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1.GİRİŞ 

       

       Fertilite, Latince “fertilitis” kelimesinden köken alır ve üretken olma halini 

ifade eder. Aynı zamanda sperm kalitesinin, dölleyebilir özellikte olduğunu da 

gösterir (1). 

       İnfertilite ise çiftin 1 yıl boyunca kontraseptif yöntem kullanmadan düzenli 

cinsel ilişkiye rağmen gebelik elde edememesi olarak tanımlanmaktadır (2). 

Düzenli cinsel ilişki ile sağlıklı çiftlerin yaklaşık %90’ ında 1 yıl içerisinde 

gebelik elde edilmektedir (3). Üreme çağındaki çiftlerin %10-15’ i infertil tanısı 

almaktadır. İnfertilitenin nedenleri arasında %20-40 erkeğe bağlı, %40-50 kadına 

bağlı nedenler sayılabilir. İnfertil çiftlerin %10-15 inde günümüz standart testleri 

ile bir neden ortaya konamamaktadır (4). Yaş infertilite sebeplerinin dağılımını 

etkileyen önemli bir faktördür (4). 

       İnfertil çiftlerin çoğu gerçekten steril değil subfertildir. 1 yıl korunmasız 

ilişkiye rağmen gebelik elde edemeyen çiftlere ileri değerlendirme yapılmalıdır. 

Fakat 1 yıllık infertilite değerlendirme için ön koşul değildir. İleri kadın yaşı, kötü 

sperm kalitesi şüphesi gibi bazı kötü prognostik faktörleri olan çiftlerde daha 

erken değerlendirme yapılmalıdır (5). Tedavisiz canlı doğum elde etme olasılığı 

artan yaş ve infertilite süresi ile azalmaktadır (6, 7). 

            Yardımcı Üreme Teknikleri (YÜT), infertilite sorununu çözmeye yönelik 

olarak geliştirilen birçok tekniği içerir. Bu yöntemlerden en yaygın olarak 

kullanılanları in vitro fertilizasyon (IVF) ve intrauterin inseminasyon (IUI) 

uygulamalarıdır (4). 

        Bağımsız olarak değerlendirildiğinde erkeğe bağlı nedenler çiftlerin %20’ 

sinde infertilitenin tek saptanan sebebi iken, %20-40’ ında ise erkek faktörün 

infertiliteye neden olan sebeplere eşlik ettiği bilinmektedir (8). Hafif fakat önemli 

erkek faktöründe intrauterin inseminasyon (IUI), daha ağır patolojilerde ise in 

vitro fertilizasyon (IVF) yöntemi gebelik elde etmek için kullanılabilir (4).  
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       Erkek infertilitesi değerlendirilirken en önemli basamaklardan biri semen 

analizidir. Erkek faktörünün değerlendirilmesinde ilk olarak en az 4 hafta ara ile 

uygun yapılmış 2 semen analizinin olması gerekir (9). Semen analizi sonrası 

ortaya konmuş olan parametreler infertilitede erkek faktörünü çoğu zaman ortaya 

koysada bazı açıklanamayan infertil olgularda ve erkek faktörüne bağlı olgularda 

sebebi ortaya koymak için ek özel testler yapma gerekliliği doğmuştur. 

       Sağlıklı bir döllenme, genetik bilginin aktarımı, hücrenin canlılığının devamı 

ve normal fonksiyonu için spermatozoada deoksiribonükleik asit (DNA) 

bütünlüğünün tam olması gerekmektedir (10). Son 10 yılda daha kesin kanıtlara 

dayandırılan, sperm deoksiribonükleik asit (DNA) fragmantasyonunun 

değerlendirilmesi, semen kalitesini belirlemede önemli bir faktör olmuştur. İnfertil 

erkeklerin çoğunluğunda artmış sperm DNA hasarı saptanmaktadır (11). Güncel 

yayınlarda tüm standart semen parametreleri normal olsa da sperm DNA hasarının 

fazla olduğu olgularda fertilitenin kötü yönde etkilendiği ve yardımcı üreme 

teknikleri başarısının azaldığı gösterilmiştir (11-18). Semen ve sperm özellikle 

spermatogenez sırasında; kromatin paketlenmesi ve düzenlenmesi aşamasında, 

apopitoz sürecinde, depolanma sırasında ve sonrasında DNA hasarında neden 

olabilecek çok sayıda etken ile karşılaşmaktadır (19). 

  

      Seminal plazmada serbest oksijen radikalleri fizyolojik roller üstlenselerde, 

artmış oksidatif stres sperm DNA hasarına, hücresel boyutta patolojik değişimlere 

neden olabileceği gösterilmiş 3 ana etkenden birisidir (20). Spermin kendisi ve 

lökositler reaktif oksijen radikallerinin ana oluşum kaynaklarıdır. Artan cinsel 

perhiz süresi gibi çok sayıda çevresel ve kontrol edilebilir faktör semende reaktif 

oksijen radikalleri artışına sebep olarak DNA hasarının artmasına neden 

olabilmekte ve fertiliteyi kötü yönde etkileyebilmektedir (21) . 

              Bu çalışmanın amacı fertilite prognozunu etkilediği düşünülen sperm 

DNA hasarına sebep olan semen reaktif oksijen radikallerinin cinsel perhiz süresi 

ile ilişkisini basit, ucuz ve kolay uygulanabilen bir test olan OxiSperm® kiti 
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kullanarak araştırmaktır. Bu amaçla Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tüp Bebek 

Merkezi’ne başvuran intrauterin inseminasyon (IUI) sikluslarına dahil edilmesi 

planlanan infertil olgular 0-2 gün, 2-4 gün, 4 gün üzeri cinsel perhiz sürelerine 

göre 3 gruba ayrılmış ve Reaktif Oksijen Radikalleri yükü açısından 

karşılaştırılmıştır. Bu çalışmadan elde edilen bilgiler ile IUI sikluslarında ideal 

cinsel perhiz süresinin tanımlanması hedeflenmiştir.  

 

2. Genel Bilgiler 

 

2.1. İnfertilite Tanımı, İnsidansı ve Etiyolojisi 

       2.1.1. İnfertilite Tanımı, İnsidansı 

       İnfertilite: Çiftin 1 yıl boyunca kontraseptif yöntem kullanmadan düzenli 

cinsel ilişkiye rağmen gebelik elde edememesi olarak tanımlanmaktadır (2). 

İnfertilite daha önce hiç gebelik elde edilmemiş olması olarak ifade edilen ‘primer 

infertilite’ ve daha önce gebelik elde edilmiş fakat son 1 yıldır yeni gebelik elde 

edememek olarak ifade edilen ‘sekonder infertilite’ olarak 2 ana başlığa 

ayrılabilir. Düzenli cinsel ilişki ile sağlıklı çiftlerin yaklaşık %90’ ında gebelik 

elde edilmektedir (3). Geri kalan çiftlerin yaklaşık %5’ i devam eden 1 yıl 

içerisinde gebe kalabilmektedir. Üreme çağındaki çiftler %10-15 oranında infertil 

tanısı almaktadır. İnfertilitenin sıklığı ve nedenleri bir toplumdan diğerine farklılık 

gösterebilir.  İnfertilitenin nedenleri arasında %20-40 erkeğe bağlı, %40-50 

kadına bağlı nedenler sayılabilir. İnfertil çiftlerin %10-15 inde günümüz standart 

testleri ile bir neden ortaya konamamaktadır (4). 

       Fekundabilite: Bir siklusun gebelikle sonuçlanma olasılığıdır. Normal 

çiftlerde % 20- 25 olarak bildirilmiştir (2). 

       Fekundite: Bir siklusun canlı doğumla sonuçlanabilme ihtimalidir. Fekundite 

oranı her zaman fekundabilite oranından düşüktür (22).  
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        2.1.2. İnfertilite Etiyolojisi 

       Genel algının aksine infertilitenin toplam sıklığı geçen zamanla birlikte 

değişmemekte ve benzer kalmaktadır. Genel değişim infertiliteye yaklaşımda ve 

infertiliteye neden olan patolojilerle baş etme yöntemlerinde olmuştur. 

Detaylandırıldığı zaman başlıca infertilite nedenleri erkeğe bağlı sebepler (%35), 

tubal ve pelvik patolojiler (%35), ovulatuar işlev bozuklukları (%15) ve 

açıklanamayan subfertilite (%15) olarak bildirilmiştir (23). İnvitro fertilizasyon 

(İVF) ve diğer yardımcı üreme tekniklerinin (YÜT) kullanılması ile özellikle 

tubal, peritoneal faktör ve erkek infertilitesine sahip çok sayıda çiftin prognozu 

iyileşmiştir. 

                  

2.2. Erkek infertilitesi 

 

       Son 20 yılda erkek üreme sisteminin anlaşılması ve infertilitede erkek 

faktörünün öneminin ortaya konması nedeni ile erkek infertilitesi ve yaklaşımı ile 

ilgili tedavilerde gelişmeler hızlanmıştır. Hafif fakat önemli erkek faktöründe 

intrauterin inseminasyon (IUI), daha ağır patolojilerde ise in vitro fertilizasyon 

(IVF) yöntemi gebelik elde etmek için kullanılabilir (4). 

 

       2.2.1 Erkek Üreme Fizyolojisi 

       Erkek üreme sisteminde testis, epididim, vas deferens, postat, seminal 

vezikül, ejakulatuar kanal, bulboüretral gland, ve üretra kısımları bulunur. Testiste 

bulunan sertoli ve leydig hücre grupları gonadotropin duyarlıdır. Leydig hücreleri 

(LH) luteinize edici hormon uyarımı ile testesteron salgılarlar. Sertoli hücreleri 

spermatogonez için kaynak olan seminifer tübüllerde bulunurlar ve (FSH) folikül 

stimule edici hormon uyarısı ile testesteron ile beraber spermatogenezi stimüle 

ederler (24).  
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A) Spermatogenez, spermiyogenez: 

       İnsan fizyolojisinde embriogenez sırasında genital katlantıya germ hücresi 

göçü olur. Erkek embrioda her bir gonadda yaklaşık 300.000 spermatogonya 

bulunur. Spermatogonyalar mitoz bölünme ile çoğalmaya devam ederler ve üreme 

hayatı boyunca erkekte toplam 1 trilyon civarında sperm üretimi olur (25). 

