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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Testisler, cinsiyet karakterleri gelişimi ile yardımcı üreme bezleri fonksiyonu için 

gerekli bir hormon olan testosteronu  ve üreme için çok önemli olan spermatozoonları 

üretmektedirler (1). Bu organ dışardan verilen veya alınan toksik maddelerden kolaylıkla 

etkilenmektedir.  

Testis için toksik olan maddelerden biri de etanoldür (2, 3, 4, 5). Etanol bazı 

toplumlarda yaygın olarak kullanılmaktadır (6). Kronik etanol alan erkeklerde, hipotalamus-

hipofiz-gonad aksı bozulmakta (7), üreme bozuklukları (5, 8, 9,), impotens, lipido kaybı (4), 

hipogonadizm, feminizasyon (2), seksüel, spermatogenez (10) ve fertilite (7, 11) bozuklukları, 

testiste oksidatif stresde artma (7), steroidojenik enzim aktivitelerinde azalma (12), testis 

atrofisi (2, 4, 7, 13) ve bu organ ağırlığında azalma (14) olmaktadır.  

Askorbik asit (vitamin C) normal vücut fonksiyonları için gerekli olan, suda çözünen 

(15), antioksidan bir vitamindir (6, 15). Bu vitamin verilen erkek sıçanlarda, yüksek fertilite 

oranları belirlenmiştir (16). Ayrıca etanol etkisiyle oluşan oksidatif stresteki artma (7, 17) ve 

steroidogenezdeki azalmanın, askorbik asit tedavisi ile ters çevrilebileceği (17) 

bildirilmektedir.   

Bu çalışma testiste etanol etkisiyle oluşan dejeneratif etkilerin askorbik asit sayesinde 

düzelebileceği fikrinden hareketle planlandı ve gerçekleştirildi. Etanolün fare testislerinde 

oluşturduğu dejeneratif etkiler ve askorbik asitin etanol toksisitesine karşı koruyucu 

etkilerinin olup olmadığı ışık ve elektron mikroskopik düzeyde araştırıldı.   

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. GENEL BİLGİLER 

 

TESTİSLERİN EMBRİYOLOJİSİ 

Vitellus  kesesi  duvarındaki  endodermal  primordial  germ  hücrelerinin  3.  

haftada  allantoisi  aşarak  barsağın  arka  kısmında  mezenter kökü (Radix  mesenterii)’nün  

sağında  ve  solunda mezonefrozun medialindeki mezoteldeki  gonadal kabartı (Plica  

genitalis)  içine  girmesi  ve  buradaki  hücreleri  indüklemesi  (5.  hafta  başı)  ile gonad 

taslakları gelişmeye başlar. Embriyonun erkeklik veya dişilik yönünde gelişmeye başlaması 7. 

haftadan itibaren gerçekleşir. 

     Erkekte  veya  dişide  primordial  hücrelerin  etrafını  plika  içindeki  mezodermal  

hücreler  sarar. Endodermal  primordial  hücrelerden  germinal  hücreler (gonositler = erkekte 

spermatogoniumlar, dişide  oogoniumlar),  mezodermal  hücrelerden  ise  destek hücreleri 

(erkekte  Sertoli  hücreleri,  dişide  ise  folikül  hücreleri)  gelişir.   

Seks kromozom kompleksinde Y kromozomu taşıyan embriyolarda testisler gelişir. 

Primer seks  kordonları  uzayarak farklılaşmamış gonad medullasına kadar iner. Kordonlar 

burada dallanarak birbirleriyle anastomozlar yapar ve rete testisi oluştururlar. Gonad 

taslakları dışında Tunica albuginea geliştikten sonra seks kordonları seminifer tubullere ve 

düz tubullere (Tubuli recti) farklılaşırlar (Şekil 1). Seminifer tubuller arasındaki 

mezenşimden Leydig hücreleri gelişir ve bu hücreler 8. haftadan itibaren testosteron 

yapmaya başlarlar.  

Ergenlikten  önce  seminifer  tubuller  içinde  sadece  Sertoli  hücreleri  ve 

spermatogoniumlar  vardır ve tubulde lümen oluşmamıştır;  mitoz  bölünme  izlenir,  mayoz  

bölünme  ise  izlenmez (18). Ergenlikten  sonra  bu  hücrelere  primer  spermatosit,  sekonder  

spermatosit,  spermatid  ve  spermatozoon  da  eklenir (18, 19).  

Kalıntı mezonefrik tubullerden efferent kanallar oluşur ve epididimi oluşturan 

mezonefrik kanala bağlanırlar (18). 

     

 

 

 

 

 



 
Şekil 1. Primordial germ hücrelerinin vitellus kesesi duvarından Plica genitalise göçü (18). 

      

 

TESTİSLERİN HİSTOLOJİSİ 

Her bir testis tunika albuginea adı verilen kalın bir bağ dokusu kapsülü ile sarılmıştır. 

Organın arka tarafında bu bağ dokusu her iki testisin de iç kısmına doğru girerek 

mediyastinum testisi yapar. Mediyastinum testisten çıkan ince bağ dokusu bölmeleri olan 

septumlar, testisi testis lobülleri olarak isimlendirilen, sayıları 250 kadar olan, kompartmana 

ayırırlar. Bu kompartmanların her birinde bir ila dört adet arasında seminifer tubul bulunur. 

Her seminifer tubul çok katlı germinal epitel ile örtülüdür. Germinal epitel, spermatogenik 

(germinal) hücreler (=germ hücreleri)  ve çoğalma göstermeyen Sertoli (sustentaküler = 

destek) hücrelerinden oluşur (Şekil 2). Burada, olgunlaşan spermatogenik hücreler 

spermiyumlara dönüşür (1, 20, 21). Seminifer tubuller içinde, germ ve Sertoli hücrelerinde 



peroksizomlar bulunmaktadır. Tipik küçük  yapılı peroksizomlar, spermatogoniada 

yoğunlaşmakta ve spermatogenez basamakları sırasında ortadan kaybolmaktadırlar (22). 

Seminifer tubuller kas-benzeri hücreler (miyoid hücreler), fibroblastlar, sinirler, kan 

damarları ve lenf damarları ile sarılıdır. Seminifer tubuller arasında testosteron üreten kümeler 

halinde yerleşmiş Leydig'in interstisyel hücreleri bulunur (1, 21). Farelerdeki testis 

interstisyumu; vaskülitis, lenfanjitis, spermatik granuloma ve polimorfonükleer hücre 

infiltrasyonuna karşı dayanıklıdır. Testis içerisinde normal olarak bir çok sabit makrofaj 

bulunmasına rağmen,  kan-testis bariyeri dışındaki  testis dokusu da inflamatuvar hücre 

infiltrasyonuna karşı korunur (19). Testisin interstisyel dokusunda yerleşmiş olan makrofajlar 

Leydig hücrelerinin fonksiyonu ve farklılaşması için önemlidir. Leydig hücrelerinin apoptozu, 

Leydig hücre miktarının regülasyonunda rol oynamaktadır (23). 

