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Dr. Orhan Bulay *

Testis atrofileri gerek mediko-sosyal ve gerckse anatomo - pato-
lojik goriiniiglerindeki hususiyetler bakimindan chemmiyetli bir yer
tutarlar.

Etyolojileri ¢ok degisik olan testis atrofillerinin klinik ve pato-
lojik ézclliklerinin kargilagtinlmas: pratik baz degerlerin ortaya gik-
masina schep olmustur.

Oligo ve azoospermili saluslarin testislerinden yapilan biyop-
siler, bu giin ¢ok yaygin olan bu tcknikle, mevzuun daha iyi aydin-
lanmasina imkin vermigtir.

Bir ve ayni goriiniise sahipmig hissini veren testis atrofilerinin
degigik etyolojileri gbzden gegirilmis, klinik ve patolojik bulgular
arasindaki miinasebet aragtirilmigtir.

MATERYEL VE METOD

Vakalarimizin 42 si ayni gahsa ait olmak iizere her iki testisten,
251 de tek bir testisten biyopsi teknigi ile elde cdilmistir. Hemen hep-
sinin capt 1 ile 2 mm. arasinda degigmektedir. Vakalarimizin toplami
rog dur. Materyel Enstitimiizde hematoxylin-cosin, Verchocfl ve
Van Gicson boya teknikleri ile hoyanmugtir. Vakalarimizin en genci
20 en yaghst da 50 nin iizerinde idi. Yaglar, elde edilen histopatolojik
bulgular TapLo 1 de gosterilmigtir.

Klinik olarak, vakalarmmzin %36,7 sinde azoospermi, % 11,9
unda oligospermi, %, 7,3 inde nekrospermi, 9, 2,8 inde varikosel,
0/, 8,2 sinde hidrosel geri kalan 9%, 2 de de cktopik testis tesbit edil-
migtir.

Bizim tetkiklerimize gore azoospermi vakalarimin % 73,8 inde
atrofi, 9% 21,8 inde Klinefclter sendromuna uyan bulgular, oligos-
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permililerinin %, 42 sinde atrofi ve 9, 1,6 sinda gene Klinefelter
sendromuna uyan bulgular elde edilmigtir.

TaBro I
Normale yakin ve hipospermato- + Leydig hiicre hiperplazisi ihtiva % 38,5
genez gosteren epitel etmeyen oo
Normale yakin ve hipc:')spermato- + Leydig hiicre hiperplazisi % 2,8
genez gosteren epitel
Normale yakin ve hipospermato- + Bazal membran kalinlagmas: % 24
genez gosteren epitel
Epitelde atrofi + Bazal membran kalinlasmas: % 38,5
Epitelde atrofi + ]'3az.a1 membran kalinlasmas: % 5
ihtiva etmeyen
Epitelde atrofi + Leydig hiicre hiperplazisi 9% o
Epitelde atrofi 4+ Bazal membran kalinlagmast -+ Leydig hiicre hiper- .
plazisi % 6
Fibrosis % 4
Vaka adedi: 109, Yas:20-30:26, 30-40:28, 0-50:7, 50-60:54.

Yapilan histopatolojik tetkikler sonunda clde edilen bulgular
oldukga degisiktir. Normal durumlarim muhafaza eden tiipler ya-
ninda, tam atrofi gosterenler de meveuttu. Bu vakalarda klinik ola-
rak oligo ve azoospermi, patolojik olarakta atrofi bulunmugtu. Buna
mukabil klinik olarak ol go ve azoospermi gosteren fakat histolojik
olarak atrofi gostermeyen vakalarda tiipleri normale yakin bir jer-
minal epitclyum désemcekteydi. Bu vakalarmizin bir kisminda sper-
matogenez, spermatit diger bir kismmnda da spermatosit I safhasinda
durmugtu. Bunlarda Leydig hiicreleri ve bazal membranlar tamamen
normaldi. Bu vakalar icin hypospermatogenez gosteren testis tabi-
rinin kullanilmasinin uygun olacag kanaatindayz.