Spermatogonyalardan matür sperm oluşması için gereken süre yaklaşık 75 

gündür. İnsanlarda her 16 günde bir yeni spermatogonya kohortu spermatogenez 

için siklusa girmektedir (26). Spermatogenez 3 faza ayrılabilir; ilk faz mitotik 

fazın olduğu spermatogonial fazdır, ikinci faz mayoz bölünmenin olduğu 

spermatosit fazıdır, üçüncü ve son faz spermatidlerin matür spermatozoaya 

dönüştüğü spermiyogenez fazıdır. Spermatogenezin başlaması ile 

spermatogoniadan primer spermatosit oluşur ve spermatosit mayoz bölünmeye 

girerek 2 haploid (23 kromozomlu) spermatidi oluşturur. Mayoz bölünme 

sırasında potansiyel spermlerin yaklaşık yarısı apopitoz ile kaybedilir (27). 

Spermatidlerin olgunlaşma sürecinde (spermiyogenez) çekirdekleri yoğunlaşır, 

flagellum şekillenir ve golgi kompleksinden oluşan akrozom meydana gelir (28). 

Spermiyogenez sırasında spermlerin sitoplazmasındaki kayıp nedeni ile spermler 

antioksidan enzim aktivitelerinin çoğunu kaybeder ve oksidatif strese duyarlı hale 

gelirler (29). Olgun sperm seminifer tübüllerden epididime taşınır. 

Spermatozoalar yaklaşık 10 gün epididimde progresif hareket kazanırlar ve 

olgunlaşmaya devam ederler (30). Ardından olgun spermler vas deferense taşınır 

(31). 

B) Sperm transportu: 

       Erkekte spermatozoalar dölleme özelliğini kazanmadan önce epididimde 

matüre olur ardından dişi genital kanalda kapasitasyon (fertilizasyon yeteneğinin 

kazanılması için gereken son basamak) özelliğini kazanırlar (32). Epididimis 

sperm maturasyon sürecinde önemli bir yer tutmaktadır. Epididim dört bölümden 

oluşmaktadır; ilk kısım maturasyonun başlangıç yeri olan kaput, son kısım ise 

maturasyonun tamamlandığı ve depolanmanın olduğu kaudadır (33). Sperm 
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epididime geçince motilite ve döllenme yeteneğini büyük oranda kazanmaktadır. 

Deneysel olarak, epididim başından alınan spermler ovumu fertilize edemezken; 

epididim kuyruk bölümünden alınan spermler edebilmektedir. Bu da spermlerin 

fertilizasyon yeteneklerini epididimde kazandıklarını göstermektedir (34).  Sperm 

deposu kabul edilen epididim skrotum içerisinde çevresel değişkenlere maruziyet 

açısından yüksek risk altındadır. Depolanma esnasında sperm fonksiyonlarının 

korunması yeterli testesteron düzeylerine ve normal skrotal ısının sürdürülmesine 

bağlıdır (35). Ejakulasyon sırasında vas deferense taşınmış olan matur 

spermatozoalar prostat sıvısı, seminal vezikül ve bulboüretral bezlerin salgısı ile 

birleşerek vücut dışına atılırlar. Vücut dışında jel kıvamında olan spermatozoa ve 

seminal plazma prostat sıvısı yardımı ile ortalama 20-30 dakika içerisinde likefiye 

olup daha akışkan hale gelir (36). 

 

 

Şekil 1: Testis Yapısı.  Speroff L, Fritz MA. Clinical Gynaecologic 

Endocrinology and Infertility. 8nd edition. 2011. 
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Şekil 2: Erkek Genital Sistemi. Speroff L, Fritz MA. Clinical Gynaecologic 

Endocrinology and Infertility. 8nd edition 2011. 

 

C) Kapasitasyon ve Fertilizasyon: 

 

       Ejakulasyon sonrası sağlıklı erkeklerde vajene dökülen yaklaşık 200-300 

milyon spermin çoğu kaybedilmekte yalnızca birkaç yüz tanesi oosite 

ulaşmaktadır (37). En büyük kayıp vajende olmakta, ayrıca üreme kanalı boyunca 

spermin fagositozu ve peritoneal kavitede kayıp gibi etkenlerde sperm kaybına 

neden olmaktadır (4). Spermin oositi dölleme yeteneği kazanması yani 

kapasitasyon dişi genital sisteminde spermler vajene döküldükten sonra başlar. 

Spermin yüzey lipidlerinin, glikoproteinlerinin modifiye olması, tirozin 

fosforilasyonu ve hücre içine kalsiyum girişi gibi değişiklikler kadın genital 
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sisteminde meydana gelen kapasitasyonun bir parçasıdır (38). Kapasitasyon 

sırasında zona penetrasyonu için gerekli olan sperm hipermotilitesi kazanılmakta 

ve oosit plazma membranı füzyonu için zona pellusida proteinleri ile indüklenen 

akrozom reaksiyonu meydana gelmektedir (39, 40). Kapasitasyon her ne kadar 

dişi genital sistemine ihtiyaç duysada yardımcı üreme tekniklerinde (YÜT) in-

vitro uygun medyumlar kullanılarak kapasitasyon sağlanabilmektedir (4). 

       İnsan oositlerinin ovulasyon sonrası yaşam süresi yaklaşık 12-24 saattir, 

sperm için ise dölleyebilir olma süresi 48-72 saat arasındadır. Gebeliklerin çoğu 

ovulasyon öncesindeki 3 gün içerisinde gerçekleşen koituslarla olmaktadır (4, 41). 

       Ejakulasyon sonrası tuba uterinanın ampulla bölgesine ulaşıp oosit ile 

karşılaşması kapasitasyon aşamasında kazanılan bazı kemotaktik değişimler ile 

olmaktadır (42). 

       Oosit çevresinde ovum ve granuloza hücreleri tarafından oluşturulan 

glikoprotein tabaka spermin bağlanması için reseptörler barındırır. ZP3 reseptörü 

spermin bağlandığı ana reseptördür. Sperm ve zona pellucida bağlanması akrozom 

reaksyonunu tetikler (29). Sperm oosit plazma membranına bağlandıktan sonra 

özellikle ZP2 glikoproteini polisperminin önlenmesinde etkin olan, oolemmanın 

depolarizasyonu ve multipl sperm girişini önleyen zona reaksiyonunu 

tetiklemektedir (29, 43). 

       Zona pellucidaya penetrasyon sonrası, oolemma ve sperm plazma membranı 

füzyonu gerçekleşir. Pronükleusların birleşimi sonrası kromozomlar tek diploid 

zigotu oluştururlar. 

 

       2.2.2.Erkek İnfertilitesi Etiyolojisi 

       Erkek faktörü infertil çiftin yaklaşık %20’ sinde saptanabilen tek sebeptir. 

%20-40 hastada da bahsedildiği gibi infertiliteye neden olan faktörlere eşlik 

etmektedir (22). 
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Tablo 1. Erkek İnfertilitesi Nedenleri (44) 

Saptanamayan sebepler  %48.5 

 

İdiopatik anormal semen %26.4 

 

Varikosel %12.3 

 

Enfeksiyonlar %6.6 

 

İmmünolojik sebepler %3.1 

 

Diğer kazanılmış sebepler %2.6 

 

Konjenital sebepler %2.1 

 

Seksüel sebepler %1.7 

 

Endokrin sebepler %0.6 

 

 

 

      Erkek infertilitesinin nedeni yüksek oranda idiopatiktir. Erkek infertilitesi 

nedenleri hipotalamik-hipofizer yani pretestiküler (%1-2), primer testiküler (%30-

40), sperm transport bozuklukları yani posttestiküler (%10-20) ve idiopatik (%40-

50) olarak 4 ana başlıkta sınıflandırılabilir (4). Tablo 2’de erkek infertilitesinin 

bazı sebepleri sınıflandırılmıştır.  

       Pretestiküler nedenlerden en sık görüleni idiopatik izole gonadotropin 

eksikliğidir (45). Pretestiküler nedenler sıklıkla medikal tedavi edilirler ve diğer 

sebeplere göre infertilite tedavisinde daha iyi prognoza sahiptirler. Testiküler 

sebepler sıklıkla gonadal yetmezliğe neden olurlar. Primer gonadal yetmezliğin 
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(hipergonadotropik hipogonadizm) en sık sebebi 1000 erkekten birini etkileyen 

Kleinferter sendromudur (46). Testiküler sebepler sıklıkla ciddi testiküler hasara 

neden olur ve hastalar genelde kötü prognoza sahiptirler (4). Posttestiküler 

nedenler arasında sıklıkları değişken olan kistik fibrozis (%1- 2), Kartagener 

sendromu gibi genetik kökeni olan patolojilerde mevcuttur (47, 48).  

 

Tablo 2. Bilinen erkek infertilitesi nedenleri alt grupları (4). 

 

 

 

 

Pretestiküler 

 

İzole gonadotropin eksikliği, Gonadotropin reseptör patolojileri, 

Hipotalamik ve hipofizer tümörler, Hipotalamus ve hipofizin infiltratif 

hastalıkları, GnRH (Gonadotropin releasing hormon) analogları, 

Androjenler, Hiperprolaktinemi, Glukokortikoidler, Opiatlar, Kronik 

hastalıklar, Kafa travması, Malnutrisyon, Obezite vb. 

 

 

 

Testiküler 

 

Kleinferter sendromu, Y kromozom delesyonları, Tek gen 

mutasyonları ve polimorfizmi, Kriptorşidizm, Varikosel, Enfesiyonlar, 

İlaçlar, Çevresel faktörler vb. 

 

 

 

Posttestiküler 

 

Epididimal obstrüksyon veya disfonksiyon, Kistik fibrozis, 

Enfeksiyonlar, Kartagener sendromu, Young sendromu, Ejakulatuar 

disfonksiyonlar vb. 

 

    

    2.2.3. Erkek İnfertilitesine Yaklaşım 

 

       İnfertilite tanısı konan çiftte erkek eşin değerlendirilmesine kadın 

değerlendirmesi ile eş zamanlı başlanmalıdır (7). Değerlendirmede ilk olarak 
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‘detaylı öykü’  sorgulanmalı ve fizik muayene yapılmalı, ardından semen 

analizi ve hormon profili  incelenmelidir. 

 

       Erkek infertilitesinin değerlendirilmesi jinekolog tarafından yapılıyorsa 

yapılacak olan fizik muayene, ilk semen analizi sonuçlarına ve anamnezde fizik 

muayenede saptanacak patoloji şüphesi uyandıracak öykü yoksa ertelenebilir (7). 

Fizik muayeneyi gerektirecek durum var ise muayene ürolog veya bu konuda 

eğitim almış deneyimli jinekolog tarafından yapılabilir. 

 

A) Semen analizi:  

 

       İnfertil çiftte erkek faktörü değerlendirimesinde en önemli basamaklardan biri 

semen analizidir. Semen analizinde fertil erkeklerin semen parametleri temel 

alınarak belirlenen 5 persentil olan alt sınırlar Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından 2010 yılında tekrar revize edilmiştir (36). Anormal sperm parametreleri 

infertiliteyi veya normal sperm parametreleri fertiliteyi kesin olarak kanıtlamasa 

da (36), referans kabul edilen değerlere göre anormal semen parametreleri 

saptanınca genellikle infertilite sebebi erkek faktör olarak öngörülür (49).  