Spermler, kıvrıntılı seminifer tubullerden çıktıktan sonra düz tubullere (tubuli rekti) 

girer. Buradan da rete testis (testis ağı) adı verilen ve mediyastinum testiste yerleşmiş olan 

epitelle döşeli boşluklara ulaşırlar. Rete testisten duktuli efferentes (getirici kanallar) aracılı-

ğı ile epididimisin baş kısmına geçen spermler, ejakülasyon esnasında kuvvetli düz kas 

kasılmaları ile duktus deferense (götürücü kanal), oradan da üretraya boşaltılır. 

Testisler, cinsiyet karakterleri gelişimi ile yardımcı üreme bezleri fonksiyonu için 

elzem bir hormon olan testosteron ve spermatozoonları (spermatozoa) üretirler. Seminifer 

tubullerdeki spermatogenik hücreler spermatogenez yoluyla bölünüp, farklılaşarak spermleri 

oluştururlar (1, 21). Spermatogenez, spermatogonial kök hücrelerin mitotik proliferasyonu, 

spermatositlerin mayoz bölünmesi ve haploid spermatidlerin morfogenezi gibi kompleks 

hücresel ve gelişimsel işlemleri kapsar (24). Kısacası, spermatogenez spermatozoon  oluşum 

işlemidir (25, 26).  

Spermatogenez, androjen-bağımlı kompleks bir gelişim sürecidir (27, 28). Bu süreç üç 

safhada gerçekleşir: 1-spermatogoniumların spermatositleri vermek üzere geçirdikleri mitoz 

bölünme, 2-spermatositlerin spermatidleri oluşturmak üzere kromozom sayısını yarıya 

düşüren iki mayoz bölünme; ve 3-spermatidlerin spermi vermek üzere geçirdikleri 

morfolojik değişim olan spermiyogenez (1, 20, 21). 

Testisin seminifer tubulleri içinde bulunan, somatik tipteki Sertoli hücreleri (29) 

spermatogenezin düzenlenmesi ve sürdürülmesinde büyük rol oynarlar. Bu hücreler, erişkin 

testiste, androjen ve östrojen reseptörü taşırlar (30). Sertoli hücrelerinin fonksiyonları: 1-

gelişmekte olan spermatogenik hücrelere desteklik etmek, onları korumak ve beslemek; 2-

gelişmekte olan spermatidlerdeki fazlalık sitoplazmayı (artık cisim) fagosite etmek; 3-olgun 

spermleri seminifer tubullerin lümenine atmak, spermiyasyon; 4-spermin beslenme ve nakli 



için gerekli testiküler sıvıyı salgılamak; 5-androjen bağlayıcı protein (ABP) ve inhibin 

hormonlarını üretmektir (1, 21). Bu hücreler ayrıca, apoptoza giden spermatogenik hücrelerin 

fagositoz ile yok edilmesinden de sorumludurlar (29). Sertoli hücreleri içerisindeki androjen, 

kısmen  seminifer epitel mikroçevresini kontrol ederek, germ hücre farklılaşmasını 

düzenlemektedir (31). Sertoli hücresi ektoplazmik özelleşmesi, uzamış spermatidler ile Sertoli 

hücreleri arasındaki etkileşimde yer alan temel bağlantı  yapısıdır (32).  

Sertoli hücreleri yan yüzlerindeki sıkı bağlantı kompleksleri ile birbirlerine bağlanarak 

kan-testis bariyerini yaparlar. Kan-testis bariyeri seminifer tubul duvarını bazal ve 

lümenaltı (adluminal = lümene yakın) kompartmana ayırır (1, 20, 21, 31). Kan-testis 

bariyerinin geçirgenliği, Sertoli hücrelerinin sıkı bağlantıları tarafından ayarlanır ve sıkı 

bağlantıların organizasyonu ise Sertoli hücresi iskeleti tarafından düzenlenir (33). Bu bariyer 

kanda bulunan zararlı maddelerin germinal epitele geçişini engeller ve gelişen 

spermiyumlardaki membran antijenlerinin kana ve bağışıklık sistemine geçmesini engeller (1, 

21). Bu yolla, ferdin kendi spermine karşı otoimmün bir cevap geliştirmesini ve böylece 

otoimmün kısırlığın oluşumunu önler (1, 19). 

 



 
Şekil 2. Seminifer (germinal) epitelin ultrastrüktürel yapısı. Spg: Spermatogonium, Psp: 

Primer spermatosit, Ssp: Sekonder spermatosit, St: Spermatid, SC: Sertoli hücresi (20). 

          



Seminifer tubulde spermatogenezin farklı gelişim aşamaları görülür. Her tubul dış 

tarafta fibroblastlar içeren bağ dokusu tabakası ve iç tarafta da bazal membran ile çevrilidir. 

Bu dokuya peritubuler doku da denir (1). Burada bulunan miyoid hücreler, bazı maddelerin 

seminifer tubule girmesini engelleyen katabolik bir bariyer olarak görev yaparlar (34). 

Tubuller arasındaki doku interstisyel bağ dokusu olup; fibroblastlar, kan damarları, 

sinirler ve lenf damarları içerir. Seminifer tubuller arasında belirgin olarak gözlenen hücreler 

Leydig hücreleridir. 

Seminifer tubullerin çok katlı epiteli, spermatogenik hücreler ve Sertoli (destek) 

hücrelerinden oluşur. Sertoli hücreleri ince, uzun, düzensiz sınırlı hücreler olup; seminifer 

tubullerin bazal membranından lümenine kadar uzanır. Sertoli hücrelerinin nükleusları ge-

nellikle oval, hafif uzamıştır; çok az miktarda ve ince kromatin içerir. Bu hücrelerin 

çekirdekleri belirgin olup, çevrelerinde ve aralarında sıralar halinde yerleşmiş olan 

spermatogenik hücrelerden kolayca ayrılmalarını sağlar. Farklı kesit düzlemlerinde, 

spermatogenik hücreler ekseriyetle Sertoli hücrelerini örtecek biçimde konumlandığı için 

Sertoli hücresi sınırları belirgin olarak görülemez. Olgunlaşmamış spermatogenik hücreler 

olan spermatogonyumlar, seminifer tubullerin bazal membranlarına bitişik olarak 

yerleşmiştir (1, 21). Spermatogonyumlar mitoz bölünme geçirerek birkaç hücre serisi 

üretirler. Genellikle üç tür spermatogonyum üretilir. Soluk spermatogonyum A’ların 

sitoplazmaları açık boyanır. Bunlar soluk, ince granüllü kromatin içeren yuvarlak veya oval 

nükleusa sahiptirler. Koyu spermatogonyum A soluk spermatogonyum A’ya benzer; fakat 

kromatini daha koyu olarak boyanır. Spermatogonyum B’ler farklı miktarda kromatin içeren 

küresel çekirdeğe sahiptir ve çekirdekçikleri merkezi olarak yerleşmiştir. 

