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ÖZET 

DENEYSEL TEK TARAFLI KRİPTORŞİDİZMLİ SIÇANLARDA 

TESTİKÜLER MAST HÜCRELERİ VE FİBROZİSİN ARAŞTIRILMASI 

 

 

İskender DURAN 

Yüksek Lisans Tezi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı 

Tez danışmanı Prof. Dr. Mehmet YÜNCÜ 

 

 

 

Tedavi edilmemiĢ inmemiĢ testislerde çeĢitli komplikasyonların yanı sıra fibrozis de 

önemli bir sorundur. ĠnmemiĢ testiste bir yaĢından sonra fibrozis önemli derecede artar. 

Fibrozisin artması bazal membran kalınlaĢmasına ve germ hücre sayısında azalmaya 

sebep olmaktadır. Fibrozis, etkilenmiĢ testiste fonksiyonel parankimanın yerini 

almaktadır. Mast hücreleri fibrozis geliĢiminde rol oynar ve germ hücre hasarıyla iliĢkili 

olabilir. 

Bu çalıĢmada deneysel kriptorĢidizmli sıçanlarda testiküler mast hücreleri ve fibrozis 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı amaçladık. 

ÇalıĢmamızda 15-17 günlük tane erkek Sprague Dawley türü sıçan kontrol ve kriptorĢid 

grupları olmak üzere 2 eĢit gruba ayrıldı. Deney hayvanlarının kriptorĢidizm modeli 

oluĢturulduktan 15 gün sonra testisleri alındı. Alınan testis dokuları ıĢık mikroskobik ve 

elektron mikroskobik incelemelere ek olarak Anti Mast Cell Tryptase Antikoru 

kullanarak immünohistokimya yöntemi ile boyanarak mast hücre sayısı değerlendirildi. 

ÇalıĢmamızda kriptorĢidik testislerde insterstisyel alanda seminifer tübüllerin 

birbirinden uzaklaĢması, germ hücrelerin bazal membrandan ayrılması, perivasküler 

fibrozis, ödem, konjesyon, hemoraji, interstisyel alanda ve peritübüler alanda fibrozisin 

artıĢı, seminifer tübül çaplarında ise azalma gözlemledik.  

ÇalıĢmamızda mast hücre sayısı ile fibrozis arasında pozitif yönde bir korelasyon 

olduğunu tesbit ettik. 

Anahtar Kelimeler: KriptorĢidizm, mast hücresi, fibrozis, sıçan 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF TESTICULAR MAST CELLS AND 

FIBROSIS IN RATS WITH EXPERIMENTAL UNILATERAL 

CRYPTORCHIDISM 

İskender DURAN 

Master of Science Thesis, Department of Histology and Embryology 

Supervisor: Prof. Dr. Mehmet YÜNCÜ 

 

 

 

In addition to various complications, fibrosis is an important problem in undescended 

testes. Fibrosis is significantly increased after one year of age in undescended testis. 

Due to the increase in fibrosis, it causes basal membrane thickening and decrease in 

germ cell number. Fibrosis replaces the functional parenchyma in the affected testis. 

Mast cells play a role in the development of fibrosis and may be associated with germ 

cell damage. 

In this study, we aimed to investigate the relationship between testicular mast cells and 

fibrosis in rats with experimental cryptorchidism. 

In our study, 10 male Sprague Dawley rats aged 15-17 days were divided into 2 equal 

groups as control and cryptorchid groups. The testes of the experimental animals were 

taken 15 days after the cryptorchidism model. In addition to light microscopic and 

electron microscopic examinations of the testicular tissues, mast cell number was also 

determined by immunohistochemistry method using anti mast cell tryptase antibody. 

In our study, we observed the distancing of the seminiferous tubules in the insteric 

region of the cryptorchidic testes, the separation of germ cells from the basement 

membrane, perivascular fibrosis, edema, congestion, hemorrhage, increased interstitial 

area and fibrosis in the peritubular area, and decreased seminiferous tubule diameters. 

In our study, we found a positive correlation between the number of mast cells and 

fibrosis. 

 

 

Keywords: Cryptorchidism, mast cell, fibrosis, rat 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

KriptorĢidizm, erkek genital sisteminde en sık görülen konjenital anomalilerden biridir. 

Yeni doğanların yaklaĢık olarak %1'inde görülmektedir. KriptorĢidizmde 

multifaktöriyel etkenler rol almaktadır. Hormonal tedavilere göre 6-18 aylık dönemde 

yapılan operasyonların (orĢidopeksi) daha iyi sonuç verdiği rapor edilmiĢtir. Palpe 

edilemeyen testislerin yönetiminde standart yaklaĢım olarak %80-90 baĢarı oranı ile 

diagnostik laparoskopi uygun görülmüĢtür (1). 

KriptorĢidizm; azalmıĢ fertiliteye, testiküler maligniteye, testiküler torsiyona ve 

travmalara yine bununla iliĢkli inguinal hernilere veya psikolojik sorunlara yol 

açabildiğinden üzerinde durulması gereken önemli bir klinik durumdur. Tedavi 

edilmeyen kriptorĢidizm vakalarında infertilite sık görülür. ĠnmemiĢ testislerde 

fibrosizin önemli derecede arttığı bildirilmiĢtir. 

Mast hücreleri yaygın olarak, gevĢek bağ dokusunun bulunduğu hemen her yerde 

bulunabilen hücrelerdır. Mast hücrelerinin enflamatuar, nonspesifik reaksiyonlar, 

fibrozis, anjiyogenezis, yara iyileĢmesi, allerjik reaksiyonlar gibi fizyolojik ve peptik 

ülser, ülseratif kolit, ürtikerya pigmentosa, skleroderma, hipertansiyon, interstisyel 

akciğer hastalıkları gibi patolojik bir çok olayda rolleri vardır. 

Mast hücrelerinin fibroblast çoğalmasını ve kollajen sentezini indükleyerek fibrozise 

neden olduğu bildirilmiĢtir (2). Ġnsan ve hayvan in vitro çalıĢmalarında mast 

hücrelerinin, proteazları (kimaz ve triptaz) içerdiği ve fibroblast çoğalmasını 

indüklediği gösterilmiĢtir. 

Bir çok çalıĢmada infertil yetiĢkinlerde testiküler mast hücresi ve fibrozis arasında bir 

iliĢki olduğu öne sürülmektedir. Fibrosiz hem mast hücreleri ile hem de inmemiĢ testis 

ile iliĢkilendirilen bir patolojidir. Bu çalıĢmada deneysel tek taraflı kriptorĢidizmli 

sıçanlarda testiküler mast hücreleri ve fibrozis araĢtırılarak, bunlar arasındaki 

etkileĢmelerin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Testisin Anatomisi 

 

Testisler skrotum denilen torba içinde vücut dıĢında yerleĢmiĢlerdir. Bu yerleĢimin 

sağlıklı spermatogenezis fizyolojisi için gerekli olan vücut sıcaklığından 2-3 °C 'lik 

daha düĢük ısıda olması açısından  önemi vardır. Erkek gonadı olan testis endokrin ve 

ekzokrin fonksiyona sahip, seks hormonları ve sperm üretmek ile görevli bir organdır. 

Herbir testis yaklaĢık 4 cm uzunluğunda, 3 cm kalınlığında ve 2.5 cm geniĢliğinde oval 

ve hafif basık Ģekilli erkek üreme organıdır. Erkek üreme sistemi testislerden, genital 

boĢaltım kanallarından, cinsiyet bezlerinden ve penisten oluĢmaktadır (Şekil.2.1). 

Cinsiyet bezleri vezüküla seminalisler, prostat ve bulboüretral bezlerden oluĢmaktadır 

(3). 

Testisler gubernakulum kalıntıları olan skrotal ligamentlerle ön karın duvarında 

muskulofasiyal bir cilt kesesi içerisinde asılı konumdadır. Testisler çok kalın bağ 

dokusu yapısında kapsül olan tunika albuginea tarafından sarılmıĢtır. Kapsülün iç 

kısmında yer alan tunika vasküloza, bol kan damarları içeren gevĢek bağ dokusu 

yapısındadır. Testislerden herbiri kapsülden uzanan bağ dokusu yapısında olan 

septumlar tarafından yaklaĢık 250 lobüle ayrılmaktadır. Her bir lobül ise çok kıvrımlı 

içinde sperm üretilen 1 ile 4 arasında seminifer tübül içermekte ve bu tübülü çevreleyen 

bağ dokusu yapısındaki stromadan meydana gelmektedir. Seminifer tübüllerin arasında 

bulunan  interstisyel alanda, bağ doku hücrelerinin yanı sıra, cinsiyet hormonları 

salgılayan Leydig hücreleri de bulunur. Her bir testiste toplam uzunluğu 280 ile 400 

metre arasında olan, 600 ile 1200 kadar seminifer tübül bulunmaktadır. 
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Şekil 2. 1. Erkek üreme sistemi ve testisin yapısı (4) 

Lobül içinde halka yapan her bir tübül uzun olduğu için çok kıvrımlı ve katlantılıdır. Bu 

halkanın uçları testisin mediastinumuna yakın olduğundan burada düz ve kısa bir yol 

takip eder, bu bölüm düz tübül olarak adlandırılmaktadır. Düz tübüller mediastinumda 

anastomozlaĢarak kanallar sistemi olan rete testis ile devam eder. Testisin arka yüzeyi 

boyunca tunika albuginea tabakası kalınlaĢarak mediastinum testis olarak uzanır. Lenf 

damarları, kan damarları ve boĢaltım kanalları testise girerken ve çıkarken 

mediastinumdan geçer (5). 
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Şekil 2. 2. Testisin yapısı (3) 

Testisler kan ihtiyacını abdominal aorttan kaynaklanan testiküler arterlerden sağlar. 

Testiküler arterler testise yakın bölgede kıvrıntılı bir hal alır ve testisten abdominal 

venlere kanı taĢıyan pampiniform venöz pleksus ile sarılmıĢ durumdadır. Böylece arter 

kanı dönen venöz kan ile soğutularak testislerin normal vücüt sıcaklığından 2-3 °C daha 

düĢük tutulması sağlanır (5). 

2. 2. Testisin Embriyolojisi 

 

Döllenme sırasında Y kromozomunun varlığına bağlı olarak genetik cinsiyet tayin 

edilir. GeliĢimin 7. haftasına kadar testisler oluĢmaz. Y kromozomunun kısa kolu 

üzerinde bulunan cinsiyet belirleyici faktör olan SRY geni gonadal cinsiyeti belirler. 

Erkek gonadlarının karmaĢık geliĢimine Y kromozomunda kodlanan bilgi tek baĢına 

yeterli değildir. SRY geni otozomal 9, 11, 17 ve 19 numaralı kromozomlarda ve X 

kromozomunda bazı genlerin aktivasyon zincirini kontrol eden bir ana Ģalter gibi 

çalıĢmaktadır. 

Gonadal geliĢimin ilk aĢamaları olan mezonefrozun medialindeki mezotelyal 

kalınlaĢma, primitif böbrek geliĢimi ile birlikte 5. haftada ortaya çıkar. Bu epitelin ve 

altında bulunan mezenkimin çoğalması ile mezonefrozun medialinde gonadal kabartı 

ortaya çıkar. Parmak Ģeklindeki epitelyal kordonlar, altında bulunan mezenkim içerisine 
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doğru hızlı bir Ģekilde büyürler. FarklanmamıĢ gonad, içte yer alan medulla ve dıĢta yer 

alan korteksten meydana gelir. 

ġayet embriyo XX cinsiyet kromozomuna sahipse farklanmamıĢ gonadın korteksi overe 

dönüĢür, medullası ise gerilemeye baĢlar. 

 

Eğer XY sex kromozomunu içeriyorsa medulla testise farklanır, korteks ise gerilemeye 

baĢlar (6). 

 

Şekil 2. 3. Testiküler geliĢim evreleri (5) 

Testisler karın arka duvarında geliĢir ve daha sonra skrotum denilen kese içine inerler. 

Gonadlar (testisler ve overler) sperm ve oositin üretiminden sorumludur ve üç temel 

kaynaktan köken alırlar: 

1. Ara mezoderm, karın arka duvarındaki ürogenital kabartıları yapar, Leydig 

hücrelerinin ve miyoid hücrelerin kaynağıdır. 

2. Mezodermal (çölomik mezotelyum) epitel, Sertoli hücrelerinin yapım kaynağı 

ve ürogenital kabartıların döĢemesinden sorumludur. 

3. Primordiyal germ hücreleri, yolk kesesinden geliĢmekte olan gonadlara göç 

eder, burada bölünür ve böylece spermatogonyumlara dönüĢürler. 

Genital kabartılara göç eden primordial germ hücereleri, ürogenital kabartılardaki 

mezodermal hücreleri ve çölomik mezotelyum hücrelerini çoğaltma ve primer sex 

kordonlarını oluĢturmak için indüklerler. 

Primer sex kordonları seminifer tübülleri, düz tübülleri ve rete testisi oluĢturacak olan 

seminifer kordonlara farklılaĢır . 
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Seminifer kordonları ayıran mezenkim, erkek geliĢiminin erken evresinde 

farklılaĢmamıĢ primordiyumun testise geliĢimini uyaran, testesteronu üreten Leydig 

hücerelerini oluĢturur. Testosteron mezonefrik wolff kanallarının büyümesini ve 

farklılaĢmasını sağlar. Seminifer kordonların içerisinde geliĢen sertoli hücreleri önemli 

bir hormonal madde olan müllerian-inhibe edici faktörü (MIF) üretirler. Glikoprotein 

yapısında olan MIF, paramezonefrik kanaldaki hücre bölünmesini baskılayarak diĢi 

üreme organlarının geliĢimini inhibe eder (5). 

Testosteronun dönüĢüm ürünü olan dihidrotestosteron (DHT) etkisi ile dıĢ genital 

organlarının geliĢimi ve farklılaĢması 5α-redüktaz sayesinde eĢ zamanlı olarak 

gerçekleĢir. DHT bulunmadığı zaman genetik ya da gonodal cinsiyet fark etmeksizin dıĢ 

genital organlar diĢi taslağı yönünde geliĢir. Erkek embriyoda testosteronun, MIF'ın ve 

DHT'nın ortaya çıkması hormonal cinsiyetin belirlenmesini sağlar (5). 

YaklaĢık olarak gebeliğin 26. haftasında testisler abdomenden skrotuma inmeye baĢlar. 

Testislerin bu göçünü sağlayan, geliĢmekte olan skrotum ile testisin inferiyor kutbu 

arasında bağlantıyı yapan testosterona duyarlı ligament olan gubernakulumun kasılması 

ve abdominal kavitenin geliĢimidir. Testisler karın boĢluğu ile skrotum arasındaki 

inguinal kanaldan geçerek skrotuma inerler. Gonadlar (testisler) iniĢleri sırasında temel 

boĢaltıcı kanalları olan duktus deferensin yanısıra lenf damarlarını, kan damarlarını ve 

sinirleri de beraberinde götürürler (5). 

2.3. Testis Histolojisi 

 

Testisler, spermatogenezisin gerçekleĢmesi için olması greken 34°C - 35°C'yi sağlamak 

için vücüt boĢluğu dıĢında yer alan skrotum içerisinde yerleĢmiĢ bir çift organdır. Her 

bir testis ön karın duvarının tabakaları olan ve skrotum içerisine uzanan muskulofasiyal 

kesenin ucunda asılı durumdadır. Testisler spermatik kordonlar tarafından karın 

duvarına bağlı ve gubernakulumun kalıntıları olan skrotal ligamentlerle skrotuma 

bağlanmıĢtır. 

