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RESUME 

I1 e x i s t e  f r ~ q u e m m e n t  u n e  r~duct ion  
de la  g a m ~ t o g e n ~ s e  c h e z  l e s  s u j e t s  
m a s c u l i n s  por teurs  de r e m a n i e m e n t s  
du nombre  et de la structure des auto- 
somes.  En vue d'une ~tude de la m~iose 
de ces  pa t i en t s ,  des  b iops i e s  tes t icu-  
laires ont  ~t~ ef fectu~es  chez des por- 
teurs de translocat ions  r~ciproques,  de 
f u s i o n s  c e n t r i q u e s ,  d ' i n v e r s i o n s  et  
d'extra chromosomes .  Le r61e respect i f  
du retard  d 'appariement  des chromo- 
somes  remani~s  et de leur  associat ion 
avec le bivalent  sexuel  dans la gen~se 
des alterations de la spermatogen~se  a 
~t~ discut~. 

Mots cl~s : Anomalie chromosomique - autoso- 
me - m4iose - oligospermie - infertilit~ masculi- 
ne. 

I N T R O D U C T I O N  

Les cytog~n~ticiens avaient  montr~ depuis 
plusieurs  d~cennies que les anomalies des 
c h r o m o s o m e s  sexue l s  ~ ta i en t  souven t  h 
l'origine de st~rilit~s humaines.  C'est ainsi 
que 1,5% de sujets pr~sentant des oligosper- 
mies  ou des  azoospermies  sont  po r t eu r s  
d'une anomalie du nombre ou de la forme 
des chromosomes sexuels. Outre l'alt~ration 
de la fertilitY, les diff~rentes anomalies des 
chromosomes sexuels provoquent des mal- 
formations morphologiques caract~ristiques 
qui ont permis de d~crire toute une s~rie de 
syndromes : syndrome de Turner, syndrome 
de Klinefelter, etc. 

Les anomalies de structure ~quilibr~es des 
autosomes r~duisent aussi  dans un  grand 
nombre de cas la f~condita des individus qui 
en sont por teurs  mais n 'a l t~rent  pas leur 
aspect morphologique. Elles agissent soit en 
provoquant  des fausses  couches h rap~ti- 
tion, soit en per turbant  la gam~togen~se, et 
plus sp~cialement la spermatogen~se. C'est 
ainsi que les fusions centriques et les trans- 
locations r~ciproques sont recens~es 10 fois 
plus souvent chez les hommes hypofertiles 
que dans la population g~narale [5, 7]. Les 
effets d~l~t~res sur  la gam~togen~se ~tant 
beaucoup plus importants chez lqaomme que 
chez la femme, il est  appa ru  qu'il devai t  
exis ter  une re la t ion  en t re  les au tosomes  
r e m a n i ~ s  et  les  c h r o m o s o m e s  XY. Ce t  
aspect a suscit~ un grand int~r~t des biolo- 
gistes en g~n~ral et des andrologues en par- 
t icul ier .  Des ~ tudes  m o r p h o l o g i q u e s  en 
microscopie ~lectronique et des ~tudes exp~- 
r i m e n t a l e s  ont  pe rmis  d ' a n a l y s e r  d 'une  
fa~on plus precise les effets sur la spermato- 
gen~se de l'association des autosomes rema- 
ni~s avec le bivalent sexuel. 

E T U D E S  DES C O M P I . E X E S  
SYNAPTONEMAUX 

E T U D E S  M O R P H O L O G I Q U E S  E N  
M I C R O S C O P I E  E L E C T R O N I Q U E  DE 

CAS H U M A I N S  

La technique de microspreading,  mise au 
point par MOSES [29], permet  d'obtenir des 
spermatocytes I tr~s ~tal~s sur lesquels on 
p e u t  colorer  avec du n i t r a t e  d 'Ag ou de 

