
characterized by a markedly short CSL and absence of the cau-
dal fold. These findings oppose the view that a feminized genital 
mesentery resulting from androgen inactivity might simply be the 
cause of disturbed testicular descent.10 The caudal fold involution 
in female rats probably occurs as the paramesonephric duct moves 
medially to unite with its contralateral counterpart, losing, thus, its 
lateral attachments. The growth of the long uterine horn (derived 
from the paramesonephric duct) of the duplex uterus further con-
tributes to loss of all lateral attachments and, thus, leads to caudal 
fold vanishment.13 Only at the lowest uterine horn and small uter-
ine body, a minuscule mesometrium is retained as residual lateral 
pelvic attachments; the round ligament is found in this remnant 
mesometrium.29

5  | CONCLUSIONS

In conclusion, our findings indicate a combined contribution of 
both cranial and caudal folds of the genital mesentery to success-
ful testis descent, as morphologic changes in both folds were inde-
pendently associated with increased odds of failed testis descent. 
Genital mesentery alterations that proved significant determinants 

of testis non-descent are the abnormally long mesentery root and 
the abnormally short gubernacular ligament, which may be related 
to an inhibited process of downward movement of the cranial and 
caudal attachments of the male genital mesentery. These findings 
might contribute to redirection of future research and so as to assist 
to answer further questions regarding testicular positioning.
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ΘΕΜΑ: «Χορήγηση άδειας πρωτοκόλλου διαδικασιών σε ζώα» 

Α Π Ο Φ Α Σ Η 
Έχοντας υπ’ όψη:  
Α)   Τις διατάξεις: 
1.    Του Ν.3852/2010 «Νέα Αρχιτεκτονική της Αυτοδιοίκησης και της Αποκεντρωµένης Διοίκησης- 

Πρόγραµµα Καλλικράτης» (ΦΕΚ 87/τ.Α’/7-6-2010) 
2.    Τηv υπ’ αριθµ. 66313/24553/25-08-2017 (ΦΕΚ3051/Β’/5-09-2017) Απόφασης του Συντονιστή της 

Αποκεντρωµένης Διοίκησης Αττικής µε την οποία εγκρίθηκε η υπ’ αριθ. 273/2017 απόφαση του 
Περιφερειακού Συµβουλίου Περιφέρειας Αττικής περί τροποποίησης-επικαιροποίησης του Οργανισµού 
Εσωτερικής Υπηρεσίας της Περιφέρειας Αττικής 

3.    Του Ν. 1197/81 «Περί προστασίας ζώων» και συγκεκριµένα το άρθρο 4.  
4.    Του Ν. 2015/92 «Περί Κυρώσεως της Ευρωπαϊκής Σύµβασης για την Προστασία των σπονδυλωτών ζώων που 

χρησιµοποιούνται για πειραµατικούς ή άλλους επιστηµονικούς σκοπούς». 
5.    Του Π.Δ. 56/2013 Προσαρµογή της Ελληνικής νοµοθεσίας στην Οδηγία 2010/63/ΕΕ του Ευρωπαϊκού 

Κοινοβουλίου και του Συµβουλίου της 22ας Σεπτεµβρίου 2010(276/33/20.10.2010) «σχετικά µε την 
προστασία των ζώων που χρησιµοποιούνται για επιστηµονικούς σκοπούς» 

Β) Την µε αριθ. πρωτ. 6929/21-12-2017 αίτηση του κου Χρήστου Σαλάκου (ιατρού-παιδοχειρουργού) 
για πραγµατοποίηση Πρωτοκόλλου διαδικασιών σε ζώα (επίµυες) µε τον τίτλο: «Διερεύνηση της 
σχέσης των διαµαρτιών του µεσορχέου µε την κρυψορχία: πειραµατική µελέτη σε επίµυες», που 
θα διεξαχθεί στη ΜΟΝΑΔΑ ΖΩΙΚΩΝ ΠΡΟΤΥΠΩΝ ΙΔΡΥΜΑΤΟΣ ΙΑΤΡΟΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ 
ΕΡΕΥΝΩΝ ΑΚΑΔΗΜΙΑΣ ΑΘΗΝΩΝ, επί της οδού Σωρανού του Εφεσίου 4, Τ.Κ.11527, Αθήνα, µε 
κωδικό καταχώρησης  EL 25 BIO 03. 
Γ) Την θετική γνωµάτευση της Επιτροπής Αξιολόγησης Πρωτοκόλλων. 
 
 

Α Π Ο Φ Α Σ Ι Ζ Ο Υ Μ Ε 
 
 Χορηγούµε άδεια για την πραγµατοποίηση του συγκεκριµένου Πρωτοκόλλου 

διαδικασιών σε ζώα από τον κο Χρήστο Σαλάκο (ιατρό-παιδοχειρουργό) ως Υπεύθυνο του 

Πρωτοκόλλου και την κα Αναστασία Μεντεσίδου (ιατρό-ειδικευόµενη παιδοχειρουργικής) ως 

Υπεύθυνη Εκτέλεσης/Υλοποίησης του Πρωτοκόλλου και ως Υπεύθυνη Συµµόρφωσης προς 

την αδειοδότηση του Πρωτοκόλλου, καθόσον πληρούνται οι προϋποθέσεις της σχετικής, για 

την Προστασία των ζώων, νοµοθεσίας. Συµµετέχων και Υπεύθυνος για την συνολική 

υλοποίηση του Πρωτοκόλλου θα είναι ο κος Πέτρος Μυρίλλας (ιατρός-παιδοχειρουργός). 

   



 Η άδεια αυτή ισχύει για τρία χρόνια από την ηµεροµηνία εκδόσεώς της. 

 Οποιαδήποτε µεταβολή, που αφορά τους υπευθύνους του πρωτοκόλλου, όπως αυτοί 

αναφέρονται παραπάνω, θα πρέπει να δηλώνονται στην υπηρεσία µας.  

 Δεν απαιτείται αναδροµική αξιολόγηση του Πρωτοκόλλου.  

 Οι χρησιµοποιούµενες φαρµακευτικές ή και λοιπές ουσίες για την διεξαγωγή του 

πρωτοκόλλου υπόκεινται, όσον αφορά την εισαγωγή και εν γένει κυκλοφορία τους, στις 

σχετικές κείµενες διατάξεις.  
 

Ο Αναπληρωτής Προϊστάµενος της Δ/νσης 
α.α. 

 
 
 

Παναγιώτης Ανδριόπουλος 
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