Testisler dıĢtan bağ dokusu yapısında bir kapsül ile çevrelenmiĢtir. Bu kapsül 3 temel 

tabakadan oluĢmaktadır. 

1-Tunika vaginalis: En dıĢta yer alan ve düzleĢmiĢ çölomik mezotelyum hücrelerinden 

(mezotelyal hücrelerden) oluĢan bir tabakadır. Kapalı seröz kesenin visseral tabakası 

peritondan köken alır ve testisin ön ve yan yüzlerini sarar. Aynı zamanda yüzeyde 
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skrotum altında uzanan tunika vaginalisin paryetal tabakası vardır. Visseral ve paryetal 

tabakalar arasındaki seröz boĢluk testislerin serbestçe hareket etmesini sağlar. 

2-Tunika albuginea: Testis kapsülünün en belirgin tabakasıdır ve bazal lamina ile tunika 

vaginalisten ayrılmıĢtır. Bu tabaka düz kas hücreleri içeren yoğun fibroelastik bağ 

dokusundan meydana gelir. Testisin epididimise yakın olduğu arka yüzde düz kas 

hücreleri daha yoğun bir Ģekilde bulunur. 

3-Tunika vasküloza: Testisi saran kapsülün en iç tabakası olan bu tabaka kan damarları 

ağlarından zengindir. 

 

Şekil 2. 4. Testisin histolojik yapısı (5) 

Tunika albuginea testisin arka yüzeyinde kalınlaĢır ve mediastinum testis olarak organın 

içerisine girer. Mediastinum testisten yüzeye doğru ince, fibröz uzantılar vererek testisin 

iç kısımlarını sayıları yaklaĢık olarak 250 kadar olan piramidal bölümlere ayırır. 

Meydana gelen bu yapılara lobül adı verilmektedir. Testis lobüllerinin apeksleri 

mediastinuma doğru uzanmaktadır. Bu lobüllerde yaklaĢık 1 ile 4 arasında değiĢen 

kıvrıntılı seminifer tübüller bulunmaktadır. 

Seminifer tübüllerin mediastinum testis içinde bulunan düz kısımlarına düz tübüller adı 

verilir. Düz tübüller, rete testis olarak adlandırılan anastomazlaĢan kanallar sistemi ile 

devam eder (5). 
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2.3.1. Seminifer tübül epiteli 

 

Seminifer tübüller kıvrıntılı ve yaklaĢık olarak 150 ile 200 μm çapa sahip, 30-80 cm 

uzunluktadır. Ġnce bir bazal lamina üzerine oturmuĢ epitel, özelleĢmiĢ fibröz yapısında 

olan bir doku ile dıĢtan sarılmıĢtır, bu bölüme peritübüler doku adı verilir. Seminifer 

epitel spermatogenik hücreler, Sertoli hücreleri ve miyoid hücrelerden oluĢmaktadır. 

 

 

Şekil 2. 5. Seminifer tübülün epitel yapısı (5) 

 

2.3.1.1. Miyoid hücreler 

 

Tunika propriya seminifer tübülün bazal laminasının dıĢında 3 ile 5 tabaka arasında 

değiĢen miyoid hücreden ve kollajen fibrillerden meydana gelmektedir. Miyoid hücreler 

bol miktarda aktin filamanları içerdiği için düz kas hücreleri gibi özellik taĢırlar. Miyoid 

hücrelerin ritmik kasılmaları sayesinde spermatozoanın ve testiküler sıvının seminifer 

tübüllerden boĢaltım kanallarına akıĢını sağlayarak peristaltik dalgalanmalar 

oluĢtururlar. Miyoid tabakanın dıĢında lenf damarları, kan damarları ve Leydig 

hücrelerini de içeren, interstisyel alan bulunur. 

YaĢlanma ile beraber tunika propriya kalınlaĢmakta ve bu kalınlaĢma sperm üretim 

hızında düĢüĢe sebep olurken seminifer tübül boyutunda azalmaya da sebep olmaktadır. 

Erken yaĢlarda bu tabakadaki kalınlaĢma daha çok infertilite ile iliĢkilidir (5). 
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2.3.1.2. Sertoli hücreleri 

Sertoli hücreleri, puberteden sonra çoğalma özelliği olmayan destek hücreleri ya da 

sustentaküler hücreler olarak bilinir. Uzun ve prizmatik Ģekilli replike olmayan bu 

hücreler seminifer epitelin çok tabakalı bazal laminası üzerine oturmuĢtur. 

Sertoli hücreleri sahip olduğu apikal ve lateral hücre membranları sayesinde 

spermatogenik hücrelere kriptalar sağlar. Çekirdek oval ya da üçgen Ģekle sahip soluk 

ve büyüktür. Bir iki belirgin çekirdekçik içerir. Çekirdekçik çok belirgin, merkezi 

asidofil periferinde ise bazofil materyal kümeleri bulunmaktadır. Sitoplazma retiküler 

görünümde, içerisinde küçük fibriller, lipid damlacıkları ve küçük uzamıĢ 

mitokondriyonlar bulunur. 

Spermatogenik hücreler, düzenli bir Ģekilde çoğalan ve olgun sperme farklılaĢan 

seminifer tübülü döĢeyen çok katlı epiteli oluĢtururlar. Spermatogenik hücreler, testisin 

erken geliĢim döneminde yolk kesesinden köken alan primordiyal germ hücrelerinden 

geliĢirler. Bu hücreler komĢu Sertoli hücrelerinin arasında çok belirgin olmayan 

tabakalar halinde bulunur. Spermatogenik hücreler bazal laminanın üzerinde uzanırken, 

spermatitler ise Sertoli hücresinin apikal bölümüne tutunmuĢlardır ve seminifer tübül 

lümenin sınırını meydana getirirler (7). 

 

Şekil 2. 6. Sertoli hücre yapısı (5) 
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Sertoli hücrelerinin başlıca görevleri şunlardır: 

 Spermatonegenik hücreleri için gerekli besin ve fiziksel desteği sağlar. 

 Sitoplazmik artıkları fagosite eder. 

 Fruktozca zengin bir sıvı sentezleyip salgılar. 

 Birbirleri ile yaptıkları sıkı bağlantılar (zonula okludens) ile spermatogenik 

hücreleri içinde barındırarak kandaki savunma hücrelerinin otoimmünitesinden 

korur. 

 Antimüllerian hormon (MIF) ile embriyogeneziste ovaryum geliĢmesini engeller 

(7). 

 

2.3.1.3. Spermatogonyumlar 

 

Germ hücreler olarak ta bilinen spermatogenik hücreler derinliği 4 ile 8 hücre arasında 

değiĢen ve seminifer tübülü döĢeyen çok katlı epiteli oluĢtururlar. Spermatogenik 

hücreler çoğalarak seminifer tübülün bazalinden lümene doğru hareket ederler. 

Seminifer tübülün lümenine en yakın olanlar spermatozoonlara dönüĢerek epitelden 

ayrılır. GerçekleĢen bu duruma spermatogenezis denilir. Spermatogonyumlar 

çekirdeklerin görünümü baz alınarak 3 tipe ayrılır. 

1. Tip A koyu (Type A dark) spermatogonyumlar: Koyu boyanan oval çekirdeklere 

sahiptir ve aynı zamanda kök hücre görevi de görür. Belli olmayan aralıklarla 

bölünerek kök hücre olarak varlığını sürdüren bir çift tip Tip A koyu ya da Tip 

A açık spermatogonyumları meydana getirir. 

2. Tip A açık (Tip A pale) spermatogonyumlar: Açık renkte boyanan ince 

kromatinli oval çekirdeklere sahiptir. ArdıĢık birkaç mitotik bölünme geçirerek 

spermatogonyumların sayısını korurlar ve aynı zamnda Tip A açık 

spermatogonyumları oluĢtururlar. Bu hücreler spermi üreten farklılaĢma 

sürecine yönlendirilmiĢlerdir. 

3. Tip B spermatogonyumlar nüklear membrana yakın bulunan koyu boyanmıĢ 

kromatin yığınları içeren küresel çekirdekleri bulunur. Tip B 

spermatogonyumlar mitoz ile bölündüklerinde meydana gelen hücrelerin hepsi 

primer spermatositlere differansiye olurlar (5). 
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2.3.1.4. Primer ve sekonder spermatositler 

 

Tip B spermatogonyumlar mitoz bölünmelerle primer spermatositleri oluĢturur. Primer 

spermatositler en büyük germ hücreleridir. Epitelin orta kısmında bulunan bu hücreler 

mayoz bölünme ile her bir yavru hücre ya da sekonder spermatosite 23 kromozom 

(22+X veya 22+Y) aktarırlar. Mayotik bölünmede sitokinezis tam gerçekleĢmediği için 

oluĢan sekonder spermatositler bir protoplazmik köprü ile birbirlerine bağlı bulunurlar. 

Birbirlerine bağlı iki sekonder spermatosit tekrar mayoz bölünme geçirerek 4 yeni hücre 

(spermatid) oluĢur (5). 

 

2.3.1.5. Spermatidler 

 

Sekonder spermatositlerin mayotik bölünmesi sonucu oluĢan spermatidler DNA içeriği 

olarak haploiddir. (1d) ve (1n) olan kromozom sayısı 22 otozom ve bir cinsiyet (X ya da 

Y) kromozomu tarafından temsil edilmektedir. Haploid spermatidler, artık 

bölünmmeden olgun spermi oluĢturan bir farklılaĢma sürecine baĢlarlar (5). 

 

 

Şekil 2. 7. Spermatogenezis (8) 
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2.3.2. İnterstisyel alan 

 

Testis lobülleri içerisinde interstisyel doku, seminifer tübüller arasında yer alır. 

Ġnterstisyel alanda kollajen lifler, kan ve lenf damarları, sinir lifleri, fibroblastlar, 

makrofajlar, mast hücreleri, farklılaĢmamıĢ mezenĢimal hücreler ve Leydig hücreleri 

bulunmaktadır. 

 

2.3.2.1. Leydig hücreler 

 

Leydig hücreleri büyük poligonal eozinofilik hücrelerdir; genellikle seminifer tübüller 

arasındaki üçgen Ģekle sahip alanlarda, daha çok kümeler halinde bulunurlar. 

Sitoplazmaları ıĢık mikroskobunda genellikle vakuollü görünümündedir.  

Çekirdekte bulunan kaba kromatin granüller ve belirgin çekirdekçik dikkati 

çekmektedir. Ġki çekirdeğe sahip Leydig hücreleri de görülmektedir. Sitoplazmada bol 

miktarda inklüzyon bulunur. Ġnklüzyonlar arasında en çok bulunan lipid damlacıklarıdır. 

Ġnsanda, sitoplazmada ayrıca çubuk Ģekilli lipofuksin pigmenti ile kristalloidler de 

görülebilir; bunlara Reinke kristalleri adı verilmektedir. 

Fetal hayatta Leydig hücreleri farklanarak testosteron salgılamaya baĢlarlar. Embriyonik 

dönemde testosteronun üretimi gonad geliĢimi için Ģarttır. Pubertede ise Leydig 

hücreleri sperm üretiminin baĢlaması, aksesuar bezlerin sekresyonu ve sekonder 

cinsiyet karakterlerin oluĢumundan sorumludur. Erken dönemde farklanan bu hücreler 

fetal dönemin 5. haftasında inaktif durumda olur. Leydig hücreleri pubertede salınan 

gonadotropinlerin etkisi altında tekrar aktif hale geçerler ve androjen salgılamaya 

baĢlarlar. 

 

2.3.3. Spermatogenez 

 

Spermatogenez, spermatogounyumlardan sperm geliĢimi sürecidir. Spermatogenezde 

kompleks ve eĢsiz olaylar serisi gerçekleĢmektedir. Spermatogenez, puberteden kısa bir 

süre önce hipofiz bezinden salgılanan gonadotropinlerin etkisi ile baĢlar ve yaĢam 

boyunca bu döngü devam eder. Spermatogenezisi spermatogonyum, spermatosit ve 

spermatid hücrelerinin bulunduğu 3 evrede özetlemek mümkündür. 
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2.3.3.1. Spermatositogenez fazı 

 

Spermatogonyumlar mitoz bölünme ile kendi yerlerine geçecek olan hücreleri 

oluĢtururken aynı zamanda primer spermatositlere farklılaĢacak olan spermatogonyum 

hücrelerini de oluĢtururlar. Spermatogonyumlar bölünerek ya kök hücre olarak devam 

eden bir çift Tip A koyu spermatogonyum ya da bir çift Tip A açık spermatogonyumları 

oluĢturur. Tip A açık spermatogonyumlar bir kaç mitoz bölünme geçirerek Tip B 

spermatogonyumlara dönüĢür. Tip B spermatogonyumlardan oluĢan primer 

spermatositler birinci mayozun profazına girerler. 

 

 

2.3.3.2. Mayoz fazı 

 

Primer spermatositler spermatosit fazında 1.mayoz bölünme ile sekonder spermatositleri 

oluĢtururken oluĢan sekonder spermatositler de 2. mayoz bölünme ile spermatid adı 

verilen haploid hücreleri oluĢtururlar. 

 

2.3.3.3. Spermiyogenez fazı 

 

Ġkinci mayoz bölünme sonucu oluĢan her spermatid haploid sayıda DNA içeriğine 

sahiptir. Haploid spermatidler olgun spermi oluĢturmak için yeni bir differansiyasyon 

sürecine girerler. Spermatid hücrelerinin olgun sperme farklılaĢması sırasında bir dizi 

değiĢiklikler olur. Bu değiĢiklikler meydana gelirken spermatidler fiziksel olarak Sertoli 

hücresinin plazma membranına özelleĢmiĢ bağlantılarla tutunmuĢlardır. Spermiyogenezi 

4 evrede incelemek mümkündür. 

 Golgi evresi: Golgi bölgesindeki küçük veziküller içerisinde küçük granüller yer 

alır. Bu granüller bir araya gelerek büyük bir granül olan akrozomu meydana 

getirir. Akrozomal vezikül bir membran ile çevrilidir. 

 ġapka evresi: Akrozomal vesikül nüklear membran yüzeyinde büyümeye baĢlar 

ve membran yüzeyinin yaklaĢık yarısını sarar. Ardından Golgi apparatus yerini 

bırakarak çekirdeğin diğer kutbuna geçer. 

 Akrozom evresi: Vezikül akrozom Ģeklinde yoğunlaĢmaya baĢlamıĢtır ve 

çekirdek üzerinde baĢ Ģapkasını oluĢturur. Akrozom; asit fosfotaz, hyaluronidaz, 
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nörominidaz ve tripsin benzeri proteaz olan akrozin gibi hidrolitik enzimleri 

içerir. Çekirdek yoğunlaĢır, hafifçe düzleĢir, incelip uzar ve hücre membranın 

üzerinde sperm baĢı oluĢturur. Mitokondriyonlar stoplazma içerisinde 

değiĢikliğe uğrar ve bazal sentriol ve annulus arasındaki bölgeye geçer; burada 

flagellumun etrafında spiral Ģeklinde düzenlenerek mitokondriyal kılıfı 

oluĢturur.  

 Maturasyon (OlgunlaĢma) evresi: Bu fazda flagellanın etrafındaki fazla 

sitoplazma azalır ve olgun (matür) spermatozoon oluĢur. Rezidüel cisimcikler 

Sertoli hücreleri tarafından fagosite edilir. Spermatidler spermiasyon adı verilen 

süreçte seminifer tübüllerin lümenine salıverilirler. 