205 



l'acide phosphotungstique des structures 
prot~iques qui interviennent dans l'apparie- 
men t  des chromosomes : les complexes 
synapton~maux. Ces structures bien obser- 
vables au microscope ~lectronique apparais- 
sent  dans les spermatocytes  I au stade 
zygot~ne et disparaissent apr~s le pachyt~- 
ne. Elles visualisent les phases de l'apparie- 
ment des chromosomes. Dans les 2 sexes les 
autosomes effectuent leur synapsis au zygo- 
t~ne pour former des bivalents et les cros- 
sing-over qui ont lieu durant le pachyt~ne 
appara i s sen t  sous forme de nodules de 
recombinaisons. Chez la femelle les 2 chro- 
mosomes X s'apparient sur toute leur lon- 
gueur de la m~me faqon que les autosomes, 
d~s le stade zygot~ne. Chez le male, l'appa- 
riement des chromosomes X et Y ne d~bute 
qu'au stade pachyt~ne et la synapsis ne se 
fait que sur la partie homologue de l~( et de 
I'Y. I1 passe par 5 phases caract~ristiques 
[37] permettant  d'~tablir une chronologie: 
pachy t~ne  pr~coce, pachy t~ne  moyen,  
pachyt~ne tardif (Figure 1). 

Chez les porteurs de remaniements chromo- 
somiques, il existe dans la plupart des cas 
un retard important de l 'appariement des 
chromosomes remani~s.  L ' appar iement  
n'est pas achev~ au d~but pachyt~ne et des 
zones non synaps~es peuvent m~me persis- 
ter jusqu'~ la fin de ce stade. 

1. D a n s  les  t r a n s l o c a t i o n s  R o b e r t s o -  
n i e n n e s  o u  f u s i o n s  c e n t r i q u e s ,  les 2 
chromosomes acrocentriques s 'apparient  
avec le m~tacentr ique issu du remanie-  
ment, pour former un trivalent.La synapsis 
d~bute aux extr~mit~s distales des 3 chro- 
mosomes et progresse en direction des cen- 
trom~res. Les courts bras h~t~rochroma- 
tiques des 2 chromosomes acrocentriques 
r e s t e n t  longtemps  non synapses  et ne 
s'apparient souvent qu'en fin de pachyt~ne 
(Figure 2). Ces bras libres peuvent alors 
entrer en contact avec l'extr~mit~ des chro- 
mosomes sexuels. Dans les cas o~ des chro- 
mosomes remani~s sont associ~s au chromo- 
some X, l'aspect morphologique des auto- 
somes au contact direct du bivalent sexuel 
est  souvent  modifi~ et ils p r e n n e n t  un 
aspect plus dense et plus irr~gulier, sem- 
blable ~ celui que pr~sentent 1~ et 1~. De 
ce fait, il est souvent impossible de distin- 
guer ce qui est autosomique de ce qui est 
bivalent sexuel. 

2. Dans  les  t rans locat ions  r~ciproques ,  
l 'appariement des chromosomes forme un 
quadrivalent. Si aucun chromosome acro- 
centrique n'est impliqu~ dans la transloca- 
tion, l'appariement d~bute par les 4 extr~- 
mit~s distales du quadrivalent et progresse 
en direction des centrom~res jusqu'~ ce que 
la synapsis soit complete (Figure 2). Des 

Figure  1 : Micrographies  m o n t r a n t  3 ~tapes de  l 'appar iement  de  l'X e t  de  1 T  d u r a n t  le 
s tade  pachyt~ne grdce  aux complexes synaptondmaux (CS). a~ Au ddbut  du s tade  pachyt~ne  
le b ivalent  sexuel  est  uniquement  synapsd sur  une par t i e  de sa  longueur, le reste montre  un 
a s p e c t  condensd,  b. Au s tade  pachy t~ne  moyen les p a r t i e s  non synapsdes  son t  s o u v e n t  
dddoubl~es en nombreux ~ldments pr~sentant  des excrescences, c. Au s tade  pachyt~ne  tar.  
dif, les axes du b ivalent  sexuel const i tuent  un rdseau complexe of~ on ne p e u t  p lus  dist in-  
guer  ce qui  rev ient  ~ l'X et d 1T (vdsicule sexuelle). VS ffi vdsicule sexuelle. 
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Figure 2 : Schdma indiquant  la configuration mdiotique dans les translocations Robertso. 
niennes (fusions centriques) et les translocations rdciproques. Dans les translocations 
Robertsoniennes, les petits bras hdtdrochromatiques restent plus  longtemps non appari~s 
(astdrisques) et peuvent  entrer en contact avec le bivalent sexuel. Dans les translocations 
r~ciproques, lorsqu'un chromosome acrocentrique est imp]iqu~ clans la translocation, a~ les 
pe t i t s  bras hdtdrochromatiques restent dgalement  p lus  longtemps non synapsds (astd- 
risques) et peuvent  s'associer avec le bivalent sexuel. Dans les cas n ' incluant  pas de chro. 
mosomes acrocentriques, b. les 4 extrdmitds du quadrivalent  sont synapsdes et les associa. 
tions avec le bivalent sexuel sont beaucoup moins frdquentes. 
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zones non synapsees peuvent persister long- 
temps et la synapsis ne se termine parfois 
que t a rd ivemen t  (fin pachyt~ne).  Si au 
moins un chromosome acrocentrique est 
impliqu~ dans la translocation r~ciproque, 
la synapsis du quadrivalent ne d~bute qu'au 
niveau des bras distaux et les 2 extr~mit~s 
proximales, h~t~rochromatiques, de la paire 
de chromosomes acrocentriques restent non 
synaps~es durant une partie du pachyt~ne 
(Figure 2). Ces bras du quadrivalent rest~s 
libres peuvent, comme pour les trivalents, 
entrer  en contact avec le bivalent sexuel 
(Figure 3) et les autosomes peuvent presen- 
te r  les m~mes modificat ions morpholo- 
giques que celles d~crites pour les triva- 
lents. 