Spermatogonyum A’lar germinal epitelin kök hücreleri olarak görev üstlenmiştir ve 

diğer spermatogonyum A’lar ile spermatogonyum B’lere dönüşür. Spermatogonyum B’ler 

son mitoz bölünmelerinden sonra primer spermatositleri verirler. Primer spermatositler, 

çekirdeklerinin farklı kromatin aktiviteleri nedeniyle farklı görünüm yansıtırlar. Bu hücreler 

hemen birinci mayoz bölünmesine girdiklerinden seminifer tubullerde tipik mayotik 

görünümler çoğunluktadır. 

Primer spermatositler seminifer tubullerde gözlenen en belirgin ve en büyük germinal 

hücrelerdir. Bu hücreler germinal epitelin orta kısmında yerleşmişlerdir. Sitoplazmalarında 

kaba kümeler halinde veya ince iplikler halinde kromatin içeren büyük çekirdek görülür. 

Primer spermatositler birinci mayoz bölünmesini geçirerek çekirdekleri daha yoğun kromatin 

içeren, daha küçük hücreler olan sekonder spermatositleri verirler. Sekonder spermatositler, 

oluştuktan kısa bir süre sonra ikinci mayoz bölünmesi geçirdikleri için, genellikle, seminifer 



tubul kesitlerinde gözlenmezler. İkinci mayoz bölünmesinin sona ermesiyle spermatidler 

ortaya çıkar.  

Spermatidler primer ve sekonder spermatositlerden oldukça küçüktürler. Bu hücreler 

Sertoli hücreleri ile sıkı ilişkide olacak şekilde, seminifer tubullerin lümenine yakın 

kısımlarında gruplar halinde yerleşmişlerdir. Bu bölgede spermatidler spermiyogenez adı 

verilen işlem ile spermatozoonlara farklılaşırlar. Olgunlaşmakta olan (uzamış) spermatidlerin 

küçük, koyu boyanan baş kısımları Sertoli hücrelerinin sitoplazmaları içine gömülüdür. 

Kuyruk kısımları ise seminifer tubul lümenine doğru serbest olarak uzanır (Şekil 2). 

Normal spermatogenez, hipofiz bezinin adenohipofiz kısmında yerleşmiş olan 

gonadotrop hücreler tarafından üretilen folikül uyarıcı hormon (FSH) ve lüteinleştirici 

hormon (LH)’ların uygun düzeylerinde gerçekleşir. LH interstisyel Leydig hücrelerinden 

testosteron üretilmesini uyarır (1). FSH testiste, Sertoli hücrelerindeki kendi reseptörlerini 

etkiler ve spermatogenezin sürdürülmesinde önemli bir rol oynar (35). Bu hormon Sertoli 

hücrelerini uyararak androjen bağlayıcı protein (ABP)’in üretilmesini sağlar. ABP normal 

spermatogenez için gerekli olan testosteronun seminifer tubullerde yoğunlaşmasını sağlar. 

Spermatogenezin normal devamı için seminifer tubullerde yüksek düzeyde testosterona 

gereksinim vardır (1). ABP’in aşırı üretimi, testis içi androjen seviyelerini düşürmekte ve 

sonuç olarak spermatogenezde  ilerleyen bir bozukluk görülmektedir (28).  

İnhibin hormonu hipofizden FSH üretimini baskılar veya önler. Erkek sekonder seks 

karakterlerinin gelişmesi kadar, yardımcı üreme bezlerinin yapı ve fonksiyonlarının 

sürdürülmesi de yeterli testosteron düzeyine bağlıdır. Hormonlardan başka testisin ısısı da 

spermatogenezde önemli rol oynar (1). Normal spermatogenez için, skrotum ısısı vücud 

ısısından  daha düşük olmalıdır (1, 36). Bu ısı bazal vücut ısısından 2-3 °C daha düşük 

düzeydedir. Testisin skrotumda yerleşmesi bu ısı düşüklüğünü, bir dereceye kadar, sağlar. 

Keza, venöz pampiniform pleksus (sarmaşığa benzer ağ), testiküler arterleri sararak zıt yönde 

ısı değişimini gerçekleştirir. Testiküler arterlerle testise giden kan soğutulur; buna karşılık 

testisten venlerle vücuda dönen kan ise ısıtılır (1). Memeli sperminin, fertilizasyon için uygun 

hale gelebilmesi için, testisten ayrıldıktan sonra mutlaka fizyolojik değişim serilerinden 

geçmesi gerekmektedir (37). 

ETANOL (ETİL ALKOL) 

Etanol değişik toplumlarda yaygın olarak kullanılmaktadır. Etanol alındıktan sonra, 

mide ve ince bağırsaktan değişmeden emilmekte daha sonra, kan düzeyi oranında  vücudun 

tüm dokularına ve sıvılarına geçmektedir. Emilen alkolün % 10‘undan daha azı değişmeden 

idrar, ter ve solunumla atılmaktadır.  



Etanol, akut alkolizmde, asıl etkilerini merkezi sinir sistemi üzerine yapar ve alkol 

alımı devam etmediğinde gerileyen hepatik  ve gastrik değişiklikleri başlatabilir. Kronik 

alkolizmde, özellikle karaciğer ve mide olmak üzere, vücudun tüm  organ ve dokularında 

morfolojik değişiklikler oluşur (6). Özellikle karaciğerde siroz (6, 38), midede ülser, beyinde 

serebellar atrofi ve dejenerasyon, gözde optik nöropati (6), kalpte kardiomyopati (6, 38, 39), 

iskelet kasında miyopati (38, 39), pankreasta akut veya kronik pankreatit (6) görülmektedir. 

Ayrıca kronik ağır etanol alan sıçanlarda, platelet agregasyonu azalmıştır (40). 

Etanol kapasitasyon süresince, kapasitasyon işlemini spesifik olarak etkileyerek 

spermatozoonların dölleme yeteneğini azaltmaktadır (41). 

ASKORBİK ASİT (VİTAMİN C) 

Askorbik asit (vitamin C)  kollajen sentezi için gerekli, antioksidan bir vitamindir. 