Olgun insan spermi yaklaĢık olarak 60 μm uzunluğundadır. Sperm baĢı yassı, sivri 

ve 4,5 µm uzunluğunda, 3 µm geniĢliğinde ve 1 µm kalınlıktadır. Spermin kuyruğu, 

boyun, orta parça, esas parça ve son parça diye kısımlara ayrılır. Boyun kısmı 

sentriyolleri ve kaba fiberlerin baĢlangıçlarını içerir. Orta parça yaklaĢık olarak 7 

µm uzunluğundadır ve mitokondriyonları içerir. Mitokondriyonlar kalın fiberlerin 

aksonemal kompleksin etrafında sarmal Ģekilde sarılmıĢlardır ve kuyruğun hareketi 

için gerekli enerjiyi sağlarlar. Esas parça yaklaĢık 40 µm uzunluğunda, kalın 

fiberlerin ve aksonemal kompleksin dıĢındaki fibröz kılıfı içerir. Son parça ise olgun 

spermde kuyruğun son 5 µm'lik kısmını oluĢturur ve sadece aksonemal kompleksi 

içermektedir (5). 

 

 

Şekil 2. 8. Spermiyogenezis (9) 
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2.4. Testis Fizyolojisi 

  

Erkekte üreme iĢlevleri üç alt baĢlıkta özetlenebilir. 

1. Sperm oluĢumu anlamına gelen spermatogenez  

2. Erkek cinsel davranıĢlarının gerçekleĢtirilmesi 

3. ÇeĢitli hormonlarla erkek üreme iĢlevlerinin düzenlenmesi 

Testislerin seminifer tübüllerinde oluĢan spermler yaklaĢık olarak 6 metre uzunluğunda 

olan epididime boĢalır. Epididimden vas deferens ile devam eder ve vas deferensin bitiĢ 

ucu, prostat bezine girmeden önce vas deferensin ampullası olarak geniĢler. Prostatın 

her iki tarafında bulunan iki seminal vezikül prostat giriĢine açılır. Hem ampulla hemde 

seminal vezikülün içeriği ejakülatör kanala gecer ve daha sonra internal üretraya boĢalır. 

Testislerden üretilip vücut dıĢına çıkan spermlerin geçtiği son bölüm üretradır. Üretra 

kanalı boyunca yer alan küçük üretra bezlerinden mukus salgılanır. Aynı zamanda 

üretranın baĢlangıç yerine yakın olan çift taraflı bulboüretral bezlerinden de üretraya 

fazla miktarda mukus salgılanmaktadır.  

Embriyonik hayatın yaklaĢık 7. haftasında erkek fetus testislerinde seks hormonları 

(testosteron) üretilmeye baĢlanır. Kadın ve erkek cinsiyet kromozomu arasındaki en 

önemli iĢlevsel farklılıklardan biri erkek (Y) kromozomunda bulunan SRY genidir. Bu 

gen testis belirleyici faktör olarak bilinen bir proteini kodlar. Bu SRY proteini, genital 

çıkıntı hücrelerinin testosteron salgılayan hücrelere ve daha sonrada testislere 

differansiye olmasını sağlayan gen aktivasyon zincirini baĢlatır. Kadınlarda ise kadın 

kromozomu bu genital çıkıntı hücrelerini östrojen salgılayan hücrelere dönüĢmelerini 

sağlar. Önceleri genital plaktan daha sonra fetal testislerden salgılanan testosteron 

hormonu erkek vücut karakteristiklerinin geliĢmesinden sorumludur. 

Testisler genel olarak gebeliğin son 2-3 ayında yeterli düzeyde testosteron 

salgılanmasıyla skrotuma iner. Testisler, testosteron, dihidrotestosteron, androstenedion 

gibi genelde androjen olarak bilinen bir çok erkek cinsiyet hormonlarını salgılar. 

Testosteron diğer androjenlere göre çok miktarda bulunduğu için en önemli testis 

hormonu olarak kabul edilir. Testosteron, çoğu hedef dokularda daha aktif olan 

dehidrotestosterona dönüĢür. 

Testosteron, interstisyel Leydig hücereleri tarafından üretilir. Bu hücreler seminifer 

tübüller arasındaki intertisyel alanlarda yer alırlar ve eriĢkin testis kütlesinin yaklaĢık 

%20'sini oluĢtururlar. Çocukluk döneminde testosteron hemen hemen hiç üretilmez. 
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Yeni doğan erkek çocukta yaĢamın ilk birkaç ayında ve ergenlik sonrası eriĢkin 

dönemde bol miktarda testosteron üretilir. Testosteron üretimi elli yaĢından sonra hızla 

düĢmeye baĢlar, 80 yaĢında ise en üst düzeyin %20’ sine kadar gerileyebilir (4). 

 

Şekil 2. 9. Farklı yaĢ dönemlerinde plazma testosteron konsantrasyonu (4) 

 

Testis tümörlerinin geliĢtiği durumlarda Leydig hücreleri tarafından çok miktarda 

testosteron salgılanır.  

Spermatogenezi uyaran hormonal faktörlerden bazıları Ģunlardır:  

 Testosteron: Testislerde interstisyumda yerleĢen Leydig hücrelerinden salgılanır. 

Testosteron, sperm üretiminin ilk aĢaması olan testisin germinal hücrelerinin 

büyüme ve bölünmeleri için Ģarttır. 

 Luteinizan hormon: Ön hipofiz bezinden salgılanır ve Leydig hücrelerini uyarır. 

 Folikül uyarıcı hormon: Ön hipofiz bezinden salgılanarak Sertoli hücrelerini 

uyarır. Bu uyarı olmadan spermatidlerin spermlere dönüĢümü imkansızdır.  

Büyüme hormonu testislerin metabolik iĢlevlerini kontrolü için gereklidir. Büyüme 

hormonu spermatogonyumların ilk bölünmesini sağlar. Hipofize bağlı bu hormon 

yokluğu infertiliteye neden olmaktadır (4). 
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Şekil 2. 10. Erkek üreme sisteminin hipofiz tarafından kontrolü (4) 

 

Testislerde sıcaklık artıĢı spermatonogumların ve seminifer tübül hücrelerinin çoğunda 

dejenerasyona yol açarak spermatogenezi engelleyebilir. Testislerin skrotumda asılı 
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durması, vücut sıcaklığına göre 2°C daha düĢük sıcaklıkta kalmaları sağlar. Soğukta 

skrotum kası refleks olarak kasılarak testisleri yukarı doğru çeker. Testislerin vücüda 

yaklaĢtırılmasıyla daha fazla soğuması önlenmiĢ olur. Bu Ģekilde skrotum testisler için 

ısı düzenleme görevi yapar (4). 

2.5. Mast Hücreleri 

 

2.5.1. Mast Hücrelerinin Tarihçesi 

 

Ġlk kez 1878 de Paul Ehrlic tarafından çok yiyen ĢiĢman anlamında' mast-zellen' olarak 

tanımlanmıĢ ve adlandırılmıĢtır. Öncesinde 1863 te Von Recklinghausen tarafından 

kurbağa mezenterine ait boyanmamıĢ kesitlerde damarlara yakın yerleĢimli granüllü 

hücreler olarak tanımlanmıĢtır. Ehrlich mezuniyet tezinde mast hücrelerinin, bağ 

dokusunu kateden kan damarları, kanallar ve sinirler gibi yapılar etrafında toplanma 

eğilimi olduğunu ve granüllerinin suda erime özelliğinin bulunduğunu bildirmiĢtir (10). 

Mast hücreleri ile ilgili yoğun çalıĢmalar yapıldığı halde uzun süre fonksiyonları tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır. ÇeĢitli hastalıklarla ilgisi anlaĢıldıkça fonksiyonları da 

aydınlatılmaya baĢlandı. Son zamanlarda mast hücreleri, in vitro ortamlarda periferik 

kan, kemik iliği, deri, karaciğer ve göbek kordonundan elde edilen mononükleer 

hücrelerden üretilebilmiĢtir. Ġn vitro olarak serum içermeyen metilselülozlu besi 

yerlerinde IL-3, IL-6 ve SCF eklenmesiyle 6 hafta içinde üretilip, kültür içinde 6 aya 

kadar yaĢatılabilmesi çalıĢmalara hız kazandırmıĢtır (11). 

2.5.2. Mast Hücrelerinin Morfolojisi 

 

Bağ dokuların çoğunda yer alan mast hücreleri çok sayıda bazofilik granüller içerirler. 

Genellikle yuvarlak veya oval Ģeklinde olup 20-30 μm çapındadırlar. Çekirdekleri 

merkezi konumludur ve sıklıkla intrasitoplazmik granüller tarafından maskelenmiĢtir. 

Salgı granüllerinin çapı 0.3-2.03 μm arasında değiĢir. Bir hücre sitoplazmalasında 

yaklaĢık 50-500 salgı granülü içermektedir (12). 

Genellikle gastrointestinal sistem mukozasında, solunum yollarında, deride, mesanede 

ve merkezi sinir sisteminde, kan damarları, lenf damarları, ve periferik sinirlere yakın 

yerleĢirler (13,14). 
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Mast hücreleri insanda yaklaĢık 30 μm, kemirgenlerde ise 3,5 – 22 μm çapındadır. 

Granülleri, içerdikleri glikozaminoglikanların asidik radikalleri nedeniyle metakromatik 

boyanırlar. Dokuda yer aldıkları yerlere göre polihedral, fusiform, oval ve dikdörtgen 

Ģeklinde bulunabilir. Çekirdekleri merkezi konumlu, yuvarlak veya oval olup periferik 

yayılmıĢ heterokromatin özellik gösterir (15). 

Mast hücreleri, uygun koĢullarda metakromazi gösteren intrastoplazmik granüllere 

sahip bağ doku hücreleridir. Nadiren iki loblu çekirdeklere rastlanabilir. Matür 

hücrelerde çekirdekçik ayırt edilemez. En karakteristik özelliği, sitoplazmada çok 

sayıda bulunan granüllerdir (16). Mast hücreleri granülleri glikozaminoglikanlar 

içerdiği için toluidin mavisi, metilen mavisi gibi bazik boyalarla boyandıklarında 

boyanan boyaların renginde değil mor-kırmızı renkte boyanırlar. Bu boyanma durumu 

metakromazi olarak bilinir. 

2.5.3. Mast Hücrelerinin Orjini 

 

Kemik iliğindeki CD34(+) multipotent progenitör hücrelerden köken alır ve kanda 

prekürsör hücre olarak dolaĢırlar (12,17,18). 

Mast hücreleri kemik iliğindeki öncül hücrelerinden farklılaĢır ve periferal dokularda 

differansiyasyonunu tamamlarlar (19). Mast hücreleri normal bağ dokularda daha çok 

yer almaktadır (20,21). Derinin dermisi, akciğerler, bağırsakların mukoza ve submukoza 

tabakaları gibi bölgelere göç ederek buralarda çeĢitli faktörlerin etkisiyle farklılaĢıp 

olgunlaĢırlar, proliferasyonu ve farklılaĢmayı IL-3, IL-4 ve SCF gibi faktörler 

sağlamaktadır. Mast hücrelerin tutunması ve göçünde ekstraselüler matriks 

bileĢenlerinden laminin molekülü rol alır (22). 

2.5.4. Mast Hücrelerinin Alt Grupları 

 

Kemirgenlerde mast hücreleri, bağ doku mast hücresi (BDMH) ve mukozal mast 

hücresi (MMH) olmak üzere iki alt gupta incelenebilir (23,24). Mast hücrelerin yerleĢim 

yerleri, taĢıdığı glikozaminoglikanların türü, intragranüler serin proteazların türü, 

histokimyasal farklılıklar ve hücrelerin morfolojik özellikleri bu alt grupların 

oluĢmasında rol oynamaktadır (19,25). 

Mast hücresi heterojenitesinde granüllerin taĢıdığı nötral proteazların farklılığına göre, 

MHT (Tryptase-pozitif, chymase-negatif) ve MHTC  (Tryptase-pozitif, chymase-pozitif) 
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hücreleri olarak adlandırılırlar (26). Buradaki adlandırma kemirgenlerdeki MMH ve 

BDMH'lerin analogudur (27). 

Mast hücrelerinin taĢıdıkları intrasitoplazmik granüller biyokimyasal olarak 

incelendiğinde, rat mast hücreleri iki farklı kimotripsin benzeri mast hücre proteinaz I 

(RMHP I) ve rat mast hücre proteinaz II (RMHPII) olarak adlandırılmaktadır (28). 

MHT genelde bronĢiyal ve nazal mukozada, MHTC ise deride yerleĢmiĢtir. MHT alerjik 

reaksiyonlara ilk cevabı vermektedir ve genelde dıĢ ortama açılan yerlerde daha fazla 

bulunur. MHTC ise sinir sonlanmaları ve kan damarları etrafında daha çok bulunur ve 

kimyasal mediyatörler salarak kan akımını kontrol eder (22,29). 

 

Tablo 2. 1 Fare, sıçan ve insanda mast hücre çeĢitleri ve granül içeriği (29). 

 

 

2.5.5. Mast Hücre Mediyatörleri 

 

Mast hücrelerinde bir kısım mediyatörleri (kondroitin sülfat, histamin, heparin, triptaz 

ve kimaz gibi) önceden sentezlenip depolanır ve hazır tutulur. Diğer bir kısım 

mediyatörleri ise (prostaglandin D2, Lökotrien C4 ve bazı sitokinler) hücre uyarıldıktan 

sonra derhal sentezlenip salgılanırlar. TNF-α ise hem önceden depolanmakta hem de 

aktive olan hücrelerde sentezlenmektedir (30). 
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Tablo 2. 2. Temel mast hücre medyatörleri ve biyolojik etkileri (30) 

 

2.5.5.1. Mast Hücre Sekresyonunu Tetikleyen Faktörler 

 Anaflotoksinler (C3a ve C5a) 

 Bakteriler 

 Kimyasallar 

 Sitokinler 

 Ġlaçlar 

 Serbest radikaller 

 Büyüme faktörleri 

 Hormonlar 

 IgE ve antijen 

 Fiziksel koĢullar 

 Nörotransmitter maddeler 

 Toksinler 

 Virüsler 

 Radyasyon (31). 
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2.5.6. Mast Hücrelerin Rol Aldığı  Fizyolojik ve Patolojik Durumlar 

 

 Mast hücrelerinin rol aldığı baĢlıca fizyolojik olaylar: (18) 

 Allerjik reaksiyonlar 

 Konakçı –parazit etkileĢimleri 

 Nonspesifik enflamatuar reaksiyonlar 

 Fibrozis  

 Anjiyogenezis  

 Doku tamiri 

 Yara iyileĢmesi 

 Kallus oluĢumu 

 Koroner spazmlar 

 Gebelik ve doğum 

Mast hücrelerinin rol aldığı belli baĢlı patolojik durumlar: (18,32) 

 Yiyecek allerjisi  

 Eozinofilik gastroenterit  

 Peptik ülser 

 Crohn hastalığı 

 Ülseratif kolit 

 Ürtikerya pigmentosa  

  Skleroderma 

  Hipertansiyon 

 Hipoksi  

 Ġnterstisyel akciğer hastalıkları. 