Testis atrofilerinde makroskopik 6zellikler:

Testisler genel olarak normal biiyiikliikte fakat cok defa kii-
gilmiiglerdir » 111 Tynica vaginalis kalinlagmiy olabilir®. Testisle-



TESTiS ATROFILERI ILE OLIGO VE AZOOSPERMI ARASINDAKI iLGi 243

rin sertlikleride artrmgtir. Kesitte tubuluslarin etrafindaki septulala-
rm kalmlagmasindan dolayr ince trabekiiler yapt dikkati ¢eker. Fakat
bir kistm vakada testis normal yapisint muhafaza ediyormug gibidir.
Atrofik testislerde “Cekme testi, menfidir®.

Testis atrofilerinde mikroskopik ozellikler:

Histolojik goriinily az bir hiicre yoklugundan tam bir hiicre
yokluguna kadar gidebilir. Cok normal tubuluslar yamnda tamamen
atrofik olanlarda bulunabilir. Biitiin tiipler hadiseye ayni derecede
igtirak etmezler. Engle’nin yaptigi atofi semas1 soyledir':

Azoospermi, progressiv tubuler [ibrosis, jerminal aplazi, sper-
matogenezisin  durmasi. Halbuki Simmods ve Sniffen® 1950 de
i-Tubuluslarda hi¢ jerm hiicresi gostermeyenler, o-Leydig hiiere
hiperplazisi ve tubulus sklerozu gosterenler, 3-Rutin preparatlara
gore testislerde hakiki bir bozukluga sahip olmayanlar seklinde lez-
yonlar tarif etmiglerdir. Herbut'! ise ctjolojik faktorlere chemmi-
yet vermeksizin histolojik goriiniigiin ayni oldugunu kabul etmek-
tedir. Jerminal epiteldeki degisiklikler soyle siralanabilir % : a- E-
pitel sirast bozulmugtur. Spermiumlar bulunabilir, b- Differansi-
asyon spermatosit spermatit safhaginda durmugtur, c- Epitel sper-
matozoay: ihtiva eden bir kag hiicre tabakasmdan ibarettir, d-Lii-
men bir kag siralt spermatogoniayt ihtiva eder, e-Liimen endiffe-
ransiye hiicre uzanulan ile dolmustur, {~T'unica propria kahnlag-
mugtir. Tubuluslar ufak gaptadir. Tubuluslar fibroz doku ile dolmus-
tur. Orta derccede afete maruz tubulilerin gaplart pek az bir degi-
siklik gostererck kiigiiliir. Bazal membranda hadisenin derecesine
gore kalinlagir. Liimen dejenere hiiereler ihtiva eder. Stroma 6demli
ve artmustir. Leydig hiicreleri normal veya az sayidadir. Daha ileri
vakalarda bazal membranlarda hiyalinizasyon kalmlagma, jermi-
nal epitelde tam bir yokluk goriiliir. Boyle vakalarda liitmeni Sertoli
hiicreleri doger Nihai safhada ise bu clemanlarda kalkarak limeni
bag dokusundan ibaret tikaglar doldurur. Interstisyumda sklerotik
damarlar bulunabilir.

Cesitli sebeplere bagll testis atrofileri:

1 — Kriptorsidi :

“Gizli testis” manasma gelen kriptorgidi (Sekil 1) 9% 2 vakada
heredite, hormonal yetmezlik, uzun mezorkium, kisa spermatik kor-
don, skrotum veya kremaster adelesinin iyi tegekkiil edememesi,
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ingiiinal kanaln dig halkasmin yoklugu gibi scbeplerle meydana
gelir. % Disgenezide unutulmamalidir.  Hinma ve Moore’a
gore hadisc puberteye kadar normal inkisaf ctmekte, Sohwal’e gore