Vitamin C  serbest radikalleri direkt olarak temizleyebilir ve vitamin E’nin antioksidan 

formunu yenileyerek de indirekt yolla olumlu etki gösterebilir. Vitamin C eksikliğinde, 

büyüme çağındaki çocuklarda kemik hastalıkları ve kanamalar, hem çocuklarda hem de 

erişkinde kırık iyileşme bozuklukları gelişir. Bu vitamin diğer vitaminlerden farklı olarak 

endojen yolla sentez edilemez; bu nedenle bu vitaminin yiyeceklerle alınması gereklidir (6). 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3. MATERYAL VE METOD 

 

Bu araştırma Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji 

Anabilim Dalı, Cerrahi Araştırma Merkezi ve Patoloji Anabilim Dalında gerçekleştirildi. 

Fareler Cerrahi Araştırma Merkezi’nden sağlandı. 25-30 gr ağırlığındaki BALB-C türü 24 

erişkin erkek fare her grupta 6 fare olacak şekilde 4 ayrı kafese kondu. Tüm fareler özel fare 

yemi ile beslendiler. İçecekleri sıvılar, her grup için 500 ml’lik şişelere her sabah 250 ml taze 

sıvı olacak şekilde kondu ve farelerin yeterince sıvı almaları sağlandı; sıvı konmadan hemen 

önce, günlük içtikleri sıvı miktarları ölçüldü.  

Farelerin solüsyonlara alışmaları için 15 günlük bir alıştırma peryodu uygulaması 

yapıldı. Alıştırma peryodunda Kontrol Grubu’na ait farelere 15 gün boyunca sadece çeşme 

suyu verildi. Etanol Grubu ve Etanol + Askorbik Asit Grubu’na 15 gün boyunca etanole 

alışmaları için 1.-15. günler alkol oranı giderek artan şekilde etanol verildi. Alkol 

konsantrasyonları sırasıyla % 0.02, 0.05, 0.1, 0.2, 0.5, 1, 2, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40 olarak 

belirlendi. Askorbik Asit Grubu’na çeşme suyu verildi.  

Deney peryodunda, tüm gruplara 3 hafta boyunca her gün aynı saatte olacak şekilde 

250 ml sıvı, içme suyu şişelerine konarak, verildi. Kontrol Grubu’na ait şişeye 250 ml çeşme 

suyu kondu. Etanol Grubu içme suyu şişesine çeşme suyu ile hazırlanmış %40 taze etanol 

kondu (150 ml çeşme suyu + 100 ml absolü etanol). Etanol + Askorbik Asit Grubu’na ait 

şişeye %40 etanol içeren içme suyu içine yaklaşık 500 mg/kg/gün olacak şekilde askorbik asit 

(250 ml %40 etanol + 375 mg askorbik asit) katıldı. Askorbik Asit Grubu’na ait şişeye 

askorbik asit (250 ml çeşme suyu + 375 mg askorbik asit) kondu.  

Deney peryodunun sonunda toplam 24 hayvan eter anestezisi altında sakrifiye edildi 

ve karın bölgesinden girilerek testisleri çıkarıldı; çıkarılan testislerin bir parçası Bouin 

fiksatifine, diğer parçası ise %10’luk formalin fiksatifine kondu. Elektron mikroskop (EM) 

takibi için yaklaşık 1 mm³ büyüklüğündeki testis parçaları %4’lük glutaraldehite kondu. Işık 

mikroskopu için alınan parçaların yarısı Bouin fiksatifinde 18 saat, yarısı ise formalin 

fiksatifinde 48 saat tutuldu; rutin ışık mikroskopik doku takibinden sonra dokuların parafin 

blokları hazırlandı. Parafin doku blokları mikrotom aracılığı ile 4-5 mikrometre (mikron) 

kalınlığında kesildi. Kesitler hematoksilen-eozin ile boyanarak gerekli incelemeler yapıldı ve 

resimler çekildi. EM için ayrılan parçalar gluraldehitte yaklaşık 18 saat tutuldu. Parçalar rutin 

EM doku takibinden sonra kesildi ve kontrastlandı. Yeterli incelemelerden sonra fotoğraflar 



çekildi ve gruplar arasındaki farklılıklar dikkatle incelendi. Işık mikroskopik incelemelerde 

her bir testis kesitinde total seminifer tubul sayısı, dejenerasyon izlenen ve izlenmeyen tubul 

sayıları, dejenerasyon şekli ve kaç tubulde hangi çeşit dejenerasyon görüldüğü belirlendi. 

Bulgular istatistiksel veriler ve resimlerle belgelendi.  

Gruplar arasındaki histolojik değişiklikleri göstermek için istatistiksel olarak  Kruskal 

Wallis testi, farklılığı yaratan grupları göstermek için post hoc olarak, yanılma düzeyi aşağı 

çekilerek, Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grupların almış oldukları sıvı miktarlarının 

karşılaştırılması için, veriler normal dağılıma uyduğundan, tek yönlü Varyans Analizi (post 

hoc olarak Bonferroni testi) kullanıldı.  

Elde edilen veriler aritmetik olarak  ± standart sapma olarak gösterildi. Anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi; çoklu karşılaştırmalarda (post hoc) ise anlamlılık düzeyi 

p<0.05/ karşılaştırma sayısı olarak alındı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. BULGULAR 

 

Kontrol Grubu Işık Mikroskopik Bulguları 

Seminifer tubuller ve bunların aralarında interstisyel bağ dokusu normal yapıda 

görüldü. İnterstisyel dokudaki Leydig hücreleri, seminifer tubulu saran peritubuler dokudaki 

miyoid hücreler, seminifer tubulun peritubuler dokuya çok yakın kısmında açık veya koyu 

nükleuslu spermatogoniumlar, belirgin nükleoluslu şekilsiz, ökromatik (açık) nükleuslu 

peritubuler dokuya yakın olan Sertoli hücreleri, spermatogoniumlara göre daha büyük ve 

lümene yakın spermatositler, spermatositlere göre daha küçük, açık boyanmış, yuvarlak 

nükleuslu lümene daha yakın yuvarlak spermatidler, uzun, koyu nükleuslu uzamış 

spermatidler ve tubul lümeninde uzamış spermatid kuyrukları  normal yapıda izlendi (Resim 

1). 

 

 
Resim 1. Kontrol Grubu. Mikrofotografi X400: İnterstisyel bağ dokusu (İ), Seminifer tubul 

(ST), seminifer tubul lümeni (L), Leydig hücreleri (Lh), seminifer tubulu saran peritubuler 

dokuda miyoid hücre (Mh), spermatogonium (Sg), Sertoli hücresi nükleusu (Sh), primer 

spermatosit (St), yuvarlak spermatid (Sd1), uzamış spermatid (Sd2).  