 

2.5.7. Mast Hücreleri ve Fibrozis İlişkisi 

 

Yapılan in vitro çalıĢmalarda, hem insan hem de hayvan modellerinde, mast hücre 

proteazları, kimaz ve tripsinin fibroblast hücrelerinin çoğalmasını indüklediği ve 

kollajen sentezini artırdığı gösterilmiĢtir (33,34). Takeshita ve ark. fare modellerinde 

MH'lerinin artmasının, fibrozis bölgesinde ve sınırdaki infarktlarda plazminojen 

aktivatör inhibitör-1'den (PAI-1) kaynaklandığını ifade etmiĢlerdir (35). PAI-1 matriks 

metalloproteinaz (MMP)'ı inaktive eder ve fibrozisi artırır. Ġnfertil erkeklerde testis 
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tübül duvarında fibrotik değiĢiklikler rapor edilmiĢtir. Testiküler disfonksiyonun, artan 

testiküler mast hücreleri ile iliĢkili olabileceği ileri sürülmüĢtür (36). 

 

2.6. Kriptorşidizm 

 

KriptorĢidizm terimi, 'kryptos' (saklı) ve 'orchis' (testis) kelimelerinden türemiĢ olup 

testislerin normal konumuna inmemesi durumudur (37,38). 

Testisin skrotal yerleĢimi normal spermatogenez ve epididimal fonksiyonlar için 

gereklidir. 

 

2.6.1. Kriptorşidizmin Etiyolojisi 

 

ĠnmemiĢ testisin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Yapılan çalıĢmalar genetik 

faktörlerin ve endokrin bozucuların rol aldığı, ayrıca çevresel faktörlerin de artan 

insidansa katkıda bulunduğunu kanıtlamıĢtır (39). GeliĢimsel ve kromozomal 

anomalilere bağlı olarak ortaya çıkan sendromların bir komponenti olarak inmemiĢ 

testisin görülmesi, kriptorĢidizm olgularının bir kısmını oluĢturur (40). 

 

2.6.2. Kriptorşidizmin İnsidansı 

 

Testisin normal yeri olan skrotuma iniĢindeki defektin sıklığı, yeni doğan bebeklerde 

%1.8-4, prematürelerde ise %20-33 arasındadır. ĠniĢin tamamlanmasıyla bu oranlar bir 

yaĢına doğru %0.8-1,8'e kadar düĢer. YetiĢkinlerde ise %0.5-0.8 kadardır (41,42). Tek 

yanlı (unilateral) kriptorĢidizm tüm olguların yaklaĢık olarak %75'ini oluĢturmaktadır 

(43,44). 

2.6.3. Kriptorşidizmin Sınıflandırılması 

 

Testisin lokalizasyonuna göre sınıflandırılması Ģu Ģekilde yapılmaktadır (45,46): 

1. Ġntraabdominal:Testis skrotum ve inguinal kanal içinde palpe edilemez. Testis 

internal inguinal kanalın iç tarafında bulunmaktadır. 
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2. Kanaliküler: Testis internal ve eksternal inguinal kanal halka arasında, inguinal 

kanal içinde bulunur. Testis skrotuma indirilemez veya indirilip el ile birkaç 

dakika tutulduktan sonra hemen yukarı doğru çıkar. 

3. Ektopik: Testis normal iniĢ yolu dıĢında bir lokalizasyon gösterir. 

4. Retraktil: Testis eksternal inguinal halka ve skrotum arasında aĢağı-yukarı doğru 

hareket eder. 

 

2.6.4. Kriptorşidizmin Komplikasyonları 

 

Histolojik bozukluklar ve infertilite, testiküler kanser riski, spermatik kordon torsiyonu, 

inguinal fıtık oluĢma olasılığı, testisin travmatik zedelenmesi ve boĢ skrotumun yarattığı 

psikolojik sorunlar, kriptorĢidizmin temel komplikasyonlarıdır (47,48). 

 

2.6.5. Kiptorşidizm Kanser İlişkisi 

 

KriptorĢidizmin önemli komplikasyonlarından birisi de testiste kanser geliĢme riskinin 

artırmasıdır. Testis kanserli bireylerin yaklaĢık olarak %10'unda kriptorĢidizm öyküsü 

bulunmaktadır. KriptorĢidizm öyküsü olan bireylerde testis kanser riskinin 5-10 kat 

arttığı gösterilmiĢtir. KriptorĢidizm testis tümör riskini artırırken, erken tanı koyma 

olanağını da engellemektedir (49,50). Malignite abdominal testislerde inguinal olanlara 

göre 4 kat daha fazla görülmektedir (48). 

2.6.6. Kriptorşidizm Tedavisi 

 

Normal anatomik yerleĢimine inemeyen testisler normal olarak geliĢememekte, 

dejenerasyona uğramaktadır. Tedavi ne kadar gecikirse, dejeneratif değiĢiklikler o kadar 

önem taĢımaktadır. Tedavi için ideal yaĢ 12-18 ay olarak önerilmektedir (48,51). 

Tedavide hormonal ve cerrahi yöntemler uygulanmaktadır. 

Hormonal tedavi: Testislerin iniĢi androjen bağımlı bir olaydır. KriptorĢidizmin medikal 

tedavisinde testislerden lokal testosteron salgılanmasını sağlayan LH etkinliğindeki 

human koryonik gonodotropin (hCG) ya da LH salgılatıcı faktör (LH-RH) 

kullanılmaktadır (44,46,52,53). 
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KriptorĢidizmin diğer bir tedavi Ģekli olan cerrahi orĢidopeksidir. OrĢidopeksinin 

uygulandığı durumlar aĢağıdaki gibi sıralanabilir (54): 

 Retansiyon ve aynı zamanda herni varlığında 

 Testis epifasiyal olarak yerleĢmiĢ ve inguinal bağa fikse durumunda  

 Ġyatrojenik retansiyon sözkonusu olduğunda tanı amacıyla 

 Ektopik testis varlığının söz konusu olduğu durumlarda 

 

2.6.7. Kriptorşidizm Fibrosiz İlişkisi 

 

ĠnmemiĢ testiste bir yaĢından sonra fibrozis önemli derecede artar. Fibrozis sahip 

testiste fonksiyonel parankimanın yerini aldığı için yaĢa bağlı olarak germ hücre 

sayısında azalma olur. Mast hücresi tarafından üretilen triptaz molekülü fibroblast 

çoğalmasını ve kollajen sentezini önemli bir Ģekilde artırır. Mast hücreleri normal 

testiste yer alırlar ancak infertil insan testislerinde mast hücre sayılarında belirgin bir 

artıĢ meydana gelmektedir. Ġnterstisyel ve peritübüler alanda önemli derecede artan 

mast hücreleri yetiĢkinde defektif spermatogenezis ile iliĢkili bulunmuĢtur (55). Ayrıca 

artan mast hücrelerin, varikoseli olan kiĢilerde seminifer tübül fibrozisi ileiliĢkiliolduğu 

rapor edilmiĢtir (55). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Deney Hayvanları 

 

ÇalıĢmamızda Gaziantep Üniversitesi Deney Hayvanları AraĢtırma Merkezi'nden 

(GAÜN-DAM) elde edilen 10 adet 15-17 günlük sağlıklı erkek Sprague Dawley türü 

sıçanlar kullanıldı. Deney hayvanları oda ıĢığının 12 saat aydınlık 12 saat karanlık 

olarak ve oda sıcaklığının 21±1°C’ye ayarlandığı bir ortam sağlandı. Deney aĢaması 

bitene kadar tüm hayvanlar ad libitum beslenmeleri sağlandı. Bütün hayvanlar, çalıĢma 

baĢlangıcında ve çalıĢmanın bitiminde ağırlıkları ayrı ayrı tartılararak kaydedildi. 

ÇalıĢmamızda yaptığımız bütün iĢlemler Gaziantep Üniversitesi Hayvan Deneyleri 

Yerel Etik Kurulu (HADYEK) tarafından 05.04.2017 tarihinde 2017/8 sayılı kararı ile 

onaylandı. Proje Gaziantep Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Yönetim Birimi 

(BAPYB) tarafından (BAP No: TF.YLT.18.12) desteklendi. 

 

 

Resim 3. 1. ÇalıĢmamızda kullanılan hayvanlardan birine örnek 
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3.2. Deney Hayvan Gruplarının Oluşturulması 

 

Bu çalıĢmada, yapılan power güç analizine göre toplamda 10 adet 15-17 günlük 23-27 

gr ağırlıktaki erkek Sprague Dawley sıçanlar kullanıldı .Bu çalıĢmada sıçanlar, biri 

kontrol diğeri kriptorĢid olmak üzere her birinde 5 adet sıçan bulunduğu 2 eĢit gruba 

bölündü. Kontrol grubuna bir iĢlem yapılmadan 2 hafta boyunca beslenmeleri sağlandı. 

KriptorĢid grubuna ise tek taraflı kriptorĢid modeli oluĢturulup 2 hafta boyunca 

beslenmeleri sağlandı. 

3.3. Cerrahi Yöntemin Gerçekleştirilmesi 

 

Unilateral kriptorĢidizm modeli uygulanacak hayvanlar ilk önce, intraperitonal olarak 

uygulanan xylazine hidroklorür (Rompun, 100 mg/ml) ve ketamin hidroklorür (Ketalar, 

50 mg/ml) karıĢımı yapılarak hayvanlar genel anestezi altına alındı. Anestezik madde 

10 cc steril tüp içinde 5.75 cc distile su, 3.75 cc Ketalar (50 mg/ml) ve 0.5 cc Rompun 

(100 mg/ml) iyi bir Ģekilde karıĢtırıldı ve bu karıĢımdan hayvan baĢına 0.2 cc/100 gr IP 

yol ile kullanıldı. Hayvanların anestezik maddenin etkisine girip girmediğini anlamak 

için arka ayaklarını penset ile sıkıĢtırarak verdikleri tepkiye bakıldı. Hayvanlar 

anestezinin etkisine girdikten sonra inguino-skrotal bölgesi povidon iyotla iyi bir 

Ģekilde temizlendi. Ġnguinal bölgede yapılan yüzeysel kesi ile deri açıldı ve künt 

diseksiyonla sol gubernakuluma ulaĢıldı (Resim 3.2.). BitiĢik dokulardan ayrılan  sol 

gubernakulum kendi içine ters-yüz edilerek eksternal inguinal halkadan abdominal 

boĢluk içine geri itildi (Resim 3.3.) ve ardından sol gubernakulum eksternal inguinal 

halka ile birlikte, kendiliğinden erimeyen 7/0 ipek iplikle dikiĢ atılarak sabitlendi 

(Resim 3. 4.). Daha sonra deri 5/0 zamanla eriyebilen iplikle dikilerek kapatıldı (Resim 

3.5.). Her bir müdahale yaklaĢık 20-25 dakika kadar sürdü. Müdahale sonrasında yavru 

hayvanlar süt emme döneminde oldukları için annelerinin yanına geri bırakıldı. 
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Resim 3. 2. Deri kesildikten sonra ortaya çıkan gubernakulum.(∆):Gubernakulum (ok): Penis  
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Resim 3. 3. Sol gubernakulum kendi içine ters-yüz edilerek dıĢ inguinal halkadan karın boĢluğu içine 

tekrar geri itilmesi 

 

 

Resim 3. 4. Sol gubernakulum dıĢ inguinal halka ile birlikte, erimeyen 7/0 ipek iplikle dikildi. 

 



32 

 

 

Resim 3. 5. Deri 5/0 eriyebilen iplikle dikildi 

3.4. Dokuların Alınması 

 

Hayvanlar, histopatolojik incelemeler ve değerlendirmeler için genel aneztesi altına 

alındıktan sonra doku fiksasyonu için perfüzyon fiksasyonu uygulanıp testis dokuları 

alındı. Bu hayvanlar diseksiyon masasında sırtüstü yatırılarak göğüs kafesi açılıp sabitlendi. 

Perfüzyon setinin iğnesi sol ventriküle yerleĢtirilerek ucu pens yardımıyla sabitlendi ve sağ 

atrium kesildikten sonra perfüzyon pompası çalıĢtırıldı. Damarlardaki kanın uzaklaĢtırılması 
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için laktatlı ringer solüsyonu ile perfüzyona baĢlandı. Kanın uzaklaĢtırılmasından sonra 

Carnoy solüsyonu ile perfüzyon fiksasyonu iĢlemine baĢlandı. Perfüzyon fiksasyonu 

tamamlandıktan sonra deney hayvanlarının testisleri epididimleri ile birlikte alındı. 

Epididimlerinden ayrılan deney hayvanlarının testis ağırlıkları ölçüldü. Ardından bütün 

testis dokuları Carnoy çözeltisi ile fikse edildi. 

3.6. Deney Hayvanlarının Testis Ağırlıklarının Ölçümü 

 

Deneyin bitiminde çevre dokularından izole edilen testislerin hepsi RADWAG AS 

220.R2 adlı hassas terazi ile tartıldı. Testis ağırlıkları her sıçan için ayrı ayrı sol ve sağ 

olmak üzere tartılarak kayıt altına alındı. 

3.7. Deney Hayvanlarının Testis Ağırlık İndeksinin Hesaplanması 

 

Deneyin bitiminde ölçülen vücut ağırlıkları ile aynı hayvanlara her iki testis 

ağırlıklarının toplamı aĢağıdaki formüle göre hesaplanarak her bir hayvan için Testis 

Ağırlık indeksi (TAĠ) değerleri bulundu. 

TAĠ: [(sağ testis ağırlık + sol testis ağırlık toplamı) / vücut ağırlığı] × 100 

3.8. Işık Mikroskobik İncelemeler 

3.8.1. Bouin fiksatifin hazırlanması 

 

Testis dokuları Carnoy çözeltisi ile tespit edildiği için Masson's Trikrom boyama için 

kesitler Bouin çözeltisinde 56 °C'de 1 saat beklemeye alındı. 

Bouin fiksatifinin hazırlanma Ģekli: 

 DoymuĢ pikrik asit: 75 cc 

 Formaldehit (%40'lık): 25 cc 

 Glasiyal asetik asit: 5 cc 

Molekül ağırlığı (12,2 gr) olan pikrik asitten 1000 cc saf su içerisinde çözüldü. Ġyice 

çözdürüldükten sonra yeterli miktarda pikrik asit alındı. Hazırlanan çözelti 

kullanılmadan önce süzüldü. Bouin çözeltisini hazırlamak için önce doymuĢ pikrik asit 

çözeltisi ile formaldehit solüsyonu karıĢtırıldı, sonrasında ise içerisine yavaĢça glasiyal 

asetik asit eklenerek çözelti karıĢtırıldı. 
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3.8.2. Işık mikroskobik görüntü için dokuların hazırlanması 

 

IĢık mikroskobik görüntülerin alınabilmesi ve çalıĢma yapılabilecek zamana kadar 

hayvanlardan alınan testis dokuları Carnoy çözeltisi içinde fikse olması için bekletildi. 

Ġyi fikse olup sertleĢen sıçanların testis dokuları önce enine ortadan iki eĢit parçaya 

ayrıldı ve ardından bu doku parçaları uygun boyutlara getirilerek kasetlere alındı ve 

kodlandı. Doku takibi için Leica TP 1010 doku takip cihazı kullanıldı (Tablo 3.1).Takip 

iĢleminden sonra dokular parafin bloklara alındı. 