       Semen parametreleri zaman içinde hatta mevsimsel bile farklılık 

gösterebilmektedir (50, 51). İnfertilitede erkek faktörü değerlendirilirken en az 4 

hafta ile alınmış iki farklı semen analizi yapılmalıdır (49). 
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Tablo 3. Semen analizi normal referans değerleri (WHO, 5. Baskı, 2010) (52). 

Görünüm  Homojen, gri- opak  

Volüm (ml)  > 1, 5 (% 95 CI: 1, 4- 1, 7)  

Ph  7, 2- 8. 0  

Viskosite  < 3  

Sperm sayısı (Spermatozoa / ml)  > 15 x 10⁶ ( %95 CI: 12- 16)  

Total sperm sayısı (Spermatazoa / ml)  > 39 x 10⁶ (% 95 CI: 33- 46)  

Total Hareketlilik (progresif+ 

nonprogresif)  

> % 40 (% 95 CI: 38- 42)  

Progresif hareketlilik  % 32 (% 95 CI: 31- 34)  

Progresif hareketli sperm sayısı 

(spermatazoa / ml)  

> 3 x 10⁶  

Morfoloji  >% 4 normal (% 95 CI: 3- 4)  

Vitalite  > % 58 (% 95 CI: 55- 63)  

Peroksidaz pozitif lökosit sayısı (x 10⁶/ 

ml)  

< 1  

İmmünobead test  < % 50 partikülle kaplı sperm  

MAR testi  < % 50 partikülle kaplı sperm  

Çinko (mmol/ ejakülat)  > 2, 4  

Fruktoz (mmol/ ejakülat)  > 13  

Alfa – glukozidaz (nötral) (mU/ 

ejakülat)  

>20 

 

 

 

WHO parametrelerine göre sperm analizi terminolojileri ve sebepleri (53, 54) 

 

1. Aspermi: Ejakülat yokluğu anlamına gelir. Retrograd ejakülasyon, vasküler 

nedenler, hormonal nedenler ve seksüel disfonksiyonlar aspermiye neden olabilir. 
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2. Hipospermi: Ejakulatın 1,5 ml’ den az olması anlamına gelir. Prostat bezi, 

seminal vezikül ve vas deferensin enfeksiyonu, travma, tümörler, androjen 

eksikliği, ejakülatör kanalların tıkanıklıkları ve retrograd ejakülasyon, hipospermi 

nedeni olabilir.  

3. Hiperspermi/ polizoospermi: Sperm konsantrasyonunun 250 milyon/ml’den 

fazla olmasıdır. Prostat ve seminal veziküllerin enfeksiyonunda veya cinsel 

ilişkinin seyrek olması durumunda görülebilir.  

4. Ejakulatta koagülasyon bozukluğu: Ejakülatın koagüle olmaması 

durumudur. Seminal vezikül patolojilerinde görülür.  

5. Ejekülatta likefaksiyon bozukluğu: Ejakülatın likefiye olmaması durumudur. 

Prostat ve bulbo- üretral bezin patolojilerinde görülür.  

6. Azospermi: Ejakulatta sperm yokluğu anlamına gelir. Genetik bozukluklar, 

germinal aplazi, bilateral vas deferens yokluğu ve ejakülatör kanallarda 

tıkanıklıklar azospermi nedeni olabilir. 

  

7. Oligozoospermi: Sperm konsantrasyonunun 15 milyon/ ml’ nin altında 

olmasıdır. 

a. Hafif Oligozoospermi: Sperm konsantrasyonunun 5- 15 milyon/ ml’ nin 

arasında olmasıdır.  

b. Şiddetli Oligozoospermi: Sperm konsantrasyonunun 5 milyon/ ml’ nin altında 

olmasıdır. Sistemik ve genital enfeksiyonlar, kromozomal bozukluklar, inmemiş 

testis, ilaçlar, kronik sistemik hastalıklar oligozoospermi nedeni olabilmektedir, 

fakat sıklıkla idiopatiktir.  
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8. Astenozoospermi: İleri hareketli spermatozoa oranının  < % 40 olması ya da 

ileri hızlı hareketli spermatozoa oranlarının < % 32 olması anlamına gelir. Pek 

çok konjenital (Kartegener Sendromu) ve akkiz nedenlerle (enfeksiyon, ilaç, ısı) 

oluşabilir.  

9. Teratozoospermi: Normal spermatozoa morfolojisinin belirli bir oranın altında 

(< %4) olması anlamına gelir. Kromozomal bozukluklar, toksik maddeler, seminal 

kanallarda deformasyon ve epididim enfeksiyonu gibi sebepler teratozoospermiye 

neden olabilir.  

10. Astenoteratozoospermi: Spermlerin motilite ve morfolojik incelemesinin her 

ikisininde normal sınırların altında olmasıdır.  

11. Oligoastenoteratozoospermi: Spermlerin sayı, motilite ve morfolojik 

incelemesinde üçünün birden normal sınırların altında olmasıdır. 

 

12. Nekrozoospermi: Numunenin % 25’ ten fazla ölü sperm hücresi içermesi 

anlamına gelir. İdiyopatik olabildiği gibi; toksik maddelerle temas, Kartagener 

Sendromu ve cinsel ilişki sıklığında azalma nedeniyle de oluşabilir.  

 

       Semen, ejakulasyon öncesi epididimde depolanmış olan spermium ve %90 

oranda aksesuar genital kanal bezlerinin (seminal vezikül, prostat, cowper bezi) 

salgılarından oluşmaktadır (55). Semen değerlendirmesinde 3 önemli nokta vardır. 

Total sperm sayısı testiküler fonksiyonları ve ejakülatör kanal devamlılığının 

göstergesi, total semen miktarı aksesuar gland fonksiyonlarının göstergesi olarak 

kabul edilebilir. Spermatozoanın doğası (vitalitesi, morfolojisi, motilitesi) ve 

seminal plazmanın kompozisyonu da fertilizasyon için önemlidir. 

 

       Fizyolojik süreçte ejakulasyon sonrasında semen prostatik içerikteki 

proteazlar yardımı ile likefiye edilir. 
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       Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2010 klavuzuna göre semen analizinde şu sıralar 

takip edilmelidir (36). 

 İlk 5 dakika: Spesimen likefaksiyon için inkübatörde veya uygun ortamda 

(37 ºC) bekletilmelidir. 

 30. ve 60. Dakikalar arası:  

- Semen likefaksiyonunun ve görünümünün değerlendirilmesi 

- Semen volümünün değerlendirilmesi 

- Semen Ph’ının değerlendirilmesi (gerekiyorsa) 

- Mikroskobik değerlendirme (vitalite, motilite, morfoloji) 

- Sperm sayısının hesaplanması için dilüsyonunun yapılması 

- Mixed antiglobulin reaksiyon testinin (MAR) yapılması 

(gerekiyorsa) 

- Peroksidaz pozitif hücrelerin belirlenmesi (yuvarlak hücreler var 

ise) 

- İmmunobead testi için spermatozoaların hazırlanması (gerekiyorsa) 

- Semenin santrifüjü (biyokimyasal belirteçler taranacaksa) 

 İlk 3 saat içerisinde: Gerekiyorsa örnekler mikrobiyoloji laboratuarına 

gönderilmelidir. 

 4 saat sonrasında: Morfolojinin değerlendirilmesi için sürüntülerin 

hazırlanması 

 Daha sonra veya materyal donduruldu ise birkaç gün sonra 

- İndirekt immunobead testi yapılması (gerekiyorsa) 

- Aksesuar bez belirteçleri taraması (gerekiyorsa) 

 

Semen toplanması: 

 

       Semen analizi için alınan materyal DSÖ klavuzuna göre evde veya seksüel 

birleşme sırasında kondom ile toplanabilir. Önerilen yöntem ise semenin 

laboratuar yakınında semen toplanması için özellikle oluşturulmuş bir odada 
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toplanmasıdır (36). Semen mastürbasyon ile elde edilmeli; temiz, spermatozoa 

için toksik olmayan maddeden yapılmış olan cam veya plastik bir kaba 

toplanmalıdır. Semen toplama odası uygun ısıda ve uygun çevresel koşullara (ses, 

temizlik) sahip olmalıdır.  DSÖ tarafından semen analizi öncesi önerilen cinsel 

perhiz süresi 2-7 gün arasıdır. Önerilenden kısa cinsel perhiz sürelerinde semen 

volümü ve yoğunluğu azalmakta fakat motilite ve morfoloji üzerine olumsuz etki 

saptanmamaktadır (56). Daha uzun cinsel perhiz sürelerinde ise semen volümü ve 

yoğunluğu artmakta fakat anormal morfolojiye sahip, hareketliliği ve canlılığı 

azalmış spermatozoa sayısı artmaktadır (57, 58). Fakat aşağıda daha detaylı 

bahsedileceği gibi DSÖ tarafından önerilen cinsel perhiz süresinin dayandırıldığı 

kesin kanıtlar yoktur (59).  

 

Makroskobik inceleme: 

        Semenin ilk olarak hacmi değerlendirilebilir. DSÖ kriterlerine göre semen 

hacmi 1.5 ml üzerinde olmalıdır. Koagülüm halindeki ejakulatın likefiye olması 

ortalama 10-20 dak içerisinde gerçekleşir. Likefaksiyon devam ettikçe semen 

daha sulu (visköz) hale gelir. Likefaksiyon süresi nadiren 60 dakika veya daha 

uzun sürebilir. Likefaksiyon, normal prostat fonksiyonunun bir göstergesidir(60). 

Prostata bağlı patolojilerde likefaksiyon süresi uzar. Viskozite akışkanlık 

anlamına gelir. Genital sistem enfeksiyonları, antisperm antikorlar vb. 

hiperviskozite nedeni olabilir (61), hipervizkozite ise astenospermi nedeni 

olabilmektedir (62, 63). Normal olarak likefiye olmuş olan semenin homojen gri-

opak bir görüntüsü vardır.  

 

Mikroskobik inceleme: 

- Konsantrasyon: 

       Sperm konsantrasyonu mililitrede bulunan sperm sayısıdır. Fertilite için 

gereken sperm konsantrasyonu sınırı 15 milyon/ml olarak kabul edilmektedir (52). 

15 milyon/ml altındaki sperm konsantrasyonları kötü fertilite prognozu ile ilgili 
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iken 15 milyon/ml üzerindeki konsantrasyonun fertilite prognozunu arttırdığına 

dair kesin kanıtlar yoktur (64). Bazı kaynaklara göre ise de konsepsiyon  ihtimali 

konsantrasyon 40-50 milyon/mililitre olana dek artar, üzerinde ise değişmez (65, 

66). Konsantrasyon 5milyon/ml altında ise ciddi oligospermi olarak adlandırılır. 