Kontrol Grubu Elektron Mikroskopik Bulguları 

Peritubuler doku, miyoid hücre, spermatogonium, spermatosit, Sertoli hücresi (Resim 

2), yuvarlak ve uzamış spermatid normal yapıda izlendi. 

 

 
Resim 2. Kontrol Grubu. Elektronmikrograf X5000: İnterstisyel bağ dokusu (İ), peritubuler 

doku (PD), miyoid hücre (Mh), spermatogonium (Sg), Sertoli hücresi (Sh). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Etanol Grubu Işık Mikroskopik Bulguları 

Etanol grubunda, kontrol grubuna göre, peritubuler dokuda miyoid hücrelerde bir 

miktar atrofi, peritubuler doku ile Sertoli hücreleri ve spermatogoniumlar arasında belirgin 

açılmalar, seminifer tubulde spermatogoniumlarda atrofik dejenerasyon, spermatositlerde 

nekrotik dejenerasyon, lümene en yakın yuvarlak germinal hücrelerde eozinofilik 

dejenerasyon, lümende olgunlaşmasını tamamlamamış döküntü germinal hücreler, interstisyel 

dokuda piknotik nükleuslu, atrofik Leydig hücreleri izlendi (Resim 3). 

 

 

 
Resim 3. Etanol Grubu. Mikrofotografi X400: İnterstisyel doku (İ), Leydig hücresi (Lh), 

hücreler arası açılma (*), spermatogonium (Sg), spermatosit (St), eozinofil dejenerasyonlu 

germinal hücreler ( ), tubul lümeninde olgunlaşmasını tamamlamamış, döküntü, germinal 

hücreler (Δ).  

 

 

 

 



Etanol Grubu Elektron Mikroskopik Bulguları 

Peritubuler doku ile Sertoli hücreleri ve spermatogoniumlar arasında belirgin 

açılmalar, Sertoli hücresi içinde lipid ve lipofuksin inklüzyonu birikimi (Resim 4) izlendi.  

 

 
 

Resim 4. Etanol Grubu. Elektronmikrograf  X5000: İnterstisyel bağ dokusu (İ), Sertoli hücresi  

(Sh) ile spermatogonium (Sg) ve peritubuler doku arasında büyük vakuol şeklinde açılma (*), 

lipofuksin inklüzyonu (Lf), lipid (Li), spermatosit (St). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Etanol + Askorbik Asit Grubu Işık Mikroskopik Bulguları 

Leydig hücreleri, spermatogoniumlar, spermatidler ve Sertoli hücreleri kontrol 

grubundakilere benzer görünümdedir. Bazı seminifer tubullerde sadece spermatositlerde bazı 

apoptotik dejenerasyonlar izlenmektedir (Resim 5).  

 

 
Resim 5. Etanol + Askorbik Asit Grubu. Mikrofotografi X400: Seminifer tubul (ST), 

interstisyel bağ dokusu (İ), Leydig hücresi (Lh), apoptotik dejenerasyonlu spermatosit (St). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Etanol + Askorbik Asit Grubu Elektron Mikroskopik Bulguları 

Sertoli hücreleri ve spermatositler kontrollere benzer yapıda izlendi (Resim 6). 

 

 
 

Resim 6. Etanol + Askorbik Asit Grubu. Elektronmikrograf  X5000: İnterstisyel bağ dokusu 

(İ), spermatogonium (Sg) ve Sertoli hücresi (Sh).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Askorbik Asit Grubu Işık Mikroskopik Bulguları 

Leydig hücreleri diğer gruplardakilere göre biraz daha büyük ve daha düzgün kontürlü 

olarak dikkat çekmektedir. Spermatogoniumlar, spermatositler, spermatidler ve Sertoli 

hücreleri kontrol grubundakilere benzer olarak izlenmektedir (Resim 7). 

 

 

 

 
 

Resim 7. Askorbik Asit Grubu. Mikrofotografi X400: İnterstisyum (İ), Leydig hücresi (Lh), 

seminifer tubul lümeni (L). 

 

 

 

 

 

 



Askorbik Asit Grubu Elektron Mikroskopik Bulguları 

Sertoli hücreleri ve spermatosit (St)’ler kontroldekilere benzer yapıda izlenmektedir 

(Resim 8).  

 

 

 
Resim 8. Askorbik Asit Grubu. Elektronmikrograf  X6000: İnterstisyel bağ dokusu (İ), Sertoli 

hücresi (Sh) ve spermatosit (St). 

 

 

 



Tüm Gruplara Ait İstatistiksel Bulgular: 

 
Tablo 1: Gruplar arası histolojik değişiklikler ve sıvı içme miktarları. 
      Aa: Askorbik asit.  

*  Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve spermatogoniumlar arasındaki açılma olan 
tubul sayısı. 
** Olgunlaşmasını tamamlamamış döküntü, germinal hücrelerin lümende bulunduğu 
seminifer tubul sayısı. 

 

İstatistiksel veriler Tablo 1’de özetlenmiştir. Bu verilere göre; 

Dört grup kendi arasında karşılaştırıldığında, toplam tubul sayısı (p=0.995)  dışında 

normal tubul sayısında (p=0.001), Sertoli hücresi ile peritubuler doku ve spermatogoniumlar 

arasındaki açılma olan (p=0.003), olgunlaşmasını tamamlamamış germ hücreleri lümene 

dökülen (p=0.001), eozinofilik dejenerasyon gösteren (p<0.0001) tubul sayısında  anlamlı bir 

farklılık görüldü (p<0.05). 

Man-Whitney U testine göre etanol grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında, etanol 

grubunda, normal tubul sayısı anlamlı olarak az, Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve 

spermatogoniumlar arasındaki açılma, olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin 

lümene döküldüğü tubul sayısı ve eozinofilik dejenerasyon görülen tubul sayısı ise anlamlı 

olarak çok bulunmuştur (p<0.008). 

Etanol + askorbik asit grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında, etanol + askorbik asit 

grubunda, normal tubul sayısı, Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve spermatogoniumlar 

arasındaki açılma, olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümene döküldüğü 

 Kontrol 
Grubu 

------------- 
Ort           ss 

Etanol 
Grubu 

------------ 
Ort           ss 

Etanol + Aa 
Grubu 

------------- 
Ort          ss 

Aa 
Grubu 

--------------- 
Ort          ss 

 
p 

Toplam tubul 
sayısı 

110.2 6.2 109.2 3.7 109.8 5.7 110.0 6.3 0.995 

Normal tubul 
sayısı 

103.7 5.8 63.6 3.1 95.3 3.7 103.8 5.2 0.001 

Açılma* 1.2 0.8 21.0 1.9 2.0 1.0 1.3        1.0 0.003 

Dökülme** 3.8 1.0 11.6 1.3 6.3      1.8 3.8       1.0 0.001 

Eozinofilik 
dejenerasyon 

1.3 0.8 13.8 1.3 5.5 1.1 0.8        0.8 <0.0001 

Sıvı alınım 
miktarları (ml/6 
fare) 

74.5 38.7 30.5   13.4 28.8   9.0 48.3    13.3 <0.0001 



tubul sayısı açısından anlamlı bir fark bulunmamış (p>0.008), eozinofilik dejenerasyon 

görülen tubul sayısı ise anlamlı olarak daha çok bulunmuştur (p=0.004). 