Sckil: 1 — Cyptorchidide testis Sekil : 2 — Bir akciger tiiberkilozu
goriniimi {Bi: 719,1057) vakasinda testis (Ot: 11/1959)

de? dejenceratif hadiseler puberteden  evvel baglamaktadir. Et-
jolojik en mithim faktér isidir. Bu husus Hull zooloji laboratuar
tarafindan ' eksperimantal olarak tetkik edilmigtir. Kog testisleri
su gegirmez bir madde ile izole cdilmiy ve 15 giin bu halde birakil
mugtir. Miiddetin sonunda kriptorsidi icin karakteristik bulgular clde
cdilmigtir,

2 — Kan dolasgimmn bozulmase sonunda teessiis edenler :

Testis damarlarmm emboli, trombiis, arterioksleroz gibi hadi-
selerle tkanmasi sonucu jerminal epitelde harabiyet husule geldigi
Stmmonds " tarafindan bildivilmigtiv. Smith 1055 te 33 erkek k-
pekte spermatik kordonlart usuliine gire baglamus ve 14 saatten bag
lamak iizere bir hafta sonraya kadar meydana gelen degigiklikleri
incelemistir. 14 saat sonra bazal membranda kesif fibrosis ve limende
santral yer alan homojen hiyalinize kitle meveudiyeti, bir hafta son-
raki tetkiklerindede testisin dejencre oldugunu teshit ctmigtir.

Hellner ve Fnderlen® dejencrasyonun  husullii i¢in 24 saatin
kifi oldugunu bildirmiglerdir.

3 — Enfeksiyonlar sonunda teessiis edenler :

Gonorede atrofi duktus epididimisin ukanmast sonunda mey-
dana gelir. Parotiditis puberteden sonra spertogenezin tam bir dur-
masina sebep olur. * Parotidiste 9, 55 nishetinde meydana gelir.
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Werner virusun tubuluslara tesir ettigini ve intertisyumda meydana
gclen ¢demin ve cksiidanin tubuliler: sikigtirdigum ifade  ctmigtir.
Sifilizde: Hadisenin tiip epitelinden mi yoksa interstisyumdan mi
bagladigi hususu miinakagalidir.'? Tiiberkiilozda: g0 yasina kadar
olanlarda testis adeta cocuklardakine benzer. (Sckil 2)
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Jekil : 3 — Normal testis ckil : 4 — Liimende deskuame jerminal
3 4 J
epitel hiicreleri goriilityor. Spermium
yoktur. (Bi: 858/1957)

Tiberkilozda testislerde chemmiyctli  bulgular mevcuttur.
Spermatogenez tam olarak durmustur ve kalin olan bazal memb-
ranlarin i¢ kisimlart Sertoli hiicreleri tarafindan désenmigtir. Wil-
bur ve Burger® 54 yaginda pulmoner tiberkiilozlu bir gahista
Leydig hiicre hiperplazisinin fevkalade artmag oldugunu yazdilar.
Croxatto ve Chiribaga® 100 tiiberkiilozlu hastada testislerin at-
rofik oldugunu tesbit ettiler. Miiellifler jerminal epitel hiicrelerinin
az oksijen almalarindan atrofiye ugradiklarim bildirmiglerdir.

4 — Hipofiz on lob cksikliginden meydana gelenler:

Yetmezlik esansyel veya hipofizin her hangi bir organik afetine
bagli olabilir.

Esansyel yetmezlikte:

Organik bir scbep bahis konusu degildir. FSH. itrahi dusik
seviyededir. Sniffen 2t yaptigi tetkiklerde yaglar1 16 ile 48 olan
bir grup crkekte cella turcicamn radyolojik imaj vermedigini ve int-
ra-cranial bir lezyona rastlamadigini, testis, prostat, penisin kuciik
oldugunu ve 17 keto-steroidlerin idrarla itrahlarimin normal, FSH
nin ise azalmig bulundugunu bildirmigtir. Bu gahislardaki testislerin
goriiniigleri prepiiberal bir testisin aynidir.
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Esansyel hipofizer yetmezlik gosteren sahuslarin testislerinde
tunica propria kalinlagmistir. Sertoli hiicreleri yoktur. Leydig hiic-
relerinin sayilari azalmugtr. Leydig hiicrelerinin meveudiyeti az da
olsa FSH mn itrah edildigini gosterir, 2¢