Ciddi oligospermide endokrinolojik ve genetik tarama yapılmalıdır. Total sperm 

sayısı basitçe volüm ile konsantrasyon çarpımı ile hesaplanabilir. Ejakülatta hiç 

spermin olmamasına azospermi denir ve prevelansı tüm erkeklerde yaklaşık %1, 

infertil erkekler arasında ise %10-15 kadardır (67). Tanı koymak için semen 

örneği yüksek derecede santrifüj edilir ve pellet yüksek büyütmede (400X)  

incelenir. Sperm yokluğu en az iki incelemede ispatlanmalıdır. 

 

- Sperm motilitesi: 

       Sperm motilitesi fertilizasyon ve gebelik için gerekli önemli faktörlerden 

biridir. Sperm motilitesi 0 (hareketsiz), 1 (ileri hareket olmadan yerinde titreşim), 

2 (ileri yavaş hareket), 3(orta hızda ileri hareket), 4(hızlı ileri hareket) olarak 

sınıflandırılır. DSÖ kriterlerine göre motilite progresif motil (3-4), non-progresif 

motil (1-2) ve immotil (0) olarak 3’e ayrılır. DSÖ 2010 normal spermiogram 

kriterlerine göre progresif motilite en az %32 olmalıdır (52). Konsepsiyon ihtimali 

motilitenin %60’ a yaklaşması ile artar (65). Sperm motilitesi aynı zamanda 

vitalitenin yani spermin canlılığının güvenilir bir göstergesidir. Sperm 

motilitesinin azalması astenozoospermi olarak adlandırılır. 

 

 

- Sperm vitalitesi: 

       Sperm vitalitesi spermin canlı olduğu anlamına gelir ve en az %58 oranda 

olmalıdır. Sperm motilitesi vitalite tayini için iyi bir göstergerdir. Sperm vitalitesi 

kötü erkek prognozuna sahip olan çiftlerde önemlidir (4).  
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- Sperm morfolojisi: 

 

       Sperm morfolojisi spermatogenezin kalitesini yansıtır (4).  Kruger ve 

arkadaşları 1986 yılında spermatozoanın morfolojisini değerlendirmek için baş, 

gövde ve kuyruk kısmının değerlendirildiği ‘Strict Tygerberg’ kriterlerini 

sunmuşlardır (68, 69). Kruger kesin kriterlerinde belirtilen normal morfoloji sınırı 

WHO’nun son sınıflamasında %4 olarak kabul edilmiştir. Anormal sperm 

morfolojisi teratozoospermi olarak adlandırılır, kötü fertilizasyon prognozu ile 

beraberdir. Sperm morfolojisi strict normal standart kriterlerine göre 

değerlendirildiğinde, in vitro fertilizasyon etkinliği morfolojik normal sperm 

yüzdesi ile ilişkilidir (68- 70). Konvansiyonel fertilizasyon oranları morfoloji %14 

ve daha yüksek ise en yüksek %4 ve altında ise en düşüktür (4). Yeterli 

değerlendirme için en az 200 adet spermatozoa değerlendirilmelidir.  

 

Normal Kruger kriterleri için (68,69) : 

 

Baş: Oval konfigürasyonda, uzunluğu 5-6 μm, genişliği 2.5- 3.5 μm olmalıdır. 

Akrozom sperm başının %40-70’  ini kaplamalıdır. 

Gövde: İnce, başın uzun ekseni boyunca bağlanmış olmalıdır. Sitoplazmada 

damlacık içermeyen, sperm başından %50’ den daha büyük boyut özelliklerine 

sahip olmalıdır. 

Kuyruk: Tek, kırıksız, düz ve yaklaşık olarak 45 μm uzunlğunda olmalıdır. 

 

Prognoza göre 2’ye ayrılır:  

 

İyi prognoz (G pattern): Normal morfolojili sperm oranı %5-14 arası  

Kötü prognoz (P patern): Oran %4’den azdır.  
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       Kruger kesin kriterlerinde belirtilen normal morfoloji sınırı WHO’nun son 

sınıflamasında %4 olarak kabul edilmiştir. 

       Tüm semen parametrelerinin fertilizasyon üzerine etkisi olmakla birlikte, 

erkek infertilitesi olasılığı subfertil semen parametreleri (morfoloji, motilite, 

konsantrasyon vb.) sayısına göre artar; bir tanesi anormal ise 2-3 kat artar ve eğer 

3 tanesi anormal ise 16 kat artar (65). Çoğu zaman semen parametreleri anormal 

olduğunda bile spermin dişi ovumuna efektif olarak bağlanabildiğini, penetre 

edebildiğini ve dölleyebildiğini anlayabilmek için ek özel testlere ihtiyaç duyulur 

(4).  

Özel testler; 

- Sperm otoantikorları: Doğal olarak kan-testis bariyeri spermleri antikorlara 

karşı korur fakat ductus obstrüksiyonu, genital enfeksiyonlar, testiküler torsiyon, 

travma ve testiküler cerrahi gibi durumlarda bariyer bozularak sperm oto-

antikorları artabilir (71). Sperme bağlanmış olan antikorlar klinik olarak 

anlamlıdır, sperm motilitesini etkiler veya fertilizasyonu önler (72, 73). Sıklıkla 

kullanılan iki yöntem; MAR testi (Mixed Antiglobülün Reaction Test) ve IBT ( 

Immunobead Test) dir. 

 

- Sperm penetrasyon testi: Sperm penetrasyon testinde kobaylardan toplanan 

oositler ile yıkanmış insan spermi ile inkübe edildiğinde; sperm tarafından pentere 

edilen oosit oranları veya oositi penetre eden sperm sayısı fertilitesi bilinen 

kişilerden alınan spermler ile karşılaştırılır (74). Test zaman alıcı pahalı ve 

kullanışsızdır (4). 

- İnsan zonasına bağlanma testi: Sperm penetrasyon testleri zonası olmayan 

oositler ile yapılır bu yüzden zona pellucidaya bağlanma yeteneğini test etmezler. 

İnsan zonası bağlanma testleri çıkarılmış over dokusundan alınmış zona 

kullanılarak  fertil kontrol grubu ve test vakalarını karşılaştırır (75).  

 



20 
 

- Bilgisayar yardımlı sperm analizi (CASA): Kesin, otomatize, objektif sperm 

konsantrasyonu ve hareket karakteristikleri (hız ve kafa hareketleri) 

değerlendirilmesini sağlar. Sonuçlar örneklerin hazırlanması, alınan resim sayısı 

ve konsantrasyona bağlıdır (76). 

 

- Akrozom reaksiyonu: Akrozom zona pellucida penetrasyonu için normal 

fonksiyon göstermesi gereken yapıdır. İnfertil erkeklerde spontan akrozom 

reaksiyonu kaybında artış görülmüştür (77). 

 

- Kreatin fosfokinaz testi: Kreatin fosfokinaz enzimi spermin enerjiyi 

oluşturmasında ve kullanmasında önemli bir enzimdir. Spermlerde yapılan kreatin 

fosfokinaz testlerinin infertilite ile ilişkisi net olarak ortaya konamamıştır (78). 

 

- Reaktif oksijen radikalleri: Semende reaktif oksijen radikallerinin temel 

kaynağı spermatozoalar ve lökositlerdir. Normal oksijen metabolizmasının 

bozulduğu durumlarda semende reaktif oksijen radikalleri artar ve açıklanamayan 

infertilite nedenlerinden birini oluşturur (79, 80). Reaktif oksijen radikalleri 

kemilüsent problar kullanılarak tesbit edilir. 

 

- Sperm kromatin yapısı ve DNA: İnfertil erkeklerin büyük çoğunluğunda 

artmış DNA hasarı vardır ve tüm semen parametreleri normal olsa dahi DNA 

hasarı fertiliteyi kötü yönde etkilemektedir (11- 16). 

 

- Ejekülasyon sonrası idrar örneğinin mikroskopik incelemesi: Ejekulat hacmi 

1 ml’nin altında olduğunda, retrograd ejekülasyonu değerlendirmek için 

kullanılan bir yöntemdir.  

 

- Genetik tarama: İnfertil erkeklerde tüm kromozom anomalilerinin prevelansı 

%7 civarındadır. Bu oran sperm konsantrayonları ile (azospermi, oligospermi) ters 

orantılıdır (81). 
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B) Endokrin Değerlendirme: Endokrin bozukluklar erkek infertilitesinin nadir 

nedenlerindendir ve normal semen parametrelerine sahip erkeklerde oldukça az 

saptanırlar (4). İnfertil erkeklerde hipotalamo-hipofiz-testis aksının 

değerlendirilmesi yalnızca anormal semen bulgularına (sperm konsantrasyonu < 

10 milyon/ml), cinsel disfonksiyona (azalmış libido, impotans) ve diğer bulguların  

klinik semptomların spesifik bir endokrinopatiyi düşündürdüğü zamanlarda 

endikedir (82). 

 

C) Ürolojik Değerlendirme: Eğer daha önce yapılmadı ise, belirgin semen 

parametrelerinde anormallik (azospermi, oligospermi vb.) saptanan çiftlerde 

ürolog veya erkek üreme sistemi üzerinde uzmanlaşmış kişilerce muayene 

endikasyonu vardır (4). Bazı erkekler transrektal ultrasonografi, renal 

ultrasonografi, transskrotal ultrasonografi, testis biopsisi gibi ek girişimlere ve 

tetkiklerin yapılmasına ihtiyaç duyarlar 

 

2.2.4. Erkek İnfertilitesinde Tedavi 

 

       Erkek infertilitesi çoğunlukla idiopatiktir, birkaç önemli ve özel istisna 

dışında erkek infertilitesi genelde medikal tedaviye cevap vermez (4).   

A) Medikal tedavi: Patoloji hipotalamus ve hipofizde ise (prolaktinoma, 

Kallmann Sendromu, izole gonadotropin eksikliği vb.) yani hipogonadotropik 

hipogonadizm grubunda medikal tedavinin fertilite üzerine katkısı büyüktür (4). 

Fakat hipergonadotropik hipogonadizmi olan olgularda testiküler yetmezlik 

vardır. İnfertil erkeklerde semen kalitesinin ve fertilitenin herhangi bir medikal 

tedavi ile düzeltilebileceğine dair bir kanıt yoktur (4). 
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       Ögonadotropik-hipoganadizmi olan grupta ciddi oligospermisi, anormal 

derecede düşük testesteron düzeyi olan erkeklerde androjen tedavisi ve aromataz 

inhibitörleri ile semen kalitesi arttırılabilir (83, 84).  