I1 existe une relation quasi constante entre 
le pourcentage de spermatocytes  of 1 les 
chromosomes remani~s pr~sentent des bras 
non appari~s et la fr~quence d'association 
de ces chromosomes avec le bivalent sexuel. 
I1 existe ~galement une relation fr~quente 

entre la gravit~ de l'oligospermie [34, 24] et 
le pourcentage de spermatocytes 06 l'on 
observe une association entre les chromo- 
somes r eman i~s  et le b iva len t  sexuel  
(Tableau 1). 

ETUDE DE L'ACTIVITE TRANSCRIP- 
TIONNELLE DES CHROMOSOMES 

L'~tude autoradiographique apr~s incorpo- 
ration d'uridine marquee dans les sperma- 
tocytes de diti~rentes esp~ces (criquets [14], 
souris [28, 38, 18], homme [36]) a montr6 
que, durant  le stade pachyt~ne, l'activit~ 
t r ansc r ip t ionne l l e  des au tosomes  ~tai t  
impor t an te  alors que celle du b iva lent  
sexuel ~tait tr~s r~duite. Ceci avait amen~ 
LIFSCHYTZ et LINDSLEY [25] ~ proposer que, 
dans les cas de translocation X/autosome, 
une interaction entre l'autosome actif et le 
X inactif produirait des troubles m~tabo- 
liques entrainant la mort des cellules. 

Les m~mes ph~nom~nes se produisent ~ga- 
l ement  dans les r e m a n i e m e n t s  autoso- 

Figure  3 : Q u a d r i v a l e n t  r~sul ta t  d'une t rans loca t ion  rdc iproque  : 3 bras  du  q u a d r i v a l e n t  
sont  synapsds  (t~te de  fl~che), le 4e, c o m p r e n a n t  les extrdmit~s hd tdrochromat iques  du  chro- 
mosome acrocentr ique ,  est  restd non synapsd  (astdrisques)  et  es t  en con tac t  avec  le b i va l en t  
sexuel  (VS). 
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miques, lorsque les chromosomes remani6s 
s'associent au bivalent sexuel [6]. HOTTA et 
CHANDLEY [15] ont montr6 que l'activit6 
enzymatique due ~ des gbnes li6s au chro- 
mosome X 6tait augment6e dans les sper- 
matocytes de souris porteuses de transloca- 
tion X-autosome par  rapport  aux souris 
t6moins. Ceci d6montrerait la r6activation 
d'une partie des g~nes normalement inactifs 
du X au contact de l'autosome transloqu6. 

JAAFAR et coll. [19] ont par contre montr6 
par des 6tudes autoradiographiques, tant  
chez des souris porteuses de translocations 
X-autosome que chez des souris porteuses 
de translocations r6ciproques off le quadri- 
va len t  est  souvent  associ6 au b ivalent  
sexuel que l'activit6 transcriptionnelle des 
chromosomes X n'6tait pas significative- 
ment  modifi6e par rapport  aux t6moins, 
mais que celle des autosomes au contact du 
X 6tait r6duite de prbs de 50%. La r6duction 
6tait plus importante  pour les segments 
directement au contact du X que pour les 
segments plus 61oign6s. Ceci d6montrerait 
une extension de l'inactivation du X sur les 
autosomes transloqu6s sur le X ou associ6s 

lui. L'6tude morphologique des complexes 
s y n a p t o n 6 m a u x  appor te  6ga lement  un 
argument indirect en faveur de cette hypo- 
th~se: si on admet un lien entre l'aspect 
particulier des complexes synapton6maux 
du bivalent sexuel et l'6tat d'inactivation de 
ce dernier, par analogie les modifications 
morphologiques observ6es au niveau des 
autosomes remani6s associ6s au bivalent 
sexuel traduiraient une inactivation de ces 
616ments. 