Askorbik asit grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında, askorbik asit grubundaki normal 

tubul sayısı, Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve spermatogoniumlar arasındaki açılma, 

olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümene döküldüğü tubul sayısı, 

eozinofilik dejenerasyon görülen tubul sayısı açısından anlamlı  bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0.008). 

Etanol grubu ile etanol + askorbik asit grubu ve etanol grubu ile askorbik asit grubu 

karşılaştırıldığında, etanol grubunda normal tubul sayısı anlamlı olarak az, Sertoli hücreleri ile 

peritubuler doku ve spermatogoniumlar arasındaki açılma, olgunlaşmasını tamamlamamış 

germinal hücrelerin lümene döküldüğü tubul sayısı, eozinofilik dejenerasyon görülen tubul 

sayısı anlamlı olarak çok bulunmuştur (p<0.008). 

Etanol + askorbik asit grubu ile askorbik asit grubu karşılaştırıldığında, etanol + askorbik 

asit grubunda, normal tubul sayısı, Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve 

spermatogoniumlar arasındaki açılma, olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin 

lümene döküldüğü tubul sayısı açısından anlamlı bir fark bulunmamış (p>0.008), eozinofilik 

dejenerasyon görülen tubul sayısı ise anlamlı olarak çok bulunmuştur (p=0.004). 

Bonferroni testine göre farelerin sıvı tüketmeleri karşılaştırıldığında, kontrol grubuna 

göre, etanol, etanol + askorbik asit ve askorbik asit gruplarının sıvı tüketiminde anlamlı 

derecede azalma bulunmuştur (p<0.05). 

Etanol + askorbik asit ve askorbik asit grubu karşılaştırıldığında, etanol + askorbik asit 

grubunda sıvı tüketiminin daha az olduğu belirlendi (p=0.03). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



5. TARTIŞMA 

 

Kronik etanol kullanımı, alkolik erkeklerde hipotalamus-hipofiz-gonad aksını 

bozmakta (7), plazma testosteronunu ve testosteron yapım oranını düşürmekte (42), testis 

atrofisi ve infertiliteye neden olmaktadır. Etanol, Sertoli hücrelerinin sekretuvar fonksiyonunu 

olumsuz etkilemekte, testis içinde oksidatif stresi; apoptotik spermatositler ve 

spermatogoniumların sayısını artırmaktadır (7). Bu madde sıçanlarda, plazma FSH 

düzeylerininin (43) artmasına; plazma testosteron düzeyleri (2, 43, 44), testis ağırlığı (43, 44) 

ve germ hücreleri sayısının (43) azalmasına; testis atrofisi oluşumuna (2, 13, 43), seminifer 

tubuller (43) ve bunların lümen çaplarında (45) küçülmeye neden olmuştur.  

Etanolün bir erkek üreme sistemi toksini (46), özellikle de bir testis toksini (2, 3, 4, 5) olduğu; 

testisteki toksisitesini bilhassa Leydig hücresi üzerinde gösterdiği (47, 48); bu toksisiteyi, hem 

doğrudan testis düzeyinde, hemde dolaylı olarak hipotalamus yada hipofiz üzerinden 

gerçekleştirdiği (4) bildirilmiştir. Bu maddenin Sertoli hücresi için de toksik olduğu (13, 49) 

ve bu hücrenin sekretuvar fonksiyonunu olumsuz etkilediği (7) bildirilmektedir. Etanolün 

testis gelişimini engellediği, bu engellemede Sertoli hücrelerinin Leydig hücrelerinden daha 

çok primer hedef olduğu belirtilmiştir. Alkolik farelerin testislerinin ışık mikroskobik 

değerlendirilmesinde, spermatogenezde organizasyon bozukluğu, germ hücrelerinde 

dejenerasyon ve Sertoli hücrelerinde vakuolizasyon izlenmiştir. Elektron mikroskopik olarak, 

Sertoli hücrelerinde atipik nükleer invajinasyonlar ve bazı tubullerde, bu hücreler içinde 

fagositoz gözlenmiştir (45). Alkolik farelerde, elektron mikroskopik olarak, Sertoli hücreleri 

arasındaki intersellüler bağlantılar bozulmamış, bu hücrelerin bazalinde lipid artışı 

belirlenmiştir (50). Bu araştırmamızda ışık mikroskopik olarak, etanol grubunda, interstisyel 

bağ dokusundaki Leydig hücreleri ve peritubuler dokudaki miyoid hücrelerde bir miktar 

atrofi, peritubuler doku ile Sertoli hücreleri ve spermatogoniumlar arasında belirgin açılmalar, 

spermatogoniumlarda atrofik ve eozinofilik dejenerasyon, spermatositlerde nekrotik 

dejenerasyon, lümene en yakın yuvarlak germinal hücrelerde eozinofilik dejenerasyon, 

olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümende görülme sıklığında artış ve 

elektron mikroskopik olarak, Sertoli hücrelerinde atipik nükleer invajinasyonlar,  bu 

hücrelerin bazal sitoplazmasında lipid artışı,  apikal sitoplazmalarında belirgin lipofuksin 

inklüzyonu ve lipid birikimi ile büyük vakuol oluşumu izlendi. Etanol + askorbik asit 

grubunda bazı seminifer tubullerdeki birkaç spermatositte apoptotik dejenerasyonlar izlendi. 

Askorbik asit grubunda, spermatogoniumlar, spermatositler, spermatidler ve Sertoli hücreleri 

kontrol grubundakilere benzer olarak izlendi.  



İstatistiksel bulgularımız, etanolün Sertoli hücreleri ile peritubuler doku ve 

spermatogoniumlar arasında açılma, germinal hücrelerde eozinofilik dejenerasyon ve 

olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümene dökülmesi gibi bozukluklar 

izlenen seminifer tubul sayılarını artırdığını, askorbik asitin bu bozukları azalttığını 

göstermektedir.  