 

       Retrograd ejakulasyon gibi özel sebepler gösterilmiş erkek infertil hastalar 

sempatomimetikler gibi medikal tedavilerden fayda görebilirler, ayrıca gösterilmiş 

genital enfeksiyonu olan hastalarda lökositospermi de medikal tedaviye yanıt 

verir. 

B) Cerrahi tedavi: Obstrüktif azospermi veya varikoselin kötü etkilerine maruz 

kalmış erkek grubunda özel cerrahi yöntemlerin (vazovazostomi, 

vazoepididimostomi, ejakulatuar kanalların transüretal rezeksiyonu, varikosel 

onarımı)  önerilmesi hala geçerlidir. Hasta seçimi özenle yapılmalıdır (85- 87). 

 

       Günümüzde medikal ve cerrahi tedaviye uygun olmayan, ciddi erkek 

faktörü de dahil, erkek faktör nedenli infertil çiftte intrauterin inseminasyon 

(IUI) ve yardımcı üreme teknikleri (YÜT) ile gebelik sağlanabilmektedir. 

Açıklanamayan infertilitede (kadın+ erkek) etyolojik faktörü olmadığı için 

tedavisinde de standart bir yöntem yoktur. Tedavide genellikle fekunditenin 

arttırılmasına yönelik ampirik metodlar uygulanmaktadır. 

 

2.3. Sperm DNA Hasarı 

 

       Semen analizi erkek inferilitesi tayininde rutin olarak kullanılsada fertil ve 

infertil erkeği ayırt etmek, gebelik başarısını ortaya koymak ve reproduktif kötü 

etkileri riskini öngörmek için ek testlere günümüzde ihtiyaç duyulmaktadır. 

       DNA bütünlüğü sperm veya hücre canlılığı- hayat için, ayrıca doğal  üreme 

ve yardımla üreme teknikleri başarısı için gereklidir (29). Defektif sperm 

fonksiyonları erkek infertilitesinin en sık nedenidir; azalmış fertilite artmış düşük 

oranları ve artmış sperm patolojileri ile birlikteliği vardır (88). Sperm DNA içeriği 



23 
 

temel olarak genetik bilginin iletilmesi için gereklidir (89, 90). Günümüzde sperm 

DNA bütünlüğünün sperm kalitesi ve in vivo, in vitro fertilite tayininde standart 

semen parametrelerinden daha üstün prognostik değere sahip olduğu tahmin 

edilmektedir (29). Tüm standart semen parametreleri normal olsa dahi sperm 

DNA sında kötü fertilite prognozu olan erkeklerde artmış hasarlanma izlenmiştir 

(18).  İnfertil erkeklerde fertil erkeklere göre daha fazla DNA hasarı saptanmıştır 

(91- 96). 

       Sperm kromatin yapısı diğer somatik hücrelerden farklı olarak sıkıca 

paketlenmiş halde bulunur. Bu yapılanma şekli kromatini dış etkenlerden ve 

oksidatif stresten korur (97). İntratestiküler ve ekstratestiküler sebepler dahil 

birçok faktör sperm DNA hasarı nedeni olabilmektedir (29). 

       Kromatin anormallikleri, DNA hasarı mekanizmaları net olarak anlaşılabilmiş 

değildir, fakat DNA hasarı ile ilgili 3 ana teori öne sürülmüştür. 

A) Defektif Yenilenme ve Sperm Kromatin Paketlenmesi: 

       Sperm kromatin yapısı DNA ve sperm nükleer proteinleri arasındaki ilişkiyi 

sağlamak için sıkı bir şekilde paketlenmiştir. Paketlenme sırasında DNA 

sarmalının çevresinde paketlendiği protein parçacıkları mevcuttur. İnsan sperm 

kromatin yapısında %85 oranında daha bazik protamin ve %15 oranında daha az 

bazik histon proteinleri bulunur. Spermatogenez sırasında mayoza giren 

spermlerde yeniden düzenlenme için programlı çift kırık DNA hasarları 

oluşturulur (98). Spermiogenez sırasında da programlı DNA kırıkları oluşturulur 

ve sonrasında paketlenme sırasında histon ve protaminlerde yer değişimi olur 

(99). Histonlar protaminlerden daha gevşek paketlenmeye neden olurlar. Artmış 

histon oranları, artmış kromatin hasarını beraberinde getirir bu durum infertil 

erkeklerde daha fazladır (100).  DNA paketlenmesi anormal ise hasarlanmaya 

açık hale gelir (64). 
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B)  Yetersiz Apopitoz: 

 

       Bu teoriye göre apopitotik sürece girmiş olan hücre apopitoz olmadan 

ejakulasyon ile atılmaktadır (101). Bu teori ejakule olan spermde apopitotik 

gösterge olarak kabul edilen ‘Fas’ reseptörünün yüksek oranda eksprese edilmesi 

ve sitoplazik kofulların gözlenmesi gibi bulgulara dayandırılmıştır. Apopitotik 

süreçte aktive endonükleazlar DNA kırıklarına neden olurlar (102, 103).  

 

       Sperm DNA hasarı apopitoz ile ilişkilendirilmiş olsa da apopitotik marker 

ekspresyonu ve DNA hasarlanması ve ayrıca apopitotik bulgular ve DNA hasarı 

oranı arasında bir ilişki saptanamamıştır (104, 105). 

 

C)  Oksidatif stres: 

 

       Oksijen metabolizması sonrası oluşan reaktif oksijen radikalleri sperm 

proliferasyonu, farklılaşması ve fonksiyonu için önemli rol oynarlar. Fertil 

erkeklerde reaktif oksijen radikalleri oluşumu seminal antioksidanlar tarafından 

kontrol altında tutulmaktadır (64). Erkek genital sistemde veya seminal plazmada 

antioksidan kapasitenin üzerinde reaktif oksajen radikalleri oluşursa patojenik 

etkiler ortaya çıkar (80). Artan reaktif oksijen radikalleri plazma membranı 

peroksidasyonu ve DNA kırıklarına neden olur. 

 

D)  Erkek yaşı, radyoterapi, kemoterapi, sigara kullanımı, genital kanal 

enfeksiyonları, pestisidler, varikosel, testiküler hipertermi, sperm yıkama 

yöntemlerininde vb. Sperm DNA hasarı üzerine ayrıca etkisi vardır (64).   

 

       DNA hasarı tayini önemli sonuçlar ortaya koyduğu için rutin taranması 

önerilmektedir (106). 
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2.4. Oksidatif Stres 

 

       Oksidatif stres tanı konamamış idiopatik erkek infertilitesine neden olduğu 

düşünülen önemli bir etkendir. Oksidatif stres vücutta denge halinde bulunan 

reaktif oksijen  radikalleri oluşumu ve antioksidan kapasite arasındaki dengenin 

bozulması sonucu oluşur (107). Spermatozoalar antioksidan savunma 

mekanizmalarına sahiptirler, gonadal hücreleri ve matur spermatozoaları reaktif 

oksijen radikallerine karşı korurlar fakat patolojik durumlarda kontrol edilemeyen 

reaktif oksijen radikalleri seminal plazma antioksidan kapasitesini aşar ve 

oksidatif strese neden olur (108). Bazı çalışmalara göre erkek infertilitesi tanısı 

almış hastaların %30-40 ının seminal plazmalarında artmış reaktif oksijen 

radikalleri saptanmıştır (109). Oksidatif stres etkileri çoğu zaman onarılabilirdir. 

Fakat matür spermatozoalar sitoplazmik enzim onarım sistemlerinden yoksun 

oldukları için reaktif oksijen radikalleri hasarlarını onaramazlar (110). 

Spermatozolar membranlarında yoğun olarak poliansature yağ asitleri 

barındırdıkları için serbest oksijen radikallerine yoğun olarak maruz kalırlar ve 

membran lipid peroksidasyonu oluşur. Lipid peroksidasyonu sonrası aksonal 

hasarlanma ve peroksidayona sırasında hücre içi adenozin tri- fosfat (ATP) 

kaybına bağlı sperm motilitesi azalır (111).Oksidatif stresin erkek fertilitesindeki 

kötü etkileri dahil; kötü fertilizasyon oranları, kötü embrionik gelişim, doğum 

defektleri (otizm dahil) ve çocukluk çağı kanserlerine neden olduğunu gösteren 

kanıtlar mevcuttur (112- 115). 

 

2.4.1. Reaktif oksijen radikalleri: 

       Reaktif oksijen radikalleri aynı zamanda serbest radikaller olarak da 

adlandırılır. Bir adet serbest elektrona sahiptirler ve oksijen metabolizması sonucu 

oluşurlar. Reaktif oksijen ürünleri;  radikaller: ‘hidroksil iyonu [OH     , süperoks t 

 yonu [O2   , n tr k oks t [NO , peroks l [RO2 , l p d peroks l [LOO , th yl [RO2   

ve radikal olmayan serbest moleküller: hidrojen peroksit [H2O2 , hipoklorik asit 

[HOCL], lipid peroksit [LOOH], ozon [O3] dur (111). 
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2.4.2. Reaktif oksijen radikalleri kaynakları: 

       Seminal plazmada bulunan reaktif oksijen radikallerinin eksojen ve endojen 

olmak üzere birçok kaynağı olabilmektedir. İnsan ejakulatı matür ve immatür 

hücreler, spermatogenezin farklı aşamalarındaki yuvarlak hücreleri, lökositleri ve 

epitelyal hücreleri içermektedir. Bu hücrelerden özellikle lökositler (nötrofil, 

makrofajlar) ve immatür spermatozoalar reaktif oksijen radikallerinin ana oluşum 

kaynaklarıdır. Sigara içmek, alkol almak gibi yaşam tarzı değişkenleri ve 

toksinler, radyasyon gibi çevresel faktörlerde eksojen serbest radikallerin kaynağı 

olabilmektedir (116- 118). 

 

A) Endojen kaynaklar: 

- Lökositler:   

       Peroksidaz pozitif lökositler %50-60 oranda polimorfonükleer lökositlerden 

%20-30 oranda ise makrofajlardan oluşmaktadırlar (119). Peroksidaz pozitif 

lökositlerin çoğu prostat ve seminal vezikül kökenlidir. Eğer peroksidaz pozitif 

lökositler enfeksiyon, inflamasyon gibi ekstraselüler veya intraselüler 

mekanizmalarla uyarılırsa normalden 100 kat daha fazla reaktif oksijen radikalleri 

oluşturup hekzos monofosfat yolunu devreye sokarak NADPH oluştururlar (120, 

121). Semen lökosit miktarı DSÖ ‘nün önerdiği eşik değer olan 1 milyon/ml 

üzerinde ise artan oksidatif stres ile sperm hasarı oluşur (122). 