La possibilit6 d'une action se manifestant 
dans les 2 sens n'est pas exclue: inactiva- 
tion de l'activit6 transcriptionnelle de gbnes 
autosomiques et r6activation de certains 
gbnes port6s par le X. 

COMPORTEMENT MEIOTIQUE DES 
EXTRA CHROMOSOMES 

Les chromosomes remani6s sont fr6quem- 
m e n t  associ6s au b iva len t  sexuel  et 
lorsqu'ils restent libres ils sont souvent 

proximit6 de ce dernier. Ceci t raduit  une 
"attraction" de ces chromosomes remani6s 
par le bivalent  sexuel. Cette a t t rac t ion  
s'exerce 6galement ~ l'encontre d'autosomes 
suppl6mentaires qui fomen t  des univalents 
durant  le stade pachyt~ne : le 21 suppl6- 
mentaire des trisomies 21 est situ6 dans la 
v6sicule sexuelle [21], les "extra chromo- 
somes" de nature  essentiellement h6t6ro- 
chromatique, qui s6gr~gent dans certaines 
familles oO ils sont transmis par la m~re, 
sont 6galement situ6s ~ proximit6 imm6dia- 
te du bivalent XY [20]. I1 en est de m6me 
pour les chromosomes de nature  enti~re- 
ment  h6t6rochromatique que l'on trouve 
normalement  chez certaines espbces: les 
chromosomes B, dont le nombre varie d'un 
individu ~ l'autre et que l'on trouve chez le 
renard  ou certains rongeurs  [171, ou la 
paire de chromosomes h6t6rochromatiques 
qui caract6rise certains Gerbillidae [32]. 
Les causes de l 'at traction exerc6e par le 
bivalent XY sur les 616ments h6t6rochroma- 
t iques ,  qu'i ls soient  des ch romosomes  
entiers comme les chromosomes B, ou les 
extr6mit6s h6 t6rochromat iques  res t6es  
libres des acrocentriques remani6s (triva- 
lents, quadrivalents) ou surnum6raires (tri- 
somies) ne sont pas connues. Les cons6- 
quences de cette association sont variables 
selon le type de chromosome consid6r6. 

Les chromosomes entibrement h6t6rochro- 
matiques, comme les chromosomes B que 
l'on trouve ~ l'6tat normal dans certaines 
esp6ces, ne p r6sen ten t  aucune  activit6 
transcriptionnelle durant le stade pachyt6- 
ne et n'interf'erent pas avec l'inactivation 
no rma le  du b iva len t  sexuel  [171. Pa r  
contre, les chromosomes euchromatiques 
suppl6mentaires qui sont situ6s dans la 
v6sicule sexuelle  i n t e r fb ren t  avec elle, 
comme cela a 6t6 montr6 chez des souris tri- 
somiques 113 oO le f ragment  chromoso- 
mique euchromatique suppl6mentaire situ6 
dans la v6sicule sexuelle est partiellement 
inactiv6 [19]. On peut penser que l'alt6ra- 
tion profonde de la spermatogen6se chez les 
trisomiques 21 est due/~ des interactions de 
ce type qui perturbent le m6tabolisme des 
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spermatocytes et provoquent la d~g~n~res- 
cence des cellules germinales. Les troubles 
de la gam~togen~se  chez les po r t eu r s  
d"extra chromosome" seraient plus l~gers 
car ces chromosomes semblent  sur tou t  
constitu~s d'h~t~rochromatine et l'interac- 
tion bivalent sexuel/autosome serait bien 
plus faible, se rapprochant de ce que l'on 
observe dans le chromosome B. 

ROLE DES INVERSIONS 

Si l'hypoth~se d'une interaction chromoso- 
me remani~ iva len t  sexuel permet d'expli- 
quer les oligospermies observ~es dans les 
t rans locat ions  r~ciproques et Robertso- 
niennes, elle n'explique aucunement pour- 
quoi les inversions s'accompagnent ~gale- 
ment  d'une oligospermie chez un certain 
nombre de porteurs. 