Alkol etkisi sonucu bozulan ilk testis hücresinin Sertoli hücresi olabileceği 

bildirilmiştir (13). Bu çalışmada, etanol grubunda Sertoli hücresi içinde belirgin lipofuksin 

inklüzyonu birikimi, büyük vakuol oluşumu, düz endoplazmik retikulum miktarı ve küçük 

vakuol sayısında artış izlendi. Etanol + askorbik asit grubunda, Sertoli hücresinde izlenen bu 

değişikliklerin düzeldiği görüldü. Bu bulgular etanol toksisitesinde Sertoli hücresinin önemli 

bir hedef hücre olduğunu, askorbik asitin etanolün bu toksisitesine karşı Sertoli hücresini 

koruduğunu göstermektedir. 

Alkol bazı kemiricilerin Leydig hücreleri çaplarında küçülmeye (51), Leydig 

hücrelerinde, uzamış ve kupa-şekilli mitokondrilerde ve psödopod şeklindeki sitoplazmik 

çıkıntılarda artışa neden olmuştur. Alkol verilenlerin Leydig hücrelerinin daha küçük ve 

bunların daha az sitoplazma, daha büyük mitokondri ve daha az düz endoplazmik retikuluma 

sahip olduğu belirlenmiştir (44). Bununla birlikte başka bir araştırmada, Leydig hücrelerinin 

nükleus, mitokondri ve endoplazmik retikulumu  tarafından işgal edilen fraksiyonel 

volümünün etanolden etkilenmediği (45) bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda, etanol grubunda 

birçok Leydig hücresinin atrofik, bu hücre nükleuslarının da piknotik olduğu görüldü. Bu bize 

Leydig hücresi total volümünün azaldığını göstermektedir. Etanol + askorbik asit grubunda 

atrofik Leydig hücre oranının tamamen azaldığı izlendi. Askorbik asit grubunda, Leydig 

hücreleri ışık mikroskopik olarak, diğer gruplardakilere göre biraz daha büyük ve daha 

düzgün kontürlü olarak dikkat çekti. Bu sonuçlar dışardan verilen askorbik asitin bu hücre 

morfolojisinde düzeltme oluşturduğunu göstermektedir. Bulgular, etanolün Leydig hücrelerini 

olumsuz olarak etkilediğini, askorbik asitin etanol toksisitesine karşı bu hücreleri koruduğunu, 

hatta oluşan histolojik bozuklukları düzelttiğini göstermektedir. 

Etanol farelerde, testis ağırlığı (9, 45, 50, 52, 53), testosteron düzeyi (50), 

spermatogonium, spermatosit, spermatid (51), epididimal sperm (45, 51) ve motil 

spermatozoa sayısında (45, 52, 53) azalmaya; testis ve seminifer tubul çaplarında küçülmeye 

(51); immatür germ hücrelerinin seminifer tubul lümenine dökülme sıklığı (9, 52) ve sperm 

morfoloji bozukluğunda (52) artışa neden olmuştur. Bu araştırmada etanol grubunda immatür 

(olgunlaşmamış) germ hücrelerinin lümene dökülme miktarında artış izlendi; etanol + 

askorbik asit grubunda bu miktarın kontrollere yakın olduğu belirlendi. Bu da, etanol 



toksisitesiyle oluşan germ hücrelerinin olgunlaşmadan lümene dökülmesinin askorbik asit 

sayesinde engellendiğini, hatta bu olumsuzluğun düzeldiğini göstermektedir. 

Bulgularımız testiste etanolün testiste özellikle Sertoli ve Leydig hücrelerini 

etkilediğini göstermektedir. Germinal hücrelerin fonksiyonlarının devamı açısından önemli 

olan Sertoli ve Leydig hücreleri (1, 21)’nde oluşan bozukluklar germinal hücreleri de 

etkileyebilir. O nedenle germinal hücrelerde oluşan bozukluklar, Sertoli ve Leydig 

hücrelerinde oluşan bozukluklara bağlı olarak gelişmiş olabilir.  

Etanol metabolizmasının bir sonucu olarak lipid peroksidasyonu oluşmaktadır (54). 

Lipid peroksidasyonu, lipid peroksidasyonunun son ürünü olarak bilinen MDA’nın (55) 

oluşumu ile ölçülmektedir (56). İçme suyu ile verilen etanol testiste lipid peroksidasyonunun 

artışına neden olmaktadır (5, 55). Bir antioksidan olan vitamin A, lipid peroksidasyonunu 

azaltarak, testiküler membranları stabilize etmekte ve alkol etkisiyle oluşan atrofiyi 

önlemektedir (5). Askorbik asit (vitamin C) de vitamin A gibi antioksidan bir vitamindir. Bu,  

serbest radikalleri direkt olarak temizleyebilir ve vitamin E’nin antioksidan formunu 

yenileyerek de indirekt yolla olumlu etki gösterebilir (6). Bizim araştırmamızda, etanol 

etkisiyle Leydig hücresi, miyoid hücre, Sertoli hücresi ve spermatogenik hücrelerde 

dejeneratif değişiklikler olmasına rağmen, spermatogenez devam etmiş ve seminifer 

tubullerde spermatogenez serisi hücreleri (spermatogonium, primer spermatosit, spermatid ve 

spermatozoon) izlenmiştir. Etanolün fare testisinde oluşturduğu olumsuz etkiler askorbik asit 

takviyesiyle düzelmiştir. Bir antioksidan olan askorbik asit, bu koruyuculuk etkisini oksidatif 

stresi azaltarak gerçekleştirmiş olabilir. Askorbik asitin etanol toksisitesine karşı bu koruyucu 

etkisinin pekiştirilmesi açısından, lipid peroksidasyonunun da ölçüldüğü daha ayrıntılı 

çalışmaların yapılması ile bu morfolojik sonuçlar daha da anlamlı olacaktır. 

Sonuçlar etanolün testiste toksik etkiler oluşturduğu, bu etkiler sonucu daha çok 

Sertoli ve Leydig hücrelerinde olmak üzere tüm testis hücrelerinde morfolojik bozukluklar 

oluşturduğu, askorbik asitin bu toksik etkilere karşı testis yapısında koruyucu ve düzeltici etki 

yaptığını göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

 



6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

Bu çalışmanın sonuçları aşağıdaki şekilde özetlenebilir: 

A) Sadece etanol verilen farelerin testislerinde,  

1-Peritubuler dokuda miyoid hücrelerde bir miktar atrofi, 

2-Peritubuler doku ile Sertoli hücreleri ve spermatogoniumlar arasında belirgin açılmalar,  

3-Spermatogoniumlarda atrofik ve eozinofilik dejenerasyon,  

4-Spermatositlerde nekrotik dejenerasyon,  

5-Lümene en yakın yuvarlak germinal hücrelerde eozinofilik dejenerasyon,  

6-Olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümene dökülmesinde artış,  

7-İnterstisyel dokuda Leydig hücreleri nükleuslarında piknozis ve bu hücrelerde atrofi,  

8-Sertoli hücresi içinde belirgin lipofuksin inklüzyonu ve büyük vakuol oluşumu, 

9-Sertoli hücresi bazalinde lipid birikimi izlendi. 