 

- İmmatür spermatozoa: 

       Spermatogenez sırasında gelişmekte olan spermatozoa fertilizasyona hazırlık 

için sitoplazmasını kaybeder. Spermiogenezdeki duraksama sırasında hasarlanan 

spermatozoa orta kısmında atılamamış sitoplazma barındırır. Bu durum rezidü 

sitoplazma olarak adlandırılır ve bunun sonucunda heksoz monofosfat yolu yani 

NADPH sistemi aktive olur.  NADPH yolu ile oluşan serbest elektronlar reaktif 

oksijen radikalleri oluşumundan sorumlu tutulmuştur (123). 
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       Rezidüel sitoplazmanın sperm motilitesini, morfolojisini, fertilizasyon 

potansiyelini kötü yönde etkilediği gözlenmiştir (124). 

 

- Varikosel:  

       Varikosel pampiniform pleksustaki venöz yapıların anormal dilatasyonu 

olarak tanımlanır. Varikoselin derecesi ile orantılı olarak semende reaktif oksijen 

radikalleri artar (125). 

 

B) Eksojen kaynaklar: 

 

- Radyasyon: 

       Cep telefonlarının da kaynak olabileceği radyofrekans elektromanyetik 

dalgalar hücre membranında elektron akışını etkileyerek serbest radikal 

oluşumunu tetikleyebilmektedir (120). Artmış radyasyon maruziyeti reaktif 

oksijen radikallerinin artmasına ve DNA hasarına neden olmaktadır (126). 

 

- Toksinler: 

       Kadmiyum, bakır vb. toksinlere maruziyetin artışı ile beraber testislerde 

artmış reaktif oksijen radikalleri oluşumu saptanmıştır (127). 

 

- Sigara: 

       Sigara 4000 den fazla kimyasal bileşen içeren, dünya çapında en önemli 

önlenebilir ölüm sebeplerinden biridir. Sigaranın içerdiği bazı kimyasalların 

reaktif oksijen radikalleri ve antioksidan dengesini bozduğu gösterilmiştir (120). 

Sigara içmenin seminal lökosit oranında %50’ ye yakın artış ve reaktif oksijen 

radikallerinde %100’ e yakın artışa neden olduğu gösterilmiştir (128). 

 

 

 



28 
 

- Alkol: 

       Alkol özellikle karaciğer üzerinden antioksidan savunmayı güçsüzleştirerek 

ve etil alkol metabolitleri reaktif oksijen radikalleri oluşumunu arttırarak erkek 

fertilitesini kötü yönde etkilemektedir (107). 

2.4.3. Reaktif oksijen radikallerinin seminal plazmadaki fizyolojik rolleri: 

       Artmış reaktif oksijen radikallerinin zararlı etkileri olsa da fizyolojik 

düzeydeki serbest radikallere başarılı fertilizasyon için kapasitasyonda, spermin 

hiperaktivasyonunda, akrozom reaksiyonunda ve sperm-oosit füzyonunda ihtiyaç 

olduğu kanıtlanmıştır (110). 

 

        A) Kapasitasyon: 

       Başarılı fertilizasyon için artmış motilite ile sonuçlanan spermin 

kapasitasyonu önemli bir aşamadır. Fizyolojik düzeydeki reaktif oksijen 

radikalleri cAMP artışı ile başlayan son olarak tirozin fosforilasyonu ile son bulan 

süreçte aracı olarak rol oynar (129). 

 

       B) Hiperaktivasyon : 

       Hiperaktivasyon kapasitasyonun aşaması; yüksek amplitüdlü flagellar 

hareket, asimetrik flagellar hareket ve non- lineer motilite ile karakterize bir 

durumdur (130). Hiperaktivasyon ve serbet radikal ilişkisi invitro olarak OH     le 

inkube edilen spermatozoalarda hiperaktivasyonun belgelenmesi ile kanıtlanmıştır 

(131). 

 

       C) Akrozom reaksiyonu: 

       Spermatozoa hiperaktivasyon sonrası zona pellucidaya bağlanarak zona 

pellucidayı eritir ve oosit füzyonu gerçekleş r. Spermatozoanın başarılı oos t 

füzyonu  ç n tamamlanmış akrozom reaks yonuna  ht yaç vardır. Reakt f oks jen 

rad kaller  prote nler n fosfor lasyonu aşamasında akrozom reaks yonunda rol 
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oynarlar,  nv tro  se H2O2, NO, O2   le  nkube ed lm ş sem nal plazmada akrozom 

reaksiyonunun tetiklendiği gözlenmiştir (111). 

 

       D) Sperm-oosit füzyonu: 

       Sperm oosit füzyonu için gerekli olan spermin membran akışkanlığı 

fizyolojik düzeylerde serbest oksijen radikalleri ile sağlanmaktadır (132). 

 

2.4.4. Reaktif oksijen radikallerinin patolojik rolleri:      

       A) Lipid peroksidasyonu: 

       Spermatozoa membranı somatik hücrelerden farklı olarak yoğun oranda 

serbest elektronlara yani hidrojen iyonlarına duyarlı poliansatüre yağ asitleri 

içerir. Kapasitasyon sırasında düzenlenen membran lipid akışkanlığı patolojik 

düzeyde artan reaktif oksijen radikallerinden etkilenir ve lipid peroksidasyonu 

olarak adlandırılan kimyasal reaksiyon meydana gelir (131). Sperm membranında 

oluşan lipid peroksidasyonu sonrası membran %60 oranında yağ asitlerini 

kaybeder sonuç olarak akışkanlık kaybolur, hücre yüzeyindeki enzim, reseptörler 

inaktive olur ve non-selektif iyonlara karşı geçirgenlik artar (112). 

Malondialdehid peroksidayon sonrası ortaya çıkan son ürünlerden biridir, 

spermatozoanın peroksidatif hasar düzeyini ölçmek için kullanılabilir (133). 

 

 

 

       B) DNA hasarı: 

 

       Yukarıda da bahsedildiği gibi oksidatif stres baz modifikasyonlarına ve DNA 

hasarına neden olabilir (80). DNA zincirleri spermiogenez sırasında protaminler 

ile paketlernerek yoğunlaştırılır ve paketlenmiş kromatin olan ‘toroid’ haline 

gelirler. Toroidler ardından inter ve intramoleküler disülfid bağları ile sıkıca 

bağlanırlar. Paketlenmiş DNA oksidatif strese dirençli hale gelir (20). Bazı 
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erkeklerde DNA paketlenmesinde yetersizlikler olabilir, bu durumda DNA 

oksidatif strese; testiküler, epididimal ve postejakulatuar dönemde duyarlı hale 

gelir (134). DNA hasarı minimal düzeyde olduğu zaman onarılabilir ve 

fertilizasyon kapasitesini tekrar kazanabilir (135). Oositte fertilizasyon sonrası 

DNA hasarını onarabilen mekanizmalara sahiptir, eğer onarım yetersiz olursa 

fertilize olan ovumun  implantasyon başarısızlığı artmaktadır (136).  

 

       C) Apopitoz: 

       Apopitoz hücresel morfolojik ve biyokimyasal değişiklikleri içeren 

programlanmış hücre ölümüdür (131). Başarısız apopitoz yukarıda bahsedildiği 

gibi DNA hasarının sebepleri arasında yer almaktadır. İnfertil hastalarda artmış 

reaktif oksijen radikalleri barındıran matür spermatozoalarda apopitoz oranı 

kontrol grubuna göre fazla saptanmıştır (137). 

 

2.4.5. Oksidatif stresin ölçümü 

       Rutin semen analizinin yanında rutin olarak oksidatif stres ölçümünün 

yapılmamasının sebebi standart kabul edilmiş bir yöntemin olmayışı ve çoğu 

yöntemin pahalı ve kompleks olmasıdır. Günümüzde 30 un üzerinde test oksidatif 

stresi saptamak için kullanılabilmektedir (138). Bazı yöntemler diğerlerine göre 

daha ucuz ve kullanışlıdır. 

 

       A) Direkt metodlar 

       Oksidatif stresin membran lipidleri ve DNA üzerindeki etkisi sonucu ortaya 

çıkan son ürünleri ölçen testlerdir. Aşağıda sıklıkla kullanılan yöntemlerden 

bahsedilmiştir. 

- Thiobarbitürik asit testi :  

       Lipid peroksidasyonu reaksiyonu sonrası ortaya çıkan malondialdehid (MDA) 

düzeyini sperm veya seminal plazmada ölçen testtir. Sperm MDA düzeyi seminal 
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plazmaya göre daha düşük olduğu için MDA düzeyini saptamak için yüksek 

basınçlı sıvı kromatografisine (HPLC) (139) veya demir bazlı promotörlere ve 

spektroflometri ölçümüne (140) ihtiyaç duyulur. Seminal plazmada MDA 

düzeyleri sperme göre 5-10 kat daha yüksektir bu da standart spektrofotometri 

ölçümünü mümkün kılmaktadır (141). 

 

- 8-OHdG ölçümü: 

8-oxo-7,8- dihydro 2’ deoxyguanosine DNA’ nın oksidatif hasarlanması sonrası 

ortaya çıkan okside deoksinükleoziddir. Ölçümü oksidatif stres hakkında bilgi 

verir. Spermde veya seminal plazmada HPLC ile (142), enzim bağımlı immün-

absorbe yöntem  (143) veya direkt olarak immunflroresans yöntem (144) ile 

ölçülebilir. 

 

       B) İndirekt metodlar 

       Oksidatif strese neden olan serbest radikal düzeyini ölçen testlerdir. Aşağıda 

sıklıkla kullanılan yöntemlerden bahsedilmiştir. 

- Kemoluminescene yöntemler: 

       Amin türevleri olan ‘Luminol’ veya ’ Lucigenin’ probları kullanılan 

kemoluminescene yöntemler semende reaktif oksijen radikallerini saptamak için 

en çok tanımlanan yöntemlerdir. Lucigenin oto-oksidasyon reaksiyonu gösterir bu 

yüzden süperoksit anyonu ölçümünde luminol daha duyarlıdır (145).  Fakat bu 

yöntem ekipmanın (luminometer) pahalı olması ve seminal plazma 

kontaminasyonu, lökosit kontaminasyonu gibi etmenlerin olduğu kalite kontrol 

yönetimi gerektirdiği için pratik değildir (146). 

 

- Total antioksidan kapasitenin ölçümü: 

       Total antioksidan kapasitesi ölçümü dışarıdan verilen oksidatif moleküllerin 

seminal plazma antioksidanları ile nötralize edilebilmesi kapasitesine dayandırılan 

testlerdir. Total antioksidan kapasitesi sıklıkla vitamin E analoğu (Trolox) 
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antioksidan kapasitesi ile kıyaslanarak reaktif oksijen radikalleri – total 

antioksidan kapasite (ROS- TAC) skoru olarak ifade edilen oran olarak belirlenir 

(147). 