L'~tude de toute une s~rie d'inversions, tant 
chez la souris que chez l'nomme, a montr~ 
que l'appariement du chromosome invers~ 
durant le stade pachyt~ne pouvait s'effec- 
tuer selon deux modalit~s. 

Dans la plupart des cas, le segment invers~ 
pr~sente un retard d'appariement, suivi par 
la formation d'une boucle d'inversion qui 
disparait en fin de pachyt~ne par un aligne- 
ment non homologue du segment invers~ 
(ajustement synaptique de Moses (Figure 
4a). Dans d ' au t r e s  cas, en p a r t i c u l i e r  
lorsque le segment invers~ est r~duit [10], 
l 'alignement non homologue du segment  
invers~ se fait d'embl~e et aucune boucle 
d'inversion n'est consti tute (appariement 
h~t~rosynaptique) (Figure 4b). Quelles que 
soient les causes intervenant dans la surve- 
nue de l'une ou l'autre modalit~, le segment 

INVERSION 

D} 
f 

DISPOSITION MEIOTIQUE THEORIQUE 

DISPOSITIONS MEIOTIQUES OBSERVEES 
( ~  o HOMOSYNAPSIS 

1 
suivie de.. ~ AJUSTEMENT SYNAPTIQUE' T 

f 

(~) . HETEROSYNAPSIS D'EMBLEE 

Figure  4 : Schdma i n d i q u a n t  les conf igura t ions  mdiot iques  observdes chez  les p o r t e u r s  
d'inversion. ~ Lorsqu'une boucle se forme, elle d i sparaf t  en fin de pachyt~ne p a r  un ajuste- 
ment  synaptique,  b. Dans  cer tains  cas, l'h~tdrosynapsis se p rodu i t  d'embl~e des le ddbut  du 
s tade  pachyt~ne et  about i t  ~ un a l ignement  des 2 chromosomes. 
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invers~ n ' en t r e  pas  en contact  avec le biva- 
l en t  sexuel  de sorte  qu 'on ne  peu t  incrimi- 
n e r  u n e  i n t e r a c t i o n  ch romosome  r eman i~ /  
b iva l en t  sexuel  pou r  exp l ique r  l 'ol igosper- 
mie  observ~e. Selon cer ta ins  au t eu r s  [27] il 
ex i s t e r a i t  des  s i tes  d ' a p p a r i e m e n t  privil~- 
gi~s r~par t is  le long des chromosomes,  et  en 
cas de re ta rd ,  ces sites non satur~s,  exerce- 
r a i en t  une  action d~l~t~re sur  le m~tabolis- 
me de la cellule. La re la t ion  ex is tan te  en t re  
la gravi t~  de l 'o l igospermie  observ~e et  le 
p o u r c e n t a g e  de s p e r m a t o c y t e s  p r ~ s e n t a n t  
u n  r e t a r d  de s y n a p s i s  j u s q u ' ~  la  f in  du  
s t ade  p a c h y t ~ n e  a p p o r t e  u n  a r g u m e n t  en  
f aveur  de cet te  hypoth~se  [1]. 

En  conclusion, les r e m a n i e m e n t s  chromoso- 
miques  des au tosomes  exe rcen t  une  action 
d ~ l ~ t ~ r e  d i r e c t e  s u r  l a  g a m ~ t o g e n ~ s e .  
D u r a n t  le s tade  pachyt~ne  les chromosomes  
r e m a n i ~ s  p r ~ s e n t e n t  le p lu s  s o u v e n t  u n  
r e t a r d  d ' a p p a r i e m e n t  e t  les t roub les  de la 
g a m ~ t o g e n ~ s e  son t  d ' a u t a n t  p lu s  impor -  
t a n t s  que  la p r o p o r t i o n  de s p e r m a t o c y t e s  
p r~sen tan t  un  tel  r e t a rd  est  ~lev~. Dans le 
c a s  d e s  t r a n s l o c a t i o n s  r ~ c i p r o q u e s  ou  
Rober tsoniennes ,  ou des t r isomies,  les chro- 
mosomes  a n o r m a u x  ont  t e n d a n c e  ~ e n t r e r  
en contact  avec le b iva lent  sexuel  et  inter-  
a g i s s e n t  avec  lui .  L ' i n t e r a c t i o n  e n t r e  u n  
b iva lent  sexuel  dont  l 'activit~ t ranscr ip t ion-  
nel le  est  r~dui te  et  un  au tosome dont  l 'acti- 
vi t~ t r a n s c r i p t i o n n e l l e  es t  i m p o r t a n t e  se 
t r a d u i t  pa r  une  ex tens ion  de l ' inac t iva t ion  
de l'X ~ l ' au tosome entr~ en contact  avec lui 
e t  p e u t  ~tre auss i  p a r  une  r~ac t iva t ion  de 
c e r t a i n s  g~nes  du  c h r o m o s o m e  X. C e t t e  
i n t e rac t ion  se ra i t  en par t i e  responsab le  de 
la  d~g~n~rescence  des cel lules  ge rmina l e s  
apr~s le s tade  pachyt~ne.  