Jekil : 5 — Bazal mcmbran kalinlagmig,  Sckil : 6 — Bazal membran kalinlagmug,
limende dejenere hitcreler (Bi: 870/1957) limende Sertoli hiicreleri (Bi: 870/1957)

Organik lezyonlara bagh yetmezlik:

17 hasta lizerinde ¢ahgan Sniffen® otopsi, biyopsi ve rontge-
nolojik tetkikler sonunda intra-cranial bir lezyonun mevcut oldugu-
nu gostermigtir. Testisler csasnyel yetmezlikteki bulgulara sahiptir.

Mc Cullah? Gold ve Kendy? organik lczyonlu hastalarda
agagidaki bulgular: tesbit ctmiglerdir:

1—Testislerin biiytikligii seminifer tubuluslarm say1 ve genig-
ligine, bu da FSH ya baghdur.

2—Prostatin biiyiikligi Leydig hiicrelerinin kalite ve sayisina
baghdir. Fakat bunun ne FSH ve ne de LH ile miinascheti yoktur.

3—Hipofiz yetmezliginin dereceleri testis atrofisi ve FSH itrahi
ile paralcldir.

4—Leydig hiicrelerinde bariz bir gézden kaybolma vardir.
Sertoli hiicreleri azalmistir.

5 — Alkolizmde testis atrofisi :

Oberndorfer’e gore kronik alkolizmde testisler hadiseyc igtirak
ederler ve ayni zamanda dolagim bozukluklarinin da rolii vardir.1?
Augustine ve Jaworski nesrettikleri bir vakada testisleri tamamen
atrofik bulmuslardir.! Buna mukabil Weichselbaum ve Kyrle 10
rakkamlar vcrerek alkolizmin testis atrofisinde degeri olmadigim
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ileri siirmektedirler.’ Bertholet? g9 alkolikten g7 sinde atrofi tesbit
etmigtir. Morrion® da alkolizmin testis atrofisine direkt bir tesiri
olmadigim bildirmistir.

6 — Karacifer sirozunda testis atrofisi:

Jerminal epitelyumda tam bir atrofi, tubulilerde kiiglilme ve
interstisyumda fibrosis, bazal membranlarda kalinlagma mevcuttur.
Morrion Leydig hiicrelerinde bir degigiklifin mevcut olmadigim
halbuki Warren ve Olshausen ise bazi ince farklarin bulundugunu
zikretmiglerdir. Gardner siganlara ostrojen vererek Leydig hiicre-
lerinde meydana gelen hiperplaziye isaret etmigtir. Morrion 78 La-
ennec sirozlu gahsin 28 ini tetkik etmis ve geng grupta sirozla birlikte
testis atrofisimin daha sik olarak bulundugunu 50 yagindan sonra isc
nisbetin ayni olmadigim beyan etmistir. *

Oteden beri karaciger sirozunun testis atrofisine sebep oldugu
ve bunun karacigerin ostrojenleri inaktive edememesi sonucu husul
buldugu kanaati mevcuttur, 45101424

Morrion ¢ fareleri evveld carbon tetrachlorure buharina ma-
ruz birakmus, bu suretle hayvanlarda sirozun meydana gelmesini
temin etmigtir. Siroz husule gelen hayvanlarin bir kismina alfa Ost-
radiol dipropionat vermis. Siroz husule gelenlerde atrofi hafif dere
cede oldugu halde &strojen verilenlerde degigikliklerin daha agwr
cereyan ettigi tesbit edilmigtir. Smiffen? prostat kanserli 25 erkek
hastada diethyl stilbesterol’'un muhtelif dozlarmi kullanmis, testis-
lerden biyopsi yaparak meydana gelen atrofinin verilen 6strojen mik-
tar1 ile paralel oldugunu ve 8strojen kesilince normal durumun avdet
cttigini gostermis, Ostrojenin &n fus hormonlarimin itrahina mani
olmak suretiyle testiste atrofinin meydana geldigi seklinde hadiseyi
izah etmistir.