 

- Nitroblue tetrazolium (NBT) Oxi- Sperm yöntemi: 

Prensip:  NBT süperoksit anyonları ile reaksiyona girdiğinde mavi bir pigment 

olan ‘diformazan’ ortaya çıkaran suda eriyen sarı bir moleküldür (148). Semenin 

sahip olduğu oksidatif stres yüküne oranla ortaya çıkan renk koyulaşır (şekil 3).  

 

 

 

  

Şekil 3. Semen oksidatif stres düzeyinin OxiSperm® yöntemi ile gösterilmesi. 

*Halotech ® DNA. To assess sperm oxidative stress. Principle of the method: 

Level 1: Düşük düzeyde reaktif oksijen radikali yükü        

Level 2: Düşük- Orta düzeyde reaktif oksijen radikali yükü        

Level 3: Orta düzeyde reaktif oksijen radikali yükü     

Level 4: Yüksek düzeyde reaktif oksijen radikali yükü        
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Yöntem: 

 

1. Kit içeriğindeki NBT (Nitroblue tetrazolium) içeren reaktif jelin likefiye 

olması için eppendorf tüpleri mikrodalgada 1 dakika süre ile veya 90 ºC su 

banyosunda 5 dakika süreyle ısıtılır.  

2. Eppendorf tüpleri ısının düşürülmesi için 37 ºC sıcaklıkta su banyosunda 

veya fırında 5 dakika tutulur.  

3. Eppendorf tüpündeki reaktif jel, karışım sırasında kabarcık oluşmamasına 

özen göstererek 1000 adet sperme karşılık gelecek semen volümü ile 1/1 

oranında birleştirilir. 

4. Eppendorf tüpündeki karışımın jelöz hale gelmesi için 4 ºC sıcaklıkta 5 

dakika süreyle buzdolabında tutulur.  

5. Karışım 37  ºC sıcaklıkta 45 dakika inkübe edilir. 

6. İnkubasyon sonrası ortaya çıkan renk çıplak gözle, kalorimetre veya ışık 

mikroskobu ile değerlendirilerek şemadaki (şekil 3)  renk ile kıyaslanarak 

oksidatif stres düzeyi raporlanır. 

 

Avantajları: NBT (Oxi- Sperm) yöntemi sonuçlarının geleneksel 

kemoluminescene yöntemleri ile korele olduğu gözlenmiştir (149). NBT yöntemi 

diğer testlere göre daha ucuzdur ve yalnızca ışık mikroskobuna ihtiyaç duyulur. 

Ayrıca NBT yöntemi sperm ve lökositlerin oluşturduğu reaktif oksijen 

radikallerini diğer klasik kemoluminescene yöntemlerde kullanılan  lökosit aktive 

edici  N-formil-metiyonin-lösin-fenilalanine (FMLP) ihtiyaç duymadan ayırt 

edebilmektedir (53). Ticari olarak sunulan  Oxisperm® kiti  (halotech® DNA SL , 

Madrid Spain) son yıllarda geliştirilmiştir ve sıklıkla kullanılmaktadır. 

Çalışmalarla Oxisperm® kiti’ nin ejakulatta reaktif oksijen radikallerini 

saptamakta etkin bir yöntem olduğu kanıtlanmıştır (150). 

 

 



34 
 

2.5. Cinsel perhiz: 

 

      DSÖ tarafından semen analizi öncesi önerilen standart cinsel perhiz süresi 2-7 

gün arasıdır. Fakat  DSÖ tarafından önerilen cinsel perhiz süresinin dayandırıldığı 

kesin kanıtlar yoktur (59). Eski yayınlara göre ovulasyon döneminde gebelik 

ihtimalinin artmasını sağlamak amaçlı önerilen ejakulasyon sıklığı haftada iki idi 

(151). Ejakulasyon sıklığının günde 3 kez ile belirlendiği çalışmalarda sperm 

sayısının belirgin azaldığı fakat immatür formların değişenlik göstermediği 

saptanmıştır (152). Artan cinsel perhiz süreleri ile sperm sayısı ve semen 

volümünün arttığı gözlenmiştir (153). DNA fragmantasyonu ve perhiz süreleri 

ilişkisini değerlendiren çoğu çalışma net standart perhiz süresini belirleyememiştir 

(152, 154). Ejakulasyon sıklığının artması ile oksijen radikallerine maruziyetin 

azaldığı sperm fonksiyonları ve viabilitesinin arttığı öngörülmüştür (155). 

Çalışmamızda standardize edilmemiş farklı cinsel perhiz sürelerinin reaktif 

oksijen radikalleri üzerine etkisi değerlendirilmiş ve literatüre katkı sağlamak 

amaçlanmıştır. 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

       Bu prospektif randomize çalışmada ‘0-2’ gün, ‘2-4’ gün, ‘4’ gün üzeri 

olarak gruplandırılan cinsel perhiz sürelerinin, infertilite tanısı alan ve çalışma 

kriterlerine uyan 90 erkek katılımcıda semende reaktif oksijen radikalleri oluşumu 

üzerine etkisi karşılaştırıldı. Çalışma Haziran 2014- Haziran 2015 tarihleri 

arasında “Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tüp Bebek Merkezi’ ne” çocuk istemi 

ile başvuran hastalarda uygulandı. Çalışma önce “Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Yerel Etik Kurulu’ na” sunuldu ve etik kurul onayı alındı. Çalışmaya infertilite 

tanısı konmuş olan IUI (intrauterin inseminasyon) planlanan hastalar dahil edildi. 

3.1.Hasta Seçimi  

 

      3.1.1. Çalışmaya dahil olma kriterleri:  

- En az 1 yıl düzenli cinsel ilişki ve korunmamaya rağmen gebe kalamamış 

olmak. 

- İnfertilite incelemesinde: 

1. Histerosalpingografide en az bir tuba uterinanın açık olması. 

Peritoneal – uterin – tubal faktörün dışlanması. 

2. Erkeğin semen analizinin Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kriterlerine 

göre oligozoospermi sınırında olmaması (sperm yoğunluğunun 15 

milyon/ml den fazla olması).  

3. İnfertilite incelemesi sonuçlarına göre  İVF (in-vitro fertilizasyon) 

endikasyonu konmamış olması.        

       Bu kriterlere uyan hastalarda İUİ (intrauterin inseminasyon) endikasyonu 

konmuş ve çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmanın sonunda  0-2 gün, 2-4 gün, 4 

gün üzeri cinsel perhiz sürelerinin reaktif oksijen radikalleri oluşumu üzerine 

etkisine ait sonuçlar ayrı olarak değerlendirilmiştir. 
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      3.1.2. Bu çalışmada dahil edilmeme kriterleri ise şunlardır: 

1. Erkeğin semen analizinin Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kriterlerine 

göre oligozoospermi-azospermi-aspermi olarak raporlanması. 

2. Erkekte medikal tedavi gerektirecek impotans ve- veya ejakulatuar 

disfonksiyonun olması. 

3. Çiftlerin tedavi sonrası gebe kalması durumunda gebeliğin 

devamının kadının yaşamını tehlikeye sokacağı sistemik 

hastalıklarının (kalp hastalıkları, regüle olmamış diabet, böbrek 

hastalıkları vs.) olması.  

4. Over rezervinin hormonal olarak bozuk olması (bazal FSH >15 

IU/ml)  

5. Daha önce hormon tedavisi (gonadotropin, klomifen sitrat) alan 

hastalarda, bu ilaçlara karşı herhangi bir yan etki gelişmiş olması. 

6. İnceleme sonucunda İVF endikasyonu konmuş olan çiftler. 

 

3.2. Hastaların cinsel perhiz sürelerine göre gruplandırılması, semen 

örneklerinin incelenmesi 

 

       Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun olan IUI planlanan hastaların hepsi 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formuna onam alındıktan sonra çalışmaya dahil 

edildi. Hastalar cinsel perhiz süreleri açısından ‘basit rastgele örnekleme’ 

yöntemi ile 0-2 gün, 2-4 gün, 4 gün üzeri olarak gruplandırıldı. İnseminasyon için 

alınan tüm semen örnekleri “Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yardımcı Üreme 

Merkezi Androloji Laboratuar’ında” hazırlandı. Semen örnekleri yıkama işlemi 

öncesi OxiSperm® kiti ile boyanarak incelendi. İnceleme sonrası hazırlanan 

oksidatif stres değerlendirilmesi için ayrılan semen preperatları tedavi amacıyla 

kullanılmadı.   
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3.3. Çalışmamizda Kullanılan Yöntemler  

 

       İnseminasyon için semen örneği, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yardımcı 

Üreme Merkezi Androloji Laboratuvarı’nda hazırlandı. Erkek katılımcıdan 0-2 

gün, 2-4 gün, 4 gün üzeri  cinsel perhiz sonrası, işlem günü laboratuarda semen 

örneği alındı. Alınan semen örneği OxiSperm® kiti ile boyanarak incelendi. 

İnceleme ardından kalan semen ‘gradient’ sperm hazırlama yöntemi ile 

hazırlanarak intrauterin inseminasyon için kullanıldı. 

 

       3.3.1. Gradient Yöntemi 

       Gradient solüsyonu olarak bikarbonat ve hepes-tamponlanmış silane kaplı 

colloid silica solusyonu (Sperm Grad-125, Vitrolife) kullanıldı. Solusyon önce G-

IVF plus (Vitrolife, İsveç) kullanılarak % 40 ve % 90’lık iki farklı 

konsantrasyonda hazırlandı. Falkon konik tüpün dibine % 90’lık, onun üzerine 

dikkatlice, birbirine hiç karıştırmayacak şekilde % 40’lık gradiyent solüsyonu 

konuldu. 37ºC derecede 10-15 dakika bekletilip, üzerine pipet yardımıyla yavaş 

yavaş semen ilave edildi. 1400 devirde 10 dakika santrifüj edildi. Üst kısmı pipet 

yardımıyla dikkatlice alınıp ve atıldı. En altta kalan pellet falkon 4 ml’lik tüpe 

aktarıldı. Üzerine ortalama 3 ml sperm yıkama solüsyonu (G-İVF plus, Vitrolife, 

İsveç) eklenerek santrifujda tekrar 1400 devirde 10 dakika çevrildi. Üstte kalan 

süpernatant alınıp, dipte kalan 0,3-0,5 ml sperm solusyonu IUI için kullanılmak 

üzere pipet yardımıyla alınarak falcon tüpe konuldu. 