B) Etanol + askorbik asit verilen farelerin testislerinde, 

1-Spermatogoniumlar, spermatositler, spermatidler, Sertoli hücreleri ve Leydig hücreleri 

kontrol grubundakilere benzerdi. 

2-Bazı seminifer tubullerde, sadece bazı spermatositlerde apoptotik dejenerasyonlar izlendi. 

C) Sadece askorbik asit verilen fare testislerinde, 

1-Spermatogoniumlar, spermatositler, spermatidler ve Sertoli hücreleri kontrol grubundakilere 

benzer olarak izlendi.  

2-Leydig hücreleri diğer gruplardakilere göre biraz daha büyük ve daha düzgün kontürlü 

olarak dikkat çekti. 

Sonuçlar etanolün testiste toksik etkiler oluşturduğu, bu etkilerle daha çok Sertoli ve 

Leydig hücrelerinde olmak üzere tüm testis hücrelerinde morfolojik bozukluklar oluştuğu, 

askorbik asitin bu toksik etkilere karşı koruyucu ve düzeltici etki yaptığını göstermektedir. 

Askorbik asitin etanol toksisitesine karşı bu koruyucu etkisinin pekiştirilmesi 

açısından, lipid peroksidasyonunun da ölçüldüğü daha ileri çalışmaların yapılması, bu 

morfolojik sonuçları daha anlamlı kılacaktır.  

 

 

 

 

 

 



7. ÖZET 

 

Etanol testis toksini olarak bilinmektedir. Onun testisteki toksisitesini oksidatif stresi 

artırarak yapabileceği fikrinden hareketle, bir antioksidan olan askorbik asitin fare testisinde 

bu toksisiteye karşı koruyucu etki yapıp yapmadığını belirlemek için bu çalışmayı 

gerçekleştirdik. Bu amaçla BALB-C türü 24 erişkin erkek fare kullanıldı ve 4 gruba ayrıldı: 

kontrol, etanol, etanol + askorbik asit, askorbik asit.  

Farelerin alkole alışabilmeleri için iki haftalık alıştırma peryodu yapıldı. Bu peryoddan 

sonra, üç haftalık deney peryodu gerçekleştirildi. Sıvılar fare şişelerine konarak farelerin 

isteye bağlı olarak sıvı almaları sağlandı. Kontrol grubu, etanol grubu, etanol + askorbik asit 

ve askorbik asit gruplarına ait farelerin sırasıyla çeşme suyu, etanol, etanol + askorbik asit ve 

askorbik asit almaları sağlandı. 

Deney peryodunun sonunda, farelerden alınan testis parçaları rutin doku takiplerinden 

sonra kesildi, boyandı; ışık ve elektron mikroskopla incelendi. Işık mikroskopik olarak, etanol 

grubunda, kontrol grubuna göre, Leydig hücreleri ve miyoid hücrelerde bir miktar atrofi, 

peritubuler doku ile Sertoli hücreleri ve spermatogoniumlar arasında belirgin açılmalar, 

seminifer tubulde spermatogoniumlarda atrofik dejenerasyon, primer spermatositlerde 

nekrotik dejenerasyon, lümene en yakın yuvarlak germinal hücrelerde eozinofilik 

dejenerasyon, olgunlaşmasını tamamlamamış germinal hücrelerin lümene dökülme sıklığında 

artış izlendi. Elektron mikroskopik olarak, Sertoli hücresi içinde belirgin lipofuksin 

inklüzyonu, lipid vakuolleri ve büyük boş vakuol oluşumunda artış izlendi. 

Etanol + askorbik asit grubunda ve askorbik asit grubunda, ışık ve elektron 

mikroskopik olarak, spermatogoniumlar, spermatositler, spermatidler, Sertoli hücreleri ve 

Leydig hücreleri kontrol grubundakilere benzer görünümde izlendi. Etanol + askorbik asit 

grubunda, bazı seminifer tubullerde, sadece bazı spermatositlerde apoptotik dejenerasyonlar 

izlendi. 

Askorbik asit grubunda, Leydig hücrelerinde, diğer gruplardakilere göre biraz büyüme 

ve daha düzgün kontür dikkat çekti. 

Sonuç olarak bulgularımız, etanolün fare testisinde, daha çok Sertoli ve Leydig 

hücrelerinde, bir miktar da spermatogenik hücrelerde dejeneratif değişiklikler oluşturduğunu; 

askorbik asitin bu bozuklukları, etanol toksisitesine karşı koruyucu etki yaparak, düzelttiğini 

göstermektedir. 

 

 



8. SUMMARY 

 

A Microscopic Examination About Protective Effect of Ascorbic Acid Against Ethanol 

Toxicity on Mouse Testis  

 

Ethanol is known as a testicular toxin. Its toxicity may be via increase oxidative stress 

in the testis. Ascorbic acid is an antioxidant agent. We done this study whether ascorbic acid 

has a protective effect against ethanol toxicity on mouse testis. We used 24 adult male BALB-

C mice and divided them into four groups: control, ethanol, ethanol + ascorbic acid and 

ascorbic acid. 

In the first two weeks, we made mice become addictive to alcohol. After this period, 

three weeks experimental period was succeeded. Mice drank the fluids ad libitum in bottles. 

Mice in the group of control, ethanol, ethanol + ascorbic acid and ascorbic acid drank tap 

water, ethanol, ethanol with ascorbic acid and ascorbic acid respectively. 

After the experimental period, pieces of testis were taken and rutin tissue following 

procedure was carried out and cut, stained, and examined by light and electron microscope. 

In ethanol group, light microscopically, we found atrophy in myoid and Leydig cells, 

widening between Sertoli cell, spermatogonium and peritubular tisssue, atrophic degeneration 

in spermatogonium, necrotic degeneration in primary spermatocyte, eosinophilic degeneration 

in germinal cells near to lumen, increase in sloughing of immature germinal cells to the 

lumen. Electron microscopically, an increase in lipofuscin pigment, lipid vacoules and large 

empty vacoules were seen in Sertoli cell.  

In ethanol + ascorbic acid group, spermatogonia, spermatocytes, spermatids, Sertoli 

and Leydig cells were similar to control group  in both light and electron microscope. In some 

tubules of this group, apoptotic degeneration were seen in a few spermatocytes.  

In ascorbic acid group, Leydig cells became larger and their contours were more 

regular.  

As a result of the study, the data showed that ethanol cause more degenerative changes 

in Sertoli and Leydig cells than spermatogenic cells, and ascorbic acid repairs these 

degenerations and has a protective effect against ethanol toxicity. 
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