Ostergaard 5 28 yagindaki, bir testisinde Sertoli hiicre tiimori
bulunan, vakasinda diger testiste atrofi husule geldigini tiimorli
testisin cikarilmas: halinde, diger testisin normal durumunu aldigin
ifade etmistir

7 — Timbrlerde testis atrofisi:

Burada tiimériin saglam kisimlara baskisi ilk plandadr. Has-
taliga istirak etmeyen testisdeki atrofinin mevcudiyeti ise miinaka-
salardar.
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Umiker ve TFerguson (27) korvonik konadotropinlerin (azla
miktarda itrah edilmesi sonucu oldugunu ileri siirmektedir. Bu vaka-
larda Leydig hiicre hiperplazisi husule gelen koryonik gonadotropin-
lere baglanmigtir. Umiker 36 testis tiimorlii sahsin her iki testisindeki

l-h\ k'..- . G

Sekil ; 7 — Biiyiik biiytitme ile limende Sekil : 8 — Liimen homojen bir madde
Sertoli hiicreleri ve bazal membran ile ukali, jerminal epitele ait her
kalinlasmasi. (Bi : 853/1957) hangi bir eleman mevcut degildir

(Bi : 1280/1957)

Leydig hiicre hiperplazisine igaret etmig 11 inde koryonik gonadot-
ropinlerin arttigimi gérmiistir. Howard FSH itrahimin  buradaki
atrofi ile direkt bir miinasebeti oldugunu ifade etmistir,

Hipofizin sckonder stimiilasyonundan bahsedenler de vardir, 7

8 — Radyasyonun tesiri :

Radyasyonun testisler tizerindeki tesirini ilk defa Bergonie, Tri-
bondeau ve Henshaw incelemistir. 28 Albers-Shouberg  kobay ve
tavsanlara giinliik doz olarak beg dakikadan otuz dakikaya kadar
degismek iizere 195 ve 377 dakikahk radyasyon tatbik ectmiglerdir.
Otopsi neticesinde, testislerin normal agirhklarmm 1/2 ve 1/g iine
indiklerini tubulus seminiferilerde epitel dejenerasyonu, teshit etmig-
lerdir. Schinz ve Slotopolsky, Leydig hiicre hiperplazisini tubulus-
larm atrofisine baglamuglardur, 8

Notron radyasyonunun tetkiki ise Ikinci Diinya Harbi sonunda
Robinson tarafindan yapilmistir. Biyopsi teknigi ile tubuluslarin
Sertoli hiiereleri ile doseli oldlgunu ve spermatogonilere tek tiik rast-
lamldigim, Leydig hiicrelerindede thtiyarhkta gorillen degisiklere
benzer bulgularin meveut oldugunu teshit etmistir. Burada meydana
gelen degisikliklerin notron akumimin penatrasyon suretiyle azot ve
hidrojen molckiillerine ¢arparak husul buldugu kabul edilmigtir,
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o — Isuun, avitaminozlann ve yaghhin testis atrofisindeki rolii:

Isimin tesiri 1892 de Griffths tarafindan bir kopegin testisinin
abdomen icersine sokulmasiyla ortaya kommustur. Phillips, Moore,
Fukui, Young, Heller ve Mc Kenzic tarafindan tekrarlanan dencyler
karin sicakhigimn testis harabiyctine sebep oldugunu ortaya koymus-
tur 2. Avustralyada koglarin yaz mevsiminde agiklarda spermium-
larimn azaldigi ve hayvanlarin tekrar agila gckilmeleri ile arttig:
migahade edilmistir.