 

Tablo 3. 1. Doku Takibi Cihazının Protokolü 

ĠġLEM VE KĠMYASAL SÜRESĠ 

Akar su 1 Gün 

%60 'lık Alkol 60 dk 

%70'lık Alkol 60 dk 

%80'lık Alkol 60 dk 

%96'lık Alkol 60 dk 

%100'lük Alkol 60 dk 

Ksilen1 60 dk 

Ksilen2 60 dk 

Parafin1 60 dk 

Parafin2 60 dk 

Gömme iĢlemi  

 

3.8.3. Dokulardan kesitlerin alınması ve boyama işlemi 

 

Leica RM 2245 marka adlı mikrotomu ile parafine gömülmüĢ testis doku bloklarından 

4-5μm kalınlıkta kesitler alındı. Kesitler 1 gece etüvde kaldıktan sonra ksilene alındı ve 

Hematoksilen - Eozin / H-E (Tablo 3.2.), Toluidin Mavisi (Tablo 3.5.) ve Masson's 

Trikrom/TRI (Tablo 3.3.) ile boyandı 
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Tablo 3. 2. Hematoksilen-Eozin Boyama AĢamaları 

KĠMYASAL ĠġLEMLER  SÜRE 

Ksilen 60 dk 

Alkol serileri  (%100,%90,%80,%70) 5'er dk 

Distile suyu 3 dk 

Hematoksilen 20 dk 

Akar çeĢme suyu 15 dk 

Asit-Alkol 2-3 kez batır çıkar 

ÇeĢme suyu çalkala 

Akar çeĢme suyu  15 dk 

Distile suyu 2 dk 

Eozin 10 saniye 

Distile suyu Çalkala  

Artan alkol serileri (%90,%96,%100) 2'Ģer dk 

Ksilen  60 dk 

Kapatma   

 

Tablo 3. 3.Masson's Trikrom Boya Çözeltisi 

 

A Çözeltisi 

 

Asit Fuksin: 0.5 gr 

Xylidine ponceau: 0.5gr 

Distile su: 99 cc 

Glasiyal Asetik Asit: 1 cc 

 

B Çözeltisi 

 

Fosfomolibdik Asit: 1gr 

Distile Su: 100cc 

 

C Çözeltisi 

 

Light Green SF Yellowish: 400mg 

Distile Su: 100 cc 

Glasiyal Asetik Asit: 0.2cc 

 

D1-D2 Çözeltisi 

 

Asetik Asit: 1 cc 

Distile Su: 99cc 
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Tablo 3. 4. Masson's Trikrom (TRI) boyama takip iĢlemleri 

KĠMYASAL ĠġLEMLER SÜRESĠ 

Etüv 12 saat 

Ksilen 60 dk 

Azalan alkol serileri(%100,%90,%70,%50) 3 'er dk 

Distile su çalkala 

Boin Çözeltisi 56 
0
C'de 60 dk 

Musluk suyu Sarı renk bitene kadar 

Distile suyu çalkala 

Demirli Hematoksilen 60 dk 

Akar çeĢme suyu 20 dk 

%1 hidroklorik asit+ %70 etanol Batırıp çıkar 

Akar çeĢme suyu 20 dk 

Distile suyu Batırıp  çıkar 

A Çözeltisi 5 dk 

Distile suyu Batırıp çıkar  

B Çözeltisi 10 dk 

D1 Çözeltisi Birkaç defa çalkala 

C Çözeltisi 10 dk  

D2 Çözeltisi 1 dakika  çalkala 

Distile suyu Birkaç defa  çalkala 

Alkol serileri (%50, %70) 2 'Ģer dk 

Alkol serileri(%90,%96) 1'er dk 

Ksilen 60 dk 

Kapatma iĢlemi  

 

Tablo 3. 5. Toluidine Mavisi Boyama Protokolü 

KĠMYASAL ĠġLEMLER SÜRESĠ 

Etüv 1 Gece 

Ksilen 1 2 dk 

Ksilen 2 2 dk 

Alkol serileri(%96,80,70,60,50) 5 dk 

Distile su çalkala 

Boya 3 dk 

Çesme Suyu çalkala 

Alkol (% 96) 30 Saniye 

Ksilen 1 15 dk 

Ksilen2 30 dk 

Kapatma  
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3.8.4. İmmünohistokimyasal İncelemeler 

 

Deney hayvanlarından elde edilen testis dokularında mast hücrelerini görüntülemek ve 

sayısal olarak değerlendirmek için bloklanmıĢ dokulardan Leica RM 2245 marka 

mikrotom ile 4-5 μm kalınlığa sahip kesitler alındıktan sonra pozitif Ģarjlı lamlara 

yerleĢtirildi. Bu lamlar bir gece 60 °C etüve bırakıldı. Lamlar 2x10 dakika ksilende 

kaldıktan sonra azalan alkol serilerine (%100, %80, %70) tabi tutuldu. Bundan sonra 

antijen kurtarma iĢlemi için Anti-Mast cell tryptase Antikoru uygulanacak olan lamlar 

%10 sitratlı tampon solüsyonu ile 700 watta 7 dakika ve 400 watta 7 dakika olmak 

üzere 2 kez mikro dalga fırın ile kaynatıldı. Bütün lamlar aynı solüsyon içinde 15 

dakika soğumak için bekletildi ve ardından 3x5 dk PBS tamponu ile yıkandı. Yıkama 

iĢlemi bittikten sonra dokular Pap Pen ile çizildi. Daha sonra %3 H2O2 (Hidrojen 

Peroksit)'te 10 dakika beklemeye alındı. Sonrasında tekrar 3x5 dk PBS tamponu ile 

yıkandı ve 60 dadika UV (Ultra Vision) blokta bırakıldı ve 1/7500 sulandırılmıĢ primer 

antikorla bir gece +4 °C de bekletildi. Sonrasında tekrar 3x5 dakika PBS tamponu ile 

yıkandı ve 30 dakika boyunca biyotinlenmiĢ sekonder antikor uygulandı. Bu iĢlemin 

ardından yine 3x5 dakika PBS tampon solüsyonu ile yıkandıktan sonra 30 dakika 100 

μL streptavidine uygulandı. PBS ile 3x5 dakika yıkama sonrası lamlardaki dokular 15 

sn 100 μL DAB kromojen (kahverengi renk ortaya çıkana kadar) ile boyandı. Bu 

iĢlemin ardından lamlar musluk suyu ile yıkandı ve 3 dakika Mayers Hematoksilen ile 

boyama iĢlemi yapıldı. Boyama iĢleminden sonra lamlar distile suyu ile yıkandı ve artan 

alkol serilerine 2'Ģer dakika bırakıldı (%70, %80, %90) ve ksilende yarım saat 

bekletildikten sonra kapama iĢlemleri yapıldı. 

Anti- Mast Cell Tryptase Antikoru için pozitif kontrol olarak Tonsil dokusu, negatif 

kontrol için ise PBS kullanıldı. 

Ġmmunositokimya boyamalarının değerlendirilmesi aĢamasında, kontrol ve deney 

gruplarının her biri için 20 farklı alanda triptaz belirtecine göre 400X büyütmede mast 

hücre sayımı yapıldı. Elde edilen sonuçlar istatistiksel analiz ile ortalama mast hücre 

sayısı±standart sapma olarak verildi. 
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3.8.5. Tübül Çapı Ölçümü 

 

Seminifer tübül çapları ImageJ 1.51K adlı Analiz Programı ve Leica DM 750 ıĢık 

mikroskobu ile incelenerek ölçümler yapıldı. Her bir grup için 10× büyütme ve her bir 

hayvan baĢına 10 adet seminifer tübülün çapı, tübülün baĢına 2 ölçüm yapılarak ve aynı 

seminifer tübülün 4 farklı yerinden çaplar ölçülüp ortalamaları alınarak morfometrik 

ölçümler ortaya çıkarıldı (Resim 3.6.). 

 

3.8.6. Fibrozisin Değerlendirilmesi 

 

Kontrol ve kriptorĢid gruplarına ait sıçanların, Masson  trikrom boyaması yapılan testis 

dokularının fibrozis değerlendirilmesi için her bir testis dokusu için 20 alan taranarak 

40'lık büyütme ile 1: < %5 (fibrozis yüzde 5'in altında seyretti), 2: %6-%25, 3: %26-

%50 4: > %50 Ģeklinde H skorlama yöntemi kullanılarak fibrozis değerlendirildi. 

 

3.8.7. Peritübüler ve İnterstisyel Alan Fibrozis Değerlendirilesi 

 

Deney hayvanlarından elde edilen testis dokularından fibrozisi değerlendirmek için 

Masson's trikrom boyaması kullanıldı. Kontrol ve kriptorĢid gruplarına ait sıçanların, 

testis dokularının fibrozis değerlendirilmesi için her bir testis dokusu için 40'lık 

büyütme ile 20 alan taranarak 1: < %5 (fibrozis yüzde 5'in altında seyretti), 2: %6-%25, 

3: %26-%50 4: > %50 Ģeklinde H skorlama yöntemi kullanılarak fibrozis 

değerlendirildi. Her testis dokusu için seçilen 20 alanda verilen yüzdelik dilimlerin 

ortalaması alınarak interstisyel alan ve peritübüler alanda fibrozis değerlendirildi.  
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Resim 3. 6. ImageJ 1.51K Analiz Programı 

3.9. Geçirimli Elektron Mikrokop Protokolü 

 

Perfüzyondan sonra elektron mikroskobu için alınan testis dokuları jilet yardımıyla 

parçalara ayrılarak 1 mm³’den küçük hale getirilmiĢtir. 

AĢamalar: 

1. Dokular perfüzyondan hemen sonra primer fiksatif olarak +4°C’de %5’lik 

gluteraldehit içine alınıp fikse edildi. 

2. 2 değiĢim Millonig fosfat tampon solüsyonu ile +4°C’de10’ar dakika yıkandı. 

3. Sekonder fiksatif olarak %1 osmium tetroksitte +4°C’de10 dakika bekletilerek 

postfiksasyona tabi tutuldu. 

4. 2 değiĢim Millonig fosfat tampon solüsyonu ile +4°C’de10’ar dakika yıkandı. 

5. Dehidratasyon için artan sırada etil alkol serilerinde bekletildi. 

a) % 50'lik etil alkolde +4°C’de15 dakika 

b) % 70'lik etil alkolde +4°C’de15 dakika 

c) % 86'lık etil alkolde +4°C’de15 dakika 

d) % 96'lık etil alkolde +4°C’de15 dakika 

e) % 100'lük etil alkolde +4°C’de15 dakika 

f) % 100'lük etil alkolde +4°C’de15 dakika 

 

6. %100’lük etil alkol oda ısısında 15 dakika bekletildi. 

7. 2 değiĢim propilen oksitte 15’er dakika bekletilerek ĢeffaflaĢtırıldı. 

8. 2 değiĢim propilen oksit + rezin karıĢımında 30’ar dakika bırakıldı. 
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9. Rezin solüsyonu 1 gece rotorda döndürüldü. 

10. Dokular rezinden arındırılarak plastik polietilen kapsüllere konuldu. Kapsüller 

taze hazırlanan rezin ile dolduruldu ve 60°C’de 48 saat bekletildi. 

11. Rezin polimerize olarak sertleĢtikten sonra soğumaya bırakıldı. 

Dokular tekrar Millonig fosfat tamponunda yıkanarak, etanol serilerinden geçirildi ve 

dehidrate edildi. Dehidrate olan testis dokuları propilen oksit ile ĢeffaflaĢtırılmak üzere 

propilen oksit-resin karıĢımına alındı. Daha sonra saf rezin içine alınarak 1 gece infüze 

edildi. Ġnfüzyondan sonra blok kapsüllerinde taze saf rezin içine gömülerek etüvde 

polimerize edildi ve böylece elektron mikroskop için bloklar hazırlanmıĢ oldu. 

Hazırlanan bloklardan ultramikrotom yardımıyla yaklaĢık 50 nm kalınlığında ultra ince 

kesitler elde edilip gridler üzerine toplandı. Kesitler Jeol JEM 1400 geçirimli elektron 

mikroskobu ile incelendi. 

 

3.10. İstatistiksel Analizler 

 

ÇalıĢmadan elde ettiğimiz  veriler IBM SPSS 22.0 istatistik paket programı yardımı ile 

analiz edildi. Sayısal verilerin normal dağılıp dağılmadığını anlamak için Shapiro Wilk 

testi kullanıldı. Normal dağılıma uyan değiĢkenlerin gruplar arasında bir fark olup 

olmadığını görmek için ANOVA ve LSD testleri kullanıldı. Gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık çıkan parametrelerde hangi gruplar arasında farklılık olduğunu görmek için 

ise post-hoc testi uygulandı. Sonuçlar %95'lik güven aralığında ve P<0,05 ise 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Morfometrik Bulgular 

 

4.1.1. Vücut ağırlığı 

 

ÇalıĢmanın baĢlangıcında ve sonunda kontrol grubu ve kriptorĢid deney grubundan 

oluĢan hayvanların vücut ağırlıkları ayrı ayrı tartıldı. Bu çalıĢmanın sonucuna göre; 

deney öncesi gruplar arası sıçanların vücut ağırlıklarında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark tesbit edilmedi.  

Kullanılan 15-17 günlük yavru sıçanlar deneyin devam ettiği 14 gün boyunca 

büyümelerini sürdürdüklerinden dolayı bütün sıçanların vücut ağırlıkları da artmıĢtır. 

Bu nedenle vücut ağırlıkları sadece gruplar arasında karĢılaĢtırıldı ve bu sonuçlara göre 

gruplar arası vücut ağırlıklarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tesbit 

edilmedi(p=0,609 - p=0,526). 

 

Tablo 4.1. Deney gruplarına ait sıçanların vücüt ağırlıkları (Ortalama±SD) ve gruplar arası 

karĢılaĢtırmanın P değerleri 

Deney Öncesi Vücut Ağırlık  

P değeri Gruplar Ortalama ± Standart Sapma 

Kontrol 

grubu 
33,4 ± 6,19 

0,609 

KriptorĢid 

grubu 
30,8 ± 9,01 

Deney Sonrası Vücut Ağırlık  

Gruplar Ortalama ± Standart Sapma P değeri 

Kontrol 

grubu 
76,6 ± 17,73 

0,529 

KriptorĢid 

grubu 
84,0 ± 17,54 
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Şekik 4. 1. Deney öncesi ve sonrası vücüt ağırlıklarının gruplar arası karĢılaĢtırılmasını gösteren grafik 

4.1.2. Testis Ağırlığı 

 

ÇalıĢmanın bitiminde kontrol grubu ve kriptorĢid deney grubundan oluĢan hayvanların 

sol ve sağ testis ağırlıkları tartıldı. Elde edilen verilere göre gruplar arası sol testis 

ağırlıklarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tesbit edildi (P=0,003). KriptorĢid 

grubunun sol testis ağırlığında kontrol grubunun sol testis ağırlığına göre azalma oldu. 

Grup içi karĢılaĢtırmada ise kriptorĢid grubunda sol testis ağırlığı sağ testis ağırlığına 

göre istatiksel açıdan anlamlı olarak daha hafifti (P=0,039). 
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Tablo 4. 2. Deney gruplarına ait hayvanların sağ ve sol testis ağırlık indeksinin (Ortalama+-SD) ve 

gruplar arası karĢılaĢtırmanın P değerleri 

Gruplar Ortalama ± Standart Sapma  

Kontrol Sol 0,46 ± 0,08 

KriptorĢid Sol 0,27 ± 0,03 

Kontrol Sağ 0,42 ± 0,07 

KriptorĢid Sağ 0,38 ± 0,05 

 

Gruplar Arası KarĢılaĢtırma P Değeri 

Kontrol Sol Testis KriptorĢid Sol Testis 0,003 * 

Kontrol Sağ Testis KriptorĢid Sağ Testis 0,239 

 

 
Şekik 4. 2. Testis ağırlık indeksinin deney sonrası gruplar arası karĢılaĢtırmayı gösteren grafik 
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4.1.3. Seminifer tübül çapı 

Deneyin sonunda kontrol ve kriptorĢid deney grubundan oluĢan hayvanların sol ve sağ 

testis seminifer tübül çapları ölçüldü. Bu ölçümlerin sonuçlarına göre kriptorĢid 

grubunda sol testis ve sağ testis seminifer tübül çaplarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptandı P=(0,001). Gruplar arası sağ ve sol testis seminifer tübül çaplarında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu P=(0,001). KriptorĢid grubunda sol ve sağ 

testis seminifer tübül çapları kontrol grubunun sağ ve sol testis seminifer tübül çaplarına 

göre azalmıĢtı. 