Dans  un  ce r ta in  nombre  de cas off n 'exis te  
p a s  c e t t e  r e l a t i o n  e n t r e  le p o u r c e n t a g e  
d 'associat ion et  la gravit~ de l ' a t te in te  de la 
s p e r m a t o g e n ~ s e ,  les t r oub l e s  de synaps i s  
d e s  c h r o m o s o m e s  t r a n s l o q u ~ s  s o n t  
p r e n d r e  en  considerat ion,  tou t  comme pour  
les invers ions ,  bien qu'on ne connaisse  pas, 

l 'neure  actuelle,  pa r  quel  m~canisme pre- 
cis ce f a c t e u r  agit .  Des ~tudes  u l t~ r i eu res  

fa i sant  appel  ~ ces t echn iques  d ~ y b r i d a t i o n  
in s i tu  p a r  des sondes  d 'ARN p e r m e t t r o n t  
peut-~tre  d 'al ler  plus avant .  

R e m a r q u e  : I1 appara i t  ainsi  qu 'un  cer ta in  
nombre de cas d'oligospermie importante sont 
d'origine chromosomique et ne peuvent actuelle- 
ment ~tre am~lior~s par un traitement m~dical. 
L'examen m~iotique a donc un int~r~t pronos- 
tique certain puisque la fr~quence des spermato- 
cytes pr~sentant des asynapsis des associations 
entre autosome et chromosomes sexuels permet 
de d~duire l'irr~versibilit~ de la situation. L'int~- 
r~t de l'~tude m~iotique dans les cas d'oligosper- 
mie est  encore  accru  du fa i t  qu 'un  c e r t a i n  
nombre de patients, non porteurs d'anomalies 
chromosomiques,  p r~sen ten t  ~ga lement  des 
troubles importants de l 'appariement d'un grand 
nombre  de chromosomes  et  que  les m~mes 
conclusions pronostiques peuvent en ~tre tir~es. 

R e m e r e i e m e n t s  : Les auteurs remercient Mme 
M. Lavaux pour le travail dactylographique et le 
Dr B. Brun pour le travail photographique. Ce 
travail a ~t~ r~alis~ grace au soutien financier de 
la Fondation M~dicale pour la Recherche Fran- 
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ABSTRACT 

Autosomal  rearrangements  and 
male  inferti l ity 

Yves RUMPLER~ Odette  GABRIEL-RODEZ 

Institut d'embryologie, 11 rue Humann, 
67085 Strasbourg Cedex 

S p e r m a t o g e n e s i s  i m p a i r m e n t  is  fre-  
q u e n t l y  a s s o c i a t e d  w i t h  a u t o s o m a l  
rearrangements .  A me io t i c  s tudy  w a s  
p e r f o r m e d  on t e s t i c u l a r  b i o p s i e s  o f  
men ascerta ined through primary fer- 
til ity and found to be heterozygous  for 
reciprocal  translocation,  Robertsonian 
t r a n s l o c a t i o n s ,  i n v e r s i o n s  and  e x t r a  
chromosomes .  Pair ing fai lure at meio-  
sis as wel l  as int imate  assoc iat ions  bet- 
w e e n  r e a r r a n g e d  a u t o s o m e s  and  the  
XY bivalent  have  b e e n  d i scussed  as a 
cause of  gametogenic  arrest.  

K e y  w o r d s  : Au tosomal  r e a r r a n g e m e n t  - au to -  
some - meiosis  - o l igospermia  - ma le  infer t i l i ty .  
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