A avitaminozu bazi hayvanlarda ciddi atrofilere scbep olur
ve Leydig hiicrelerinde hiperplazi gériiliir . E avitaminozu jerminal
epitelde derin harabiyete sebep oldugu halde Leydig hiicrelerinde
bir degisiklik meydana getirmez. Ewans, Cormon Clayton, Masson
ve Kokas1? deneylerle testislerde meydana gelen degisiklikleri teyid
ettiler.

Yaghlarda spermiumun meydana geldigi tubuluslarla skleroze
olanlar yan yana bulunur. %2 Simmonds seksen testis atrofisi
vakasinda elli yagindaki kimselerin 9, 50 nisbetinde bulundugunu
kaydetmistir. Yaght sahislanidaki histolojik goriiniiy hypospermato-
geneze uymaktadir. Simmonds ve Oberndorfer epitelle bazal memb-
ranlarin hadiseye birlikte istirak ettikleri fikrini desteklerler, umumi
kanaat ise bazal membran kalmlagmasinin 6n planda oldugudur.®
Yaghlarda atrofi histolojik olarak bazal membran kalinlagmasi, Ley-
dig hiicrelerinde hiperplazi ile karakterlidir. Leydig hiicrelerinde
sekret globiillerine rastlanmaz ve stoplazma lipofiissin pigmenti ih-
tiva eder.

10 — Bogsalticr kanallann tikanmasina bagl atrofi:

Gonore ve tiiberkiiloz sonunda teessiis eden sikatrisle duktus
epididimiste tikanma testis tubuluslarinda atrofiye sebep olur. Snif-
fen 2 g4 gonore ve 1 tiiberkiilozlu sahista yaptigt tetkiklerde tubu-
luslarin normal oldugunu ve spermiumlarin ejakiilatta bulunmadi-
gim kaydetmigtir. Bulgulart soyle siralamigtir :

Tunica propriada kollajen artimi, spermatozoa, spermatid ve
spermatositlerde geniy gapta limene dokiilme, fokal tubiiler atrofi
ve interstisyel fibrosis, Leydig hiicrelerinde kalitatif ve kantitatif
degisiklikler.

11 — Esansyel tubuler yetmezlik (Klinefelter sendromu) :

Bu hususta bir sonraki yazimizda daha genig bilgi verileceginden
burada sarfinazar edilmigtir.
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TaArRTISMA

Yukardanberi etyoloji ve morfolojilerini ortaya koydugumuz
testis atrofilerinin derece derece birbirlerine benzedikleri agikardr.
Bir tiipte meydana gelen hadiselerin bazal membranla olan miina-
sebeti veya aksi, tubul atrofisi ve en sonunda teessiis eden tubulus
hiyalinizasyonunun intertisyumla olan miinasebetlerini ortaya koy-
mak icap eder.

Gok defa hadisenin bazal membrandan baglayip jerminal epi-
teli atrofiye ugrattig: fikri ileri siiriilmiigtiir. Simmonds® bunu mii-
dafaa edenlerin baginda gelmektedir. 56 yagindaki bir vakamizda
(Biyopsi nu: 437/1957) nishcten saglam kalmig jerminal epitelle dé-
seli tubulusun bostuguna dogru hiyalinize ve kalmlagmig bazal memb-
ranin ilerledigini tesbit ettik. Thtiyarlik atrofileri igin bu fikir dogru
olabilir. Fakat her testis atrofisine tatbiki uygun olmaz. Nelson ve
Heller® bazal membran kahnlagmasimn jerminal epiteli atrofiye
ugrattifim kabul ederler. Sniffen ise bazal membran kalinlagmasinin
Sertoli hiicrelerinin dejeneresansindan sonra olabilecegini ileri siir-
mektedir.

Vakalarimizin %, 38,5 da bazal membranda kalinlagma epi-
telde atrofi tesbit ettik. Oldukga yiiksek olan bu nisbette bize hadi-
senin bazal membrandan bagladigini telkin etmektedir. Buna mu-
kabil vakalarimizin %, 24 iinde jerminal epitelin kismen iyi muhafaza
edildigini, bazal membranlarin kalinlagtigimi miisahade ettik.