 

Tablo 4. 3 Deney gruplarına ait hayvanların sağ ve sol testis seminifer tübül çaplarının ortalaması ve 

standart sapması 

Gruplar Ortalama ± Standart Sapma 

Kontrol Sol 118,35 ± 8,64 

Kontrol Sağ 116,07 ± 7,83 

KriptorĢid Sol 97,46 ± 18,8 

KriptorĢid Sağ 109,81 ± 7,06 
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Şekik 4. 3. Sağ ve sol testis seminifer tübül çapının gruplar arası karĢılaĢtırılması 

4.1.4. Perivasküler fibrozis 

ÇalıĢmanın sonunda kontrol grubu ve kriptorĢid deney grubundan oluĢan hayvanların 

sol testis ve sağ testis damarları etrafındaki fibrozis kalınlıkları ölçüldü. Elde edilen 

sonuçlara göre gruplar arası sol ve sağ testis damarları etrafındaki fibrozis 

kalınlıklarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tesbit edildi (p=0,001 - p=0,001). 

KriptorĢid grubunda hem sol hem sağ testis perivasküler fibrozis kalınlığı artmıĢtır. 

 

Tablo 4. 4. Deney gruplarına ait hayvanların sol ve sağ testis damar etrafındaki fibrozis kalınlıkları 

(Ortalama ± SD) gruplar ve gruplar arası karĢılaĢtırmanın P değerleri 

Gruplar Ortalama ± Standart Sapma (µ) P değeri 

Kontrol Sol 1,52 ± 1,20  

0,001* 
KriptorĢid Sol 5,17 ± 3,05 

Kontrol Sağ 1,63 ± 1,45  

0,001* 
KriptorĢid Sağ 4,48 ± 2,62 

 



46 

 

 

Şekik 4. 4. Deney ve kontrol grubuna ait sol ve sağ testis damar etrafındaki perivasküler fibrozis 

kalınlıklarının gruplar arası karĢılaĢtırılmasını gösteren grafik 

 

4.1.5. İnterstisyel ve peritübüler alanların fibrozisi 

 

Deneyin sonunda kontrol ve kriptorĢid deney gruplarından oluĢan sıçanların sol ve sağ 

testis interstisyel alan ve peritübüler alandaki fibrozis değerlendirildiğinde, kriptorĢid 

gubundaki sol ve sağ testis interstisyel alandaki fibrozisin kontrol grubundaki sol ve sağ 

testis interstisyel alandaki fibrozise göre arttığını gözlemledik. Bu farkın istatistiksel 

açıdan anlamlı olduğu tesbit edildi (P=0,001). 

Peritübüler alandaki fibrozis değerlendirildiğinde ise kriptorĢid grubunda sol testis 

peritübüler alandaki fibrozisin kontrol grubunun sol ve sağ testisine göre arttığını 

gözlemledik ve kriptorĢid grubunda sol testis peritübüler alandaki fibroziste istatistiksel 

olarak anlamlı bir artıĢ tesbit edildi (P=0,001). KriptorĢid grubunun sağ testisi ise 

kontrol grubundan farklı değildi 
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Tablo 4. 5. Sol ve sağ testis interstisyel alandaki fibrozis indeksinin gruplar arası karĢılaĢtırmanın p 

değerleri, ortalama ve standart sapmaları 

İnterstisyel Alan Fibrozis 

Karşılaştırılması 

P Değerleri 

Kontrol Sol Testis 

Ort±SD  

1,55±0,51 

Kontrol Sağ Testis 0,698 

KriptorĢid Sol Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ Testis 0,001 * 

Kontrol Sağ Testis 

Ort±SD 

1.35±0,48 

Kontrol Sol Testis 0,698 

KriptorĢid Sol Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sol 

Testis 

Ort±SD 

3,0±0,56 

Kontrol Sol Testis 0,001 * 

Kontrol Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ Testis 0,367 

KriptorĢid Sağ 

Testis 

Ort±SD 

2,7±0,73 

Kontrol Sol  Testis 0,001 * 

Kontrol Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sol Testis 
0,367 

 

Tablo 4. 6. Sol ve sağ testis peritübüler alandaki fibrozis indeksinin gruplar arası karĢılaĢtırmanın p 

değerleri, ortalama ve standart sapmaları 

Peritübüler Fibrozis 

Karşılaştırması 

P 

Değeri 

Kontrol Sol 

Testis 

Ort±SD 

1,0±0,0 

Kontrol Sağ Testis 0,982 

KriptorĢid Sol 

Testis 
0,001 * 

KriptorĢid Sağ 

Testis 
1,000 

Kontrol Sağ 

Testis 

Ort±SD 

1,05±0,22 

Kontrol Sol Testis 0,982 

KriptorĢid Sol 

Testis 
0,001 * 

KriptorĢid Sağ 

Testis 
0,982 

KriptorĢid Sol 

Testis 

Ort±SD 

2,6±0,82 

Kontrol Sol Testis 0,001 * 

Kontrol Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ 

Testis 
0,001 * 

KriptorĢid Sağ 

Testis 

Ort±SD 1,0±0,0 

 

Kontrol Sol Testis 1,000 

Kontrol Sağ Testis 0,982 

KriptorĢid Sol 

Testis 
0,001 * 
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Şekil 4. 5. Sol ve sağ testis interstisyel alan fibrozis indeks değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılmasını 

gösteren grafik 

 

 

Şekil 4. 6. Sol ve sağ testis peritübüler alan fibrozis indeks değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılmasını 

gösteren grafik 
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4.1.6. Peritübüler ve interstisyel alan mast hücre sayısı 

 

Deneyin sonunda kriptorĢid grubunun sol testislerinde kontrol grubunun sol ve sağ 

testislerine göre ve kriptorĢid grubunun sağ testislerine göre interstisyel alandaki mast 

hücre sayısında istatistiksel açıdan anlamlı bir artıĢ P= (0,00) olduğu tespit edildi. 

Aynı zamanda kriptorĢid grubunun sağ testislerinde de kontrol grubunun sol ve sağ 

testislerine göre ortalama mast hücre sayısında artıĢ vardı; fakat istatiksel açıdan anlamlı 

değildi P= (1,00). 

KriptorĢid grubunun sol testislerinde kontrol grubunun sol ve sağ testislerine göre 

peritübüler alandaki mast hücre sayısında istatistiksel açıdan anlamlı bir artıĢ P= (0,003) 

olduğu tespit edildi. 

KriptorĢid grubunda sol testiste tunika albuginea altındaki interstisyel alanda damarların 

etrafında ve interstisyel alanlardaki mast hücrelerinin kümeler halinde sayıca arttığı 

saptandı 

Aynı zamanda kriptorĢid grubunun sağ testislerinde de kontrol grubunun sol ve sağ 

testislerine göre peritübüler alanda ortalama mast hücre sayısında artıĢ vardı; fakat 

istatiksel açıdan anlamlı değildi P= (0,76). 

KriptorĢid grubunun inmemiĢ sol testis ile kontrol grubunun sol testislerinde peritübüler 

alandaki fibrozis ile mast hücre sayısı arasında bir korelasyon var mı diye SPSS ile 

pearson corelation testi yapıldı. Test sonucuna göre korelasyon kat sayısı 0.165 olarak 

bulundu. Bu da pozitif bir değer olduğundan peritübüler alandaki fibrozis ile mast hücre 

sayısı arasında pozitif bir korelasyon olduğunu saptadık. 

KriptorĢid grubunun inmemiĢ sol testis ile kontrol grubunun sol testislerinde peritübüler 

alandaki fibrozis ile mast hücre sayısı arasında bir korelasyon var mı diye SPSS ile 

pearson corelation testi yapıldı. Test sonucuna göre korelasyon kat sayısı 0 olarak 

bulundu. Bu da pozitif bir değer olduğundan interstisyel alandaki fibrozis ile mast hücre 

sayısı arasında pozitif bir korelasyon olduğunu saptadık. 
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 Tablo 4. 7.Kontrol ve kriptorĢid grubunun sol ve sağ testis interstisyel alandaki mast hücre sayı 

ortalaması ve standart sapması 

İnterstisyel Alandaki Ortalama Mast 

Hücre Sayısı ve Standart Sapması 

P Değerleri 

Kontrol Sol Testis 

Ort±SD 

0,7±0,47 

Kontrol Sağ Testis 1,000 

KriptorĢid Sol Testis 0,000* 

KriptorĢid Sağ Testis 1,000 

Kontrol Sağ Testis 

Ort±SD 

0,7±0,47 

Kontrol Sol Testis 1,000 

KriptorĢid Sol Testis 0,000* 

KriptorĢid Sağ Testis 1,000 

KriptorĢid Sol 

Testis 

Ort±SD 

3,0±0,79 

Kontrol Sol Testis 0,001 * 

Kontrol Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ Testis 0,001 * 

KriptorĢid Sağ 

Testis 

Ort±SD 

1,0±0,45 

Kontrol Sol Testis 1,000 

Kontrol Sağ  Testis 1,000 

KriptorĢid Sol Testis 
0,001 * 

 

 Tablo 4. 8. Kontrol ve kriptorĢid grubunun sol ve sağ testis peritübüler alandaki ortalama mast 

hücre sayısı ve standart sapması 

Peritübüler Alandaki Ortalama Mast Hücre 

Sayısı ve Standart Sapması 

 
P Değerleri 

Kontrol Sol Testis 
Ort±SD 

0,60±0,52 

Kontrol Sağ Testis 1,000 

KriptorĢid Sol Testis 0,003* 

KriptorĢid Sağ Testis 0,76 

Kontrol Sağ Testis 
Ort±SD 

0,60±0,52 

Kontrol Sol Testis 1,000 

KriptorĢid Sol Testis 0,003* 

KriptorĢid Sağ Testis 0,736 

KriptorĢid Sol Testis 
Ort±SD 

1,30±0,65 

Kontrol Sol Testis 0,003* 

Kontrol Sağ Testis 0,003 * 

KriptorĢid Sağ Testis 0,342 

KriptorĢid Sağ Testis 
Ort±SD 

1,90±0,55 

Kontrol Sol Testis 0,76 

Kontrol Sağ Testis 0,76 

KriptorĢid Sol Testis 
0,342 
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Şekil 4. 7. Kontrol ve kriptorĢid grubunun sol ve sağ testis intersitisyel alandaki ortalama mast hücre 

sayısını gösteren grafik 
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Şekil 4. 8. Kontrol ve kriptorĢid grubunun sol ve sağ testis peritübüler alandaki ortalama mast hücre 

sayısını gösteren grafik 

 

4.2. Histopatolojik Bulgular 

 

ÇalıĢmada deney (tek taraflı kriptorĢidizm modeli) ve kontrol grubunu oluĢturan 

hayvanların testis dokularının ıĢık mikroskobunda görüntü elde edebilmek için 

Hematoksilen-Eozin (H-E), fibrozisi değerlendirmek için Masson Trikrom (TRI) ve 

mast hücrelerini görüntülemek için ise Toluidin Mavisi boyama iĢlemi yapıldı. 

Kontrol Grubu; sıçanların sol testis ve sağ testis doku örneklerinin ıĢık mikroskobu 

kullanılarak elde edilen görüntülerin incelenmesinde, interstisyel alan ve seminifer 

tübüller histolojik olarak normal yapıda gözlemlendi. Seminifer tübüllerin yapısı ve 

bütünlüğü normaldi, germinal epitel normal yapıdaydı ve seminifer tübüllerin çapı 

(118,35 ± 8,64; 116,07 ± 7,83) değerlerde bulundu. 

 

Kriptorşid Grubu; Deney hayvanlarından kriptorĢidizm modeli oluĢturulmuĢ testis 

dokularının ıĢık mikroskobik incelemesinde kontrol grubu ile kıyaslandığında seminifer 
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tübül çaplarında istatistiksel olarak anlamlı bir (p=0,001) azalma, germinal epitelin 

bazal membrandan ayrılması (Resim 4.6), lümene hücre dökülmesi ve interselüler 

alanda vakuolizasyon, interstisyel alanda tübüllerin birbirinden ayrılması, ödem (Resim 

4.3), perivasküler fibroziste (Resim4.7) istatistiksel olarak anlamlı (p=0,001) bir artıĢ 

ile konjesyon (Resim4.5) ve hemoraji gözlemlendi. 

Deney grubunun inmiĢ sağ testis örneklerinde, sol kriptorĢid oluĢturulmuĢ testis 

örneklerine göre daha az olmakla birlikte, benzer bulgular elde edildi. Deney grbunun 

(tek taraflı kriptorĢidizm oluĢturulmuĢ) inmiĢ sağ testis seminifer tübül çapı inmemiĢ sol 

testis seminifer tübül çapına göre (p=0,001) artmıĢ, perivasküler fibrozis (p=0,001) 

azalmıĢ olarak tesbit edildi. 

 

 

Resim 4. 1. Kontrol grubuna ait sol testis ıĢık mikroskobik görüntüsü H-E, 40× 
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Resim 4. 2. Kontrol grubuna ait sağ testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü H-E, 40x 

 

 

Resim 4. 3. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         ödem) H-E, 40x 
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Resim 4. 4. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         konjesyon, 

interstisyel alanda seminifer tübüllerin birbirinden ayrılması) H-E,40x 

 

 

Resim 4. 5. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         konjesyon) H-E,40 
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Resim 4. 6. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         bazal membrandan 

ayrılma, ∆ ödem) TRI,40x 

 

Resim 4. 7. Deney grubuna ait sol testisdokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         perivasküler 

fibrozis) TRI,40x 
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Resim 4. 8. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (          intersitisyel alanda 

fibrozis) TRI,40x 

 

 

Resim 4. 9. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         peritübüler 

fibrozis) TRI,40x 
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Resim 4. 10. Deney grubuna ait sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         mast hücreleri) 

Toluidin mavisi,40x 

 

 

Resim 4. 11. Deney grubuna ait  sol testis dokusunun ıĢık mikroskobik görüntüsü (         mast hücresi) 

Toluidin mavisi,40x 
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Resim 4. 12. Testis negatif kontrol boyama (Anti-mast cell tryptase antibody, x40) 

 

 

Resim 4. 13. Tonsil pozitif kontrol boyama (Anti-mast cell tryptase antibody, x40) 
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Resim 4. 14. Kontrol grubu sol testis interstisyel alan(           mast hücre, Anti mast cell tryptase antibody, 

x40) 

 

 

Resim 4. 15. Kripto grubu sol testis interstisyel alan (         mast hücre, Anti mast cell tryptase antibody, 

x40) 
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Resim 4. 16. Kripto grubu sol testis tunika albuginea altı (         mast hücre, Anti mast cell tryptase 

antibody, x40) 

 

4.4. Elektron Mikroskobik Bulgular 

 

Sağ Testis: 

 

Sol testiste kriptorĢidizm modeli oluĢturulan sıçanlardan elde edilen sağ testis doku 

örnekleri seminifer tübül ve insterstisyum ince yapı düzeyinde değerlendirildi. Bazal 

lamina, miyoid hücreler ve kollajen liflerden oluĢan membrana propria total kalınlığında 

yer yer artıĢ gözlendi (Resim 4.17, 4.18). Bazı alanlarda bazal laminada düzensizlikler 

hakimdi. Normal elektron densiteye sahip miyoid hücrelerin ise çekirdekleri yassı 

Ģekilli olup, periferal kromatin içermekteydi. Sitoplazmalarında da az sayıda 

mitokondriyon ve mikropinositotik veziküller bulunmaktaydı. Bazal lamina üzerinde 

yer alan sferikal ve merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip spermatogonyumların 

sitoplazmaları büzüĢmüĢtü. Organel yönünden fakir olan sitoplazmaları birkaç 

mitokondriyon ve endoplazmik retikulüm sisternaları içermekteydi. Seminiferöz tübül 

epitel hücreleri arasında, birbirlerine sitoplazmik köprülerle bağlı normal elektron 

dansiteye sahip spermatositlerin çekirdek zarlarında da yer yer düzensizlikler izlendi. 