Bazal membran kalinlagmasimn atrofiye sebep oldugu fikrini
ise reddetmek miimkiin  degildir.

Jerminal epitelde yerlesen bir iltihabi hadisede ise bazal memb-
ran kalinlagmasi atrofiyi takiben husule gelmektedir. 1011

Tubuluslarda cereyan eden hadiselerle Leydig hiicreleri ara-
sinda bir miinasebetin meveudiycti gok eskiden beri miinakaga edil-
mistir. Miellifler Leydig hiicrelerinin atrofi vakalarinda arttigini 10
ve muhtelif biiyiikliikte gruplar teskil ettiklerini yazmaktadirlar,22:2

Bizde 35 vakada Leydig hiicrelerinin ufak gruplar yapacak se-
kilde hiperplazi gosterdiklerini ve damarlar etrafinda yer aldiklarini
tesbit ettik. Bunlarin bir kismn oval nukleuslu dar sitoplazmali, diger
bir kismida genig sitoplazmali yani kopiik hiicreleri vasfinda idi.
Bazal membran kalinlagmas ile beraber Leydig hiicre hiperplazisi
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gosteren 6 vaka tesbit ettik. Leydig hiicrelerinin sitoplazmalar ier-
sinde dagilmig, kahve renkli pigment mevcudiyeti dikkati ¢ekiyordu.

Bates? atrofilerde Leydig hiicre hiperplazisi mutadin diginda
bir bulgu degildir demektedir. Shinz ve Slotopolsky radyasyonun
Leydig hiicrelerine zarari olmadigmn, fakat tubuluslarda meydana
gelen atrofi neticesinde sayilarmin arttigim1 yazmaktadir. Umiker #
Leydig hiicre hiperplazisi ile tubuler atrofi arasinda direkt bir mii-
nasebetin oldugundan ve hiperplazinin koryomik gonadotropinlerin
fazla salgilanmasi sonucu husule geldiginden bahsctmektedir.

Hemphill Reiss ve Taylor® tubiiler atrofi bulunan ve fakat
Leydig hiicre hiperplazisi bulunmayan gizofrenik bir hasta takdim
etmiglerdir. Atrofideki Leydig hiicrelerinin artmasimi Nelson ve Hel-
ler organin kiigiilen hacmindan dolay1 oldugunda, buna muka-
bil Smiffen ise absolii bir gogalmada israr etmektedirler.

OZET

42 si aym sahsa ait olmak iizere, her iki testisten, ve 25 taneside
bir testisten elde edilen rog biyopsi materyeli tetkik edilmistir.

Klinikte vakalar azoospermi, oligospermi, nekrospermi, vari-
kosel ve hidrosel olarak teshis edilmiglerdir.

Bizim tetkiklerimize gore azoospermi vakalarmin % 73,8 inde
atrofi, 9% 21,8 inde Klinefelter sendromu, oligospermili olanlarin
% 42 sinde atrofi ve % 1,6 sinda Klinefelter sendromu miigahade
ettik.

Ayrica testis atrofilerinin sebepleri histolojik hususiyetleri anla-
tilmig miinakaga yapilmistir.

SUMMARY

The relationship between olige-azoospermi and testicular atrophy

109 cases of testicular biopsy specimens were examined. 84 of
them were taken from the same patient bilaterally and 25 from
different patients.

These cases were clinically diagnosed as azoospermia, oligos-
permia, necrospermia, varicocele and hydrocele.

Our study revealed atrophy in 73,8 per cent of azoospermia
cases and Klinefelter’s syndrom in 21,8 per cent. In cases of oligos-
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permia, we observed atrophy 42 per cent and Klinefelter’s syndrom
1,6 per cent.

The ctiology and histological features of the testicular atrop-
hies were discussed.
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