Sitoplazmaları ise normal yapıda olup gruplaĢmıĢ mitokondriyonlar, mikrotübüller, ER 
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sisternaları sergilemekteydi. Spermatojenik hücreler arasında sitoplazmik köprüler 

bütünlüklerini korumaktaydı. Üçgen ya da oval Ģekilli, indentasyonlu çekirdeğe ve bir 

çekirdekçiğe sahip olan Sertoli hücrelerinin, bazalden lümene kadar uzanan 

sitoplazmalarında iyi geliĢmiĢ agranüler endoplazmik retikulüm (SER), belirgin Golgi 

kompleksi ve az geliĢmiĢ granüler endoplazmik retikülüm (GER) ve lizozozomlar 

gözlendi. Lipid damlacıkları yönünden zengin olan bu hücreler, ayrıca tübüler tip 

mitokondriyonlara da sahipti. KomĢu Sertoli hücreleri arasında sıkı bağlantı 

komplekslerinin de bütünlüklerini koruduğu belirlendi (Resim 4.17, 4.18). 

Ġnterstisyumda fibroblastlar, makrofajlar, mast hücreleri, kan ve lenf damarlarının yanı 

sıra steroid hormon sentezinden sorumlu Leydig hücreleri de bulunmaktaydı. Düzensiz 

sınırlı çekirdeğe sahip Leydig hücrelerinin sitoplazmalarında, normal yapıda tübüler 

kristalı mitokondriyonlar bulunmakla birlikte, lipid damlacığı sayısında azalma dikkati 

çekti. Ġnterstisyumdaki mast hücreleri özellikle kan damarlarına yakın yerleĢim 

göstermekteydi. Merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip olan bu hücrelerin 

sitoplazmalarında çok sayıda elektron dens granüller izlendi (Resim 4.19). 

Sol Testis: 

 

KriptorĢidizm modeli oluĢturulan sıçanlardan elde edilen sol testis doku örnekleri ince 

yapı düzeyinde değerlendirilmesinde, seminifer tübül ve insterstisyumda Ģiddetli 

dejeneratif değiĢiklikler görüldü. Bazal lamina ve miyoid hücrelerden oluĢan membrana 

propria total kalınlığının belirgin Ģekilde arttığı ve düzensiz bir hal aldığı belirlendi 

(Resim 4.21, 22) Miyoid hücre sitoplazmalarındaki mikropinositotik veziküllerin dens 

hale geldiği izlendi. Spermatojenik hücre sayısındaki azalmaya paralel olarak, tübül 

epitelinde düzensiz geniĢ boĢluklar gözlendi. Sertoli-Sertoli hücreleri ve Sertoli-

spermatojenik hücreleri arasındaki sıkı bağlantılar ile spermatojenik hücrelerin kendi 

aralarındaki sitoplazmik köprüler bütünlüğünü yitirmiĢti (Resim4.22). Elektron dens 

hale gelen Sertoli hücrelerinin sitoplazmalarında yoğun SER vakuolizasyonu ve 

anormal kristaya sahip mitokondriyonlar bulunmaktaydı (Resim 4.21-4.22). Bazal 

lamina üzerinde sferikal ve merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip spermatogonyumlar 

büzüĢmüĢ ve çevrelerinde düzensiz boĢluklar oluĢmuĢtu. Sinaptonemal kompleks 

varlığıyla karakterize çekirdeğe sahip spermatositlerin çekirdek membranında ayrıĢma 

ve çözünmeler ile sitoplazmalarında vakuolizasyon ve dejenere mitokondriyonların 

varlığı dikkat çekti (Resim 4.21) 
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Normal elektron densiteye sahip Leydig hücrelerinde, düzensiz sınırlı çekirdek periferal 

kromatin sergilemekteydi. Sitoplazma, azalmıĢ lipid damlacıkları ve SER 

vakuolizasyonu ile normal görünümde mitokondriyonlar içermekteydi (Resim 4.23 ). 

Ġnterstisyumda merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip mast hücrelerinin sitoplazmalarında 

ise çok sayıda elektron dens granüller bulunmaktaydı (Resim 4.24). Mast hücreleri, 

makrofajlar baĢta olmak üzere diğer bağ doku hücreleri ile yakın konumda yerleĢmiĢti. 

  

 

Resim 4. 17. Sağ testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Membrana propria (MP) total 

kalınlığında hafif artıĢ ve spermatogonyumlarda (Spg) büzüĢmeye bağlı hücreler arası boĢluklar (*) 

izlenmektedir. Sertoli hücreleri (S) ve spermatositler (Spt) normal yapıda görülmektedir. Sertoli hücreleri 

arasındaki sıkı bağlantılar (ok) intaktır. Çekirdek (Ç), Çekirdekçik (Çck), Mitokondriyon (M) ve Lizozom 

(Lz). Bar: 1 µm. 
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Resim 4. 18. Sağ testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Membrana propria (MP) total 

kalınlığında hafif artıĢ ile bazal lamina’da (BL) yer yer düzensizlikler (ok baĢı) ve spermatogonyumlarda 

(Spg) büzüĢmeye bağlı hücreler arası boĢluklar (*) görülmektedir. Sertoli hücreleri (S) ve spermatositler 

(Spt) normal görünümdedir. Sertoli hücreleri arasındaki sıkı bağlantılar (ok) normal yapıdadır. Çekirdek 

(Ç), Miyoid hücre (My), Mitokondriyon (M) ve Agranüler endoplazmik retikulüm (SER). Bar: 1 µm. 

 

 

Resim 4. 19. Sağ testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Ġnterstisyumda yer alan mast 

hücrelerinin (MH) sitoplazmalarında çok sayıda elektron dens granüller (Gr) izlenmektedir. Çekirdek (Ç), 

Eozinofil (Eo) ve Kollajen lifler (Kol). Bar: 0,5 µm. 
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Resim 4. 20. Sağ testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Ġnterstisyumda yer alan 

Leydig hücrelerinin (LH) sitoplazmasında lipid damlacığı (L) sayısında azalma görülmektedir. Çekirdek 

(Ç), Makrofaj (Mak), Mitokondriyon (M) ve Fagositik cisimcik (Fg). Bar: 0,5 µm. 

 

 

Resim 4. 21. KriptorĢid  grubu Sol testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü.Membrana 

propria (MP) total kalınlığında artıĢ ve tübül epitel hücreleri arasında dev boĢluklar (*) ile çekirdek 

zarlarında çözünmeler (ok) izlenmektedir. Spermatosit (Spt) sitoplazmalarında organel harabiyeti ve 

otolitik değiĢiklikler ile çekirdek (Ç) membranlarında düzensizlikler görülmektedir. Elektron dens Sertoli 

hücre sitoplazmasında(S) yoğun agranüler endoplazmik retikulüm (SER) vakuolizasyonu, anormal 

kristaya sahip mitokondriyonlar (M) izlenmektedir. Çekirdekçik (Çck) Miyoid hücre (My). Bar: 1µm 
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Resim 4. 22. Sol testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Membrana propria (MP)total 

kalınlığında artıĢ ve düzensizlik ile tübül epitel hücreleri arasında dev boĢluklar (*) ile spermatosit (Spt) 

çekirdek (Ç) membranlarında çözünmeler (ok) izlenmektedir. Elektron dens Sertoli hücreleri (S) 

arasındaki sıkı bağlantılarda (ok baĢı) bozulma ve sitoplazmalarında agranüler endoplazmik retikulüm 

(SER) vakuolizasyonu görülmektedir.  Miyoid hücre (My), Mitokondriyon (M). Bar: 1 µm. 

 

 

Resim 4. 23. Sol testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Ġnterstisyumda yer alan 

Leydig hücrelerinin (LH)  sitoplazmasında agranüler  endoplazmik retikulüm (SER) vakuolizasyonu ve 

lipid damlacığı (L) sayısında belirgin bir azalma görülmektedir. Çekirdek (Ç) ve Mitokondriyon (M). 

Bar: 0,5 µm. 
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Resim 4. 24. Sol testis doku örneklerinin elektron mikroskobik görünümü. Ġnterstisyumda yer alan mast 

hücrelerinin (MH) sitoplazmalarında çok sayıda elektron dens granüller (Gr) izlenmektedir. Çekirdek (Ç), 

Eozinofil (Eo) ve Mitokondriyon (M). Bar: 0,5 µm. 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

KriptorĢidizm erkek genital siteminde en sık görülen konjenital anomalilerden biridir. 

Çocukların yaklaĢık olarak %1'inde görülmektedir. KriptorĢidizmde multifaktöriyel 

etkenler rol almaktadır. Hormonal tedavilere göre 6-18 aylık dönemde yapılan 

operasyonların (orĢidopeksi) daha iyi sonuç verdiği rapor edilmiĢtir. Palpe edilemeyen 

testislerin yönetiminde standart yaklaĢım olarak %80-90 baĢarı oranı ile diagnostik 

laparoskopi tavsiye edilmektedir. 

Normal testiküler iniĢin mekanizması yüzyıllar boyunca bilimin ilgi odaklarından biri 

olmuĢtur. Örneğin 1786'da Hunter insan fetüsünü diseke ettiğinde intra abdominal 

testisin inguino abdominal kanala bir ligament ile bağlandığını tanımlamıĢ ve bu 

ligamente testis gubernakulumu adını vermiĢtir (1). 

KriptorĢidizm; azalmıĢ fertiliteye, testiküler maligniteye, testiküler torsiyon ve 

travmalara, yine bununla iliĢkili inguinal hernilere veya psikolojik sorunlara yol 

açabildiğinden uzun yıllar boyunca klinik bir sorun olmuĢtur. 

Sunulan çalıĢmada deney grubu ile kontrol grubundaki hayvanların ağırlıklarında bir 

fark bulunamadı. Bu bulgu kriptorĢidizmin vücut geliĢimini etkilemediğini 

göstermektedir. Ancak inmemiĢ (sol) testislerin, kontrol grubunun sol testislerinden 

daha hafif olması testisin  inguinal kanalda kalmasının büyümesini olumsuz etkilediğini 

göstermektedir. Nitekim deney grubundaki hayvanların inmemiĢ (sol) testisleri, inmiĢ 

(sağ) testislerine göre de daha az geliĢmiĢti.  

Deney grubunda seminifer tübül çaplarının azalmıĢ olması testislerdeki ağırlık kaybının 

seminifer tübüllerdeki değiĢikliklerle ilgili olabileceğini göstermektedir. Deney 

grubunda inmiĢ olan sağ testislerin seminifer tübülleri de daha az olmakla beraber 

etkilenmiĢti. Suskind ve arkadaĢları (2007) 86 hastadan alınan testis biyopsi inceleme 

sonuçlarına göre; bir yaĢından küçük çocuklarda seminifer tübül çapı 55 mikrometre 

tesbit edilirken, bir yaĢından büyük çocuklarda ise 46 mikrometre olarak tesbit 

etmiĢlerdir. Aynı zamanda bir yaĢından büyük çocuklarda germ hücre sayısında azalma 

gözlemiĢlerdir. Fibrozis derecesinin bir yaĢından büyük çocuklarda önemli derecede 

arttığını gözlemlemiĢlerdir. araĢtırmacılar artmıĢ fibrozis derecesinin, seminifer tübül 

çapının küçülmesi ile iliĢkili olduğunu ileri sürmüĢlerdir. Muhtemelen fibrozis, 
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enflamatuar sürecin sonunda geliĢen bir durumdur. Bu da inmemiĢ testisteki 

bozukluğun peritübüler inflamatuar süreci baĢlattığını desteklemektedir. Fibrozisin 

artması bazal membran kalınlaĢmasına ve germ hücre sayısında azalmaya neden 

olmaktadır (79). 

Bizim çalıĢmamızda da; kontrol grubunda sağ ve sol testis seminifer tübül ve lamina 

propria normal kalınlıkta ve yapıda gözlemlenirken kriptorĢid grubunda özellikle sol 

testiste seminifer tübül çapında anlamlı bir azalma, germinal epitelde dejeneratif 

değiĢiklikler, ödem, konjesyon, bazal membrandan ayrılmalar ve hücrelerde 

vakuolizasyon gözlendi. 

KriptorĢid grubunun sol testisinde interstisyel ve peritübüler alanda fibrozis artıĢı 

görüldü. Ayrıca kriptorĢid grubunda sağ testiste de interstisyel alanda fibrozis artıĢı 

gözlemledik. Mast hücrelerin çoğunluğu interstisyel alanda ve tunika albuginea altında 

küçük damarların çevresinde ve Leydig hücrelerinin arasında gözlendi. 

ĠnmemiĢ testislerde özellikle 1 yaĢından sonra fibrozis geliĢtiğ rapor edilmiĢtir. Fibrozis 

fonksiyonel parankim dokusu ile yer değiĢtirirken germ hücre sayısında da yaĢa bağımlı 

olarak bir azalma görülmektedir (56). 

Mast hücreleri fibroblastları aktive etmekte ve kollajen sentezini artırmaktadır. Triptaz 

mast hücreleri tarafından salgılanan, fibroblast proliferasyonunu ve kollajen sentezini 

artıran önemli moleküllerdendir. Mast hücrelerinin fibrozisi düzenlemesindeki diğer bir 

mekanizma ise matriks metalloproteinazlarının aktivasyonudur (2). Mast hücre enzimi 

olan triptaz artıĢı ile birlikte dekorin artıĢının olduğu gözlemlenmiĢ; bunun da büyüme 

faktörünün sinyal yolaklarını engelleyebileceği düĢünülmüĢtür (57). 

Belirli immün hastalıklar, bazı fizyolojik sebepler, çeĢitli stresler, alkol kullanımı ve 

östrojen kullanımı gibi çeĢitli endojen veya eksojen uyarılar mast hücre aktivasyonuna 

ve degranülasyonuna sebep olmaktadır (20,59, 60). Diğer taraftan nörotransmitterler, 

nöropeptidler ve hücre büyüme faktörleri mast hücre proliferasyonunu, 

degranülasyonunu ve sitokin salınımını indüklemektedir (75,76). 

Mast hücre triptazının fibroblastlarda mitojen etki göstermesine ek olarak aynı zamanda 

ekstraselüler matriks proteinlerinin de artıĢına neden olabileceği ortaya konulmuĢtur 

(65). 

Mast hücre ürünü olan triptaz tip 1 kollajen sentezini indüklemekte ve fibroblastları 

kollajen sentezi için harekete geçirmektedir (61,62). Aktive olan mast hücrelerinden 
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kaynaklanan triptaz, fibrozis etiyolojisinde kritik rol almaktadır (63). Ġnfertilitede, 

seminifer tübül duvarının kalınlaĢmasındaki fibrotik süreci triptaz indüklemektedir. 

Mast hücre triptazının mikrovasküler geçirgenliği, enflamatuar, hücre migrasyonunu ve 

sitokin salınımını etkilediği gösterilmiĢtir (64). Mast hücreleri indirekt bir Ģekilde 

enflamasyonda rol oynayıp gerek germ hücre hasarına gerekse seminifer tübül 

duvarında fibrozise neden olabilmektedir. 

Literatür taramasında kriptorĢidizm modelinde mast hücre ile fibrozis arasındaki iliĢkiyi 

araĢtıran çok az sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Biz de sıçanlarda tek taraflı kriptoĢidizm 

modelini oluĢturarak testiste meydana gelebilecek histopatolojik değiĢikliklere ve 

testiküler fibrozis ile mast hücreleri arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı amaçladık. 

Açıkgöz ve arkadaĢları tek taraflı kriptorĢidizm oluĢturdukları sıçanlarda, bir mast hücre 

blokörü olan ketotifenin etkisini araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmada kriptorĢidik testislerde 

seminifer tübül çaplarının daha küçük olduğunu, mast hücre sayılarının arttığını, bazal 

membran kalınlaĢması olduğunu ve interstisyel fibrozisi gözlemlemiĢlerdir. Ayrıca mast 

hücre sayısıyla fibrozis arasında pozitif bir korelasyon olduğunu bildirmiĢlerdir (66). 

Mast hücre blokörü verilen grubun testisleri incelendiğinde, interstisyel bağ doku ve 

bazal membran kalınlığı inmemiĢ testislerde ergenlik öncesi dönemde normal kalınlıkta 

izlenmiĢtir. Spermatojenik aktivite, kontrol ve ketotifen verilmeyen gruba göre ketotifen 

verilen grupta daha iyi olduğu tesbit edilmiĢtir. Aynı zamanda ketotifen verilen grubun 

inmemiĢ testislerinde interstisyel ve subtübüler alandaki birim baĢına düĢen mast hücre 

sayısında düĢme gözlemlenmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda, tek taraflı kriptorĢidizm oluĢturulmuĢ grubun sol testis 

örneklerinde; lamina propriada artıĢ ve seminifer tübül çaplarında (p=0,001) azalma, 

germinal epitelin bazal membrandan ayrılması, interstisyel alanda tübüllerin birbirinden 

ayrılması, hücreler arası alanda artıĢ ve ödem gibi histopatolojik bulgular tespit edildi. 

Seminifer tübül çapı ve epitel kalınlığındaki azalıĢın, germ hücrelerinin bazal 

membrandan ayrılması ve hücre sıralanmasının bozulması ile iliĢkili olabileceği 

düĢündürmektedir. 

 

ÇalıĢmamızda mast hücre sayısı ile peritübüler ve interstisyel alandaki fibrozis arasında 

pozitif yönlü bir korelasyon tesbit edildi. Bu bulgularımız daha önceki çalıĢmaları 

desteklemektedir (66). 
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Deneysel torsiyon, otoimmün orĢidli hastalıklar veya birçok infertile vakasında 

testislerde mast hücre sayısının artmıĢ olması bu hücrelerin testis patolojisinde rol 

oynayabileceğini göstermektedir (36, 67). Rodriguez ve arkadaĢları (2006), 720 derece 

deneysel torsiyon oluĢturdukları 45-50 günlük Sprage Dawley sıçanlarda yapmıĢ 

oldukları çalıĢmada, testiste enflamasyon, interstisyel ödem, germ hücrelerin dökülmesi 

ve seminifer tübül atrofisi gibi hasarların yanısıra fibrotik ve nekrotik skar dokusu 

oluĢtuğunu da gözlemlemiĢlerdir. Buna ilaveten tüm gruplarda,tunika albuginia altında 

ve küçük damarların çevresinde toplanmıĢ mast hücreleri bulunduğunu ve bu mast 

hücrelerinin torsiyon grubunda kontrol grubuna göre önemli miktarda fazla olduğunu 

rapor etmiĢlerdir (67). 

Mast hücreleri indirek bir Ģekilde enflamasyonda rol oynayıp gerek germ hücre hasarına 

gerekse seminifer tübül duvarında fibrozise neden olabilmektedir (67). 

Bizim çalıĢmamızda da tüm gruplarda, önceki çalıĢmalara (58,67) benzer Ģekilde mast 

hücreleri özellikle tunika albuginia altında, interstisyel alanda ve küçük damarların 

etrafında lokalize olmuĢlardı. Ancak kriptorĢid grubunda inmemiĢ sol testisin bu 

bölgelerindeki mast hücre sayısı kontrol grubuna göre daha fazla gözlemlendi. Ayrıca 

kriptorĢid grubunda, interstisyel alanda perivasküler fibrozis, ödem, konjesyon ve 

hemoraji gözlemledik. Bunlarla birlikte, kriptorĢid grubunda her iki testiste seminifer 

tübül çaplarında anlamlı bir azalma gözlend. 

Mast hücre sayısı ve fibrozis arasındaki iliĢki farklı organlarda ve çeĢitli patolojik 

durumlarda da gösterilmiĢtir. Kondo ve arkadaĢaları (2001), 70 glomerulonefritli 

hastadan alınan böbrek biyopsilerinde renal interstisyel fibrozisin, triptaz pozitif mast 

hücre sayısı ile korele olduğunu göstermiĢlerdir. Renal fibroblast kültürlerinde de 

triptazın, fibronektini ve tip 1 kollajeni artırdığı bildirilmiĢtir (65). Mast hücre 

triptazının renal fibrozise, ekstraselüler matriks proteinlerin sentezini ve renal 

interstisyel fibroblast sayısını artırarak yol açtığını ileri sürmüĢlerdir (68). 

Jezek ve arkadaĢları idiyopatik infertilitesi ve azospermisi olan hastalardan alınan 

bilateral testiküler biyopsilerde mast hücre sayısının kontrol grubuna göre arttığını ve 

özellikle fibrozisin daha yoğun gözlemlendiği interstisyel alanlarda mast hücre sayısının 

daha fazla olduğunu rapor etmiĢlerdir (58). 

Meineke ve arkadaĢları (2000) ağır hipospermatogenezisi ve germ hücre arresti olan 

infertil hastaların testiküler biyopsilerinde, tübüler duvardaki kalınlaĢma ile testiküler 
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mast hücre sayıları arasında pozitif korelasyon saptamıĢlardır (36). Ayrıca literatürde 

infertil erkeklerde spermatogenezis defekti olan testislerde mast hücrelerin sayılarının 

belirgin olarak arttığı rapor edilmiĢtir (63,69,70). Ġnfertilitede, seminifer tübül duvarının 

kalınlaĢmasında fibrotik süreci triptaz indüklemektedir (63). 

Erkek infertilite tedavisinde mast hücre blokörleri olan ketotifen veya tranilast 

kullanımı araĢtırılmıĢtır (71). Fakat tranilastın ağır oligospermide kullanılması ile ilgili 

sadece bir placebo-kontrollü çalıĢma bulunmaktadır. Bu çalıĢmada sperm sayıları 

belirgin olarak artmıĢtır ve gebelik oranları da yükselmiĢtir (72). Matsuki ve 

arkadaĢaları (73), Hibi ve arkadaĢları (74) çalıĢmalarında idiyopatik infertiliteli 

hastaların mast hücre blokörleri ile tedavi sonrasında %17-20 arasında spontan 

gebelikler ve semen parametrelerinde belirgin iyileĢme saptamıĢlardır. Mast hücre 

blokörlerinin mast hücre degranülasyonunu inhibe ettiği de gözden uzak tutulmamalıdır. 

Apa ve arkadaĢları ( 2002) 33 normal ve bozulmuĢ spermatogenezisli testislerden elde 

edilen biyopsi örneklerini incelemiĢler ve her iki grupta da interstisyel alanda mast 

hücre sayısında artıĢ olduğunu tespit etmiĢlerdir. Özellikle defektif spermatogenezis 

grubunda total mast hücre sayısı önemli derecede yüksek bulunmuĢtur. Skleroza 

uğrayan seminifer tübüllerin bulunduğu interstisyel alanda mast hücre sayısının daha 

fazla olduğu bildirilmiĢtir. Defektif spermatogenezis grubunda, interstisyel ve 

peritübüler mast hücreleri sayısının daha fazla arttığı saptanmıĢtır. Peritübüler alandaki 

mast hücre sayısındaki artıĢ oranı interstisyel alandaki mast hücre sayısındaki artıĢ 

oranından daha fazla bulunmuĢtur (77). 

Bizim çalıĢmamızda kriptorĢid grubunun sol testis dokularında peritübüler ve 

interstisyel alanda mast hücre sayısında artıĢ gözlendi. Apa ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasından farklı olarak,  interstisyel alandaki mast hücre sayısındaki artıĢ, 

peritübüler alandaki mast hücre sayısındaki artıĢtan daha fazlaydı. 

Yapılan çalıĢmalarda, erkek infertilitesinde mast hücrelerinin arttığı rapor edilmiĢ ve 

bunun kan-testis bariyeri disfonksiyonu ile iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür (55,58,78).  

KriptorĢid grubu sağ testis ince yapı düzeyinde incelendiğinde; bazal lamina üzerinde 

yer alan sferikal ve merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip spermatogonyumların 

sitoplazmaları büzüĢmüĢtü. Seminifer tübül epitel hücreleri arasında, birbirlerine 

sitoplazmik köprülerle bağlı normal elektron densiteye sahip spermatositlerin çekirdek 

zarlarında da yer yer düzensizlikler izlendi. Sitoplazmaları ise normal yapıda olup 
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gruplaĢmıĢ mitokondriyonlar, mikrotübüller, ER sisternaları sergilemekteydi. 

Spermatojenik hücreler arasında sitoplazmik köprüler bütünlüklerini korumaktaydı. 

Ġnterstisyumda fibroblastlar, makrofajlar, mast hücreleri, kan ve lenf damarlarının yanı 

sıra steroid hormon sentezinden sorumlu Leydig hücreleri de bulunmaktaydı. Düzensiz 

sınırlı çekirdeğe sahip Leydig hücrelerinin sitoplazmalarında, normal yapıda tübüler 

kristalı mitokondriyonlar bulunmakla birlikte, lipid damlacığı sayısında azalma dikkat 

çekti. Ġnterstisyumdaki mast hücreleri özellikle kan damarlarına yakın yerleĢim 

göstermekteydi. Merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip olan bu hücrelerin 

sitoplazmalarında çok sayıda elektron dens granüller izlendi. 

KriptorĢid grubu sol inmemiĢ testisin ince yapı düzeyinde değerlendirilmesinde, 

seminiferöz tübül ve insterstisyumda Ģiddetli dejeneratif değiĢiklikler görüldü. Bazal 

lamina ve miyoid hücrelerden oluĢan membrana propria total kalınlığının belirgin 

Ģekilde arttığı ve düzensiz bir hal aldığı belirlendi. Miyoid hücre sitoplazmalarındaki 

mikropinositotik veziküllerin dens hale geldiği izlendi. Spermatojenik hücre sayısındaki 

azalmaya paralel olarak, tübül epitelinde düzensiz geniĢ boĢluklar gözlendi. Sertoli-

Sertoli hücreleri ve Sertoli-spermatojenik hücreleri arasındaki sıkı bağlantılar ile 

spermatojenik hücrelerin kendi aralarındaki sitoplazmik köprüler bütünlüğünü 

yitirmiĢti. Bazal lamina üzerinde sferikal ve merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip 

spermatogonyumlar büzüĢmüĢ ve çevrelerinde düzensiz boĢluklar oluĢmuĢtu. 

Sinaptonemal kompleks varlığıyla karakterize çekirdeğe sahip spermatositlerin çekirdek 

membranında ayrıĢma ve çözünmeler ile sitoplazmalarında vakuolizasyon ve dejenere 

mitokondriyonların varlığı dikkat çekti. Normal elektron densiteye sahip Leydig 

hücrelerinde, düzensiz sınırlı çekirdek periferal kromatin sergilemekteydi. Sitoplazma, 

azalmıĢ lipid damlacıkları ve SER vakuolizasyonu ile normal görünümde 

mitokondriyonlar içermekteydi. Ġnterstisyumda merkezi yerleĢimli çekirdeğe sahip mast 

hücrelerinin sitoplazmalarında ise çok sayıda elektron dens granüller bulunmaktaydı. 

Mast hücreleri, makrofajlar baĢta olmak üzere diğer bağ doku hücreleri ile yakın 

konumda yer almaktaydı. Elektron mikroskobundaki bulgular ıĢık mikroskobik 

bulgularımız ile uyumluydu. 

Yamanaka ve arkadaĢları araĢtırmalarında sklerozis ve fibrozis indeksi ile mast 

hücrelerin sayısının artıĢı arasında belirgin bir korelasyon olduğunu saptamıĢlardır (55). 

Farklı yaĢ gruplarına ait 78 kriptorĢidik hastadan alınan testis biyopsilerini inceleyen 

Mechlin ve arkadaĢları (2013) ise mast hücrelerin sayısının fibrotik indeks ile negatif 
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korelasyon gösterdiğini gözlemlemiĢlerdir. Genç hastalarda mast hücre sayısını 

fibrozisin minimal olduğu alanda en fazla olduğunu bildirmiĢlerdir. YetiĢkinlerde ise 

interstisyel alanda damarların etrafında az miktarda ve peritübüler alanda mast 

hücrelerinin varlığını rapor etmiĢlerdir (80). Mechlin ve arkadaĢlarının bu çalıĢması 

literatürde mast hücre fibrozis iliĢkisini gösteren birçok çalıĢma ile çeliĢmektedir. 

Sunulan çalıĢmada ise; fibrozisin fazla olduğu interstisyel ve peritübüler alanda mast 

hücre sayısı ile pozitif yönde bir korelasyon olduğu tesbit edildi. Ayrıca mast hücre 

sayısının en fazla olduğu alanın ise tunika albuginea altındaki damarların etrafı olduğu 

belirlend. 

Sonuç: 

ÇalıĢmamızda, inmemiĢ testislerde büyüme geriliği gözlendi. KriptorĢid grubunda ve 

özellikle inmemiĢ testislerde mast hücre sayısının tunika albuginea altındaki damarların 

çevresinde ve interstisyel alanda arttığını tesbit ettik. Bu testislerde fibrozisin de artmıĢ 

olması, bize mast hücre artıĢının fibrozis ile iliĢkili olduğunu düĢündürdü. ArtmıĢ 

fibrozisin seminifer tübül çaplarında azalmaya bazal membranda kalınlaĢmaya ve 

spermatojenik aktivitede bozulmaya neden olduğunu düĢündürmektedir. Bu da bize 

artmıĢ mast hücre sayısının infertilite ile de yakından iliĢkili olabileceğine iĢaret 

etmektedir. KriptorĢid grubunun inmiĢ sağ testislerindeki fibrozisin, inmemiĢ sol 

testislerdeki fibrozis artıĢı kadar olmasa da kontrol grubuna göre artmıĢ olması,  fibrozis 

sürecine verilen sistemik enflamatuar yanıt ile iliĢkili olabileceğini göstermektedir. 

KriptorĢidizmin, inmiĢ testisleri de etkileyerek, dejeneratif değiĢikliklere nasıl yol 

açtığının anlaĢılabilmesi için fibrozis sürecinin sistemik yolaklarını araĢtıran daha ileri 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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