3.4. Oksidatif Stresin Değerlendirilmesi: 

 

       Semen oksidatif stresin değerlendirilmesi için OxiSperm® kiti kullanıldı ve 

aşağıdaki basamaklar izlendi. 

1. OxiSperm® kitinin içeriğindeki reaktif jelin sıvılaşması için eppendorf 

tüpleri mikrodalgada 1 dakika süre ile veya 90 ºC su banyosunda 5 dakika 

süreyle ısıtıldı.  
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2. Tüpler ısının düşürülmesi için 37 ºC sıcaklıkta su banyosunda veya fırında 

5 dakika tutuldu.  

3. Eppendorf tüpündeki reaktif jel, karışım sırasında kabarcık oluşmamasına 

özen göstererek semen örneği ile birleştirildi. 

4. Eppendorf tüpündeki karışımın jelöz hale gelmesi için 4 ºC sıcaklıkta 5 

dakika süreyle buzdolabında tutuldu.  

5. Karışım 37  ºC sıcaklıkta 45 dakika inkübe edildi. 

6. İnkubasyon sonrası ortaya çıkan renk çıplak gözle veya ışık mikroskobu 

ile değerlendirilerek temel alınan şemadaki renk ile kıyaslanarak oksidatif 

stres düzeyi raporlandı. 

 

3.5. İstatistiksel Değerlendirme 

 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında yapıldı. Sürekli 

ve kesikli sayısal değişkenlerin dağılımının normal dağılıma uygun dağılıp 

dağılmadığı Kolmogorov Smirnov testiyle varyansların homojenliği ise Levene 

testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli ve kesikli sayısal değişkenler 

için ortalama ± standart sapma veya medyan (minimum-maksimum) şeklinde, 

kategorik değişkenler ise olgu sayısı ve (%) biçiminde gösterildi.  

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Tek Yönlü 

Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile değerlendirildi. Gruplar arasında 

medyan değerler yönünden farkın önemliliği bağımsız grup sayısı iki olduğunda 

Mann Whitney U testiyle ikiden fazla grup arasındaki farkın önemliliği ise 

Kruskal Wallis testiyle incelendi. Kruskal Wallis test istatistiği sonuçlarının 

önemli bulunması halinde Conover’in parametrik olmayan çoklu karşılaştırma 

testi kullanılarak farka neden olan durum(lar) tespit edildi.  

Kategorik değişkenler Pearson'un ki-Kare veya Olabilirlik Oran testiyle 

incelendi. Cinsel perhiz süresi grupları içerisinde yıkama öncesi ve yıkama 

sonrası arasında sperm konsantrasyonu, sperm motilitesi ve ileri hareket ölçümleri 
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yönünden farkın önemliliği Wilcoxon İşaret testiyle araştırıldı. Oksidatif stres 

derecesi ile morfoloji arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkinin olup olmadığı 

Spearman’ın Korelasyon testi kullanılarak araştırıldı.  

Aksi belirtilmedikçe p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. Ancak, olası tüm çoklu karşılaştırmalarda Tip I hatayı kontrol edebilmek 

için Bonferroni Düzeltmesi yapılmıştır. 
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4.BULGULAR  

  

       Bu prospektif çalışmada, Haziran 2014 ve Haziran 2015 tarihleri arasında 

“Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yardımcı Üreme Merkezine” çocuk istemi ile 

başvuran, çalışma kriterlerine uyan IUI siklusuna dahil edilmesi planlanan 0-2 

gün (n:30, %33,3), 2-4 gün (n:30, %33,3) ve 4 gün (n:30, %33,3) üzeri cinsel 

perhiz süresine sahip olan 60 hastada cinsel perhiz sürelerinin reaktif oksijen 

radikalleri oluşumu üzerine etkileri araştırıldı.  

       Hastalar cinsel perhiz sürelerine göre 3 gruba ayrıldı. Demografik özellikleri 

ve klinik özellikleri açısından değerlendirildiğinde, cinsel perhiz süresi grupları 

arasında erkek yaş ortalaması, kadın yaş ortalaması, medyan evlilik süresi, 

medyan infertilite süresi, infertilite türü ve nedeni açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görülmedi  (Tablo 4). 

       Gruplar arasında erkek BMİ ortalaması, kadın BMİ ortalaması, sigara öyküsü, 

alkol öyküsü ve lökosit varlığı açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(Tablo 4). 

 

 

Tablo 4. Gruplara göre olguların demografik ve klinik özellikleri  

Değişkenler 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30)     >4 gün 

(n=30)  

p-değeri 

Erkek yaşı (yıl) 31,8±4,1 30,5±3,5 33,1±5,4 0,073† 

Kadın yaşı (yıl) 28,4±4,0 27,8±3,3 28,4±5,0 0,795† 

Evlilik süresi (yıl) 3 (0,5-11) 3,5 (1-12) 3,2 (1-19) 0,772‡ 

İnfertilite süresi (yıl) 2 (0,5-9) 3 (1-9) 2 (1-10) 0,302‡ 

İnfertilite türü     1,000¶ 

Primer 21 (%70,0) 21 (%70,0) 21 (%70,0)  

Sekonder 9 (%30,0) 9 (%30,0) 9 (%30,0)  
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İnfertilite nedeni    0,685¶ 

Anovulasyon  10 (%33,3) 9 (%30,0) 7 (%23,3)  

Açıklanamayan  20 (%66,7) 21 (%70,0) 23 (%76,7)  

Erkek BMİ (kg/m
2
) 26,4±4,0 25,3±3,1 25,5±3,1 0,430† 

Kadın BMİ (kg/m
2
) 24,2±4,6 25,7±4,2 23,3±3,5 0,718† 

Sigara öyküsü 15 (%50,0) 11 (%36,7) 9 (%30,0) 0,270¶ 

Alkol öyküsü 3 (%10,0) 4 (%13,3) - 0,133¶ 

Lökosit varlığı 3 (%10,0) 5 (%16,7) 3 (%10,0) 0,672$ 

† Tek Yönlü Varyans Analizi (One-Way ANOVA), ‡ Kruskal Wallis testi, ¶ Pearson'un Ki-Kare 

testi, $ Olabilirlik Oran testi.  

 

Sigara içen ve sigara içmeyen hastalar oksidatif stres düzeyleri açısından 

değerlendirildiğinde, sigara içen ve sigara içmeyen gruplar arasında oksidatif stres 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,086) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Sigara öyküsü olan ve olmayan gruplara göre olguların oksidatif stres 

açısından dağılımı  

 Sigara içmeyen Sigara içen p-değeri 

Oksidatif stres    0,086† 

Level 1 11 (%20,0) 9 (%25,7)  

Level 2 9 (%16,4) 11 (%31,4)  

Level 3 34 (%61,8) 15 (%42,9)  

Level 4 1 (%1,8) -  

† Mann Whitney U testi 

 

Cinsel perhiz süresinin sperm parametreleri üzerine etkisi değerlendirildi, 

cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan sperm total sayıları, medyan sperm 

konsantrasyonları, medyan progresif motil sperm sayıları, medyan total motilite 

oranları ve medyan morfoloji oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmedi (p>0,05), (Tablo 6). 
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Tablo 6. Gruplara göre olguların sperm parametreleri   

Değişkenler 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30) >4 gün (n=30) p-değeri 

† 

Total sayı 104,5 (30,0-350,0) 176,0 (16,0-420,0) 135,5 (20,0-320,0) 0,079 

Konsantrasyon 42,5 (15,0-87,0) 54,5 (16,0-100,0) 53,0 (10,0-135,0) 0,233 

Progresif motil  46,3 (4,0-175,0) 96,6 (0,0-200,9) 62,3 (6,2-182,4) 0,096 

Total motilite  62,5 (28,0-88,0) 69,5 (40,0-89,0) 62,5 (24,0-90,0) 0,078 

Morfoloji  2,5 (0-7) 2 (0-7) 2 (0-6) 0,249 

† Kruskal Wallis testi.  

Sperm yıkama yönteminin, sperm parametreleri üzerine etkisi 3 ayrı cinsel 

perhiz grubu için değerlendirildiğinde;  

Cinsel perhiz süresi 0-2 gün olan grup içerisinde yıkama öncesi ve sonrası 

medyan sperm konsantrasyonu yönünden Bonferroni düzeltmesine göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,021). Cinsel perhiz süresi 2-4 

gün olan grup içerisinde yıkama öncesine göre yıkama sonrası medyan sperm 

konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamlı artış görüldü (p<0,001). Cinsel 

perhiz süresi >4 gün olan grup içerisinde yıkama öncesi ve sonrası medyan sperm 

konsantrasyonu yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,187) (Şekil 4) (Tablo 7). 

 

Şekil 4: Sperm yıkama yönteminin sperm konsantrasyonu üzerine etkisi 
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Cinsel perhiz süresi 0-2 gün olan grup içerisinde yıkama öncesine göre 

yıkama sonrası medyan sperm motilitesinde istatistiksel olarak anlamlı artış 

görüldü (p<0,001). Cinsel perhiz süresi 2-4 gün olan grup içerisinde yıkama 

öncesine göre yıkama sonrası medyan sperm motilitesinde istatistiksel olarak 

anlamlı artış görüldü (p<0,001). Cinsel perhiz süresi >4 gün olan grup içerisinde 

yıkama öncesine göre yıkama sonrası medyan sperm motilitesinde istatistiksel 

olarak anlamlı artış görüldü (p<0,001) (Şekil 5) (Tablo 7). 

 

 

Şekil 5: Sperm yıkama yönteminin sperm motilitesi üzerine etkisi 

 

Cinsel perhiz süresi 0-2 gün olan grup içerisinde yıkama öncesine göre 

yıkama sonrası medyan ileri hareket düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı artış 

görüldü (p<0,001). Cinsel perhiz süresi 2-4 gün olan grup içerisinde yıkama 

öncesine göre yıkama sonrası medyan ileri hareket düzeyinde istatistiksel olarak 

anlamlı artış görüldü (p<0,001). Cinsel perhiz süresi >4 gün olan grup içerisinde 

yıkama öncesine göre yıkama sonrası medyan ileri hareket düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı artış görüldü (p<0,001) (Şekil 6) (Tablo 7). 
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Şekil 6: Sperm yıkama yönteminin sperm ileri hareketlilik oranları üzerine etkisi 

 

 

Tablo 7. Gruplara göre yıkama öncesi ve sonrası sperm konsantrasyonu, sperm 

motilitesi ve ileri hareket ölçümleri  

Değişkenler Yıkama öncesi Yıkama sonrası  p-değeri † 

Konsantrasyon     

0-2 gün 42,5 (15,0-87,0) 47,5 (10,0-140,0) 0,021 

2-4 gün 54,5 (16,0-100,0) 87,5 (12,0-180,0) <0,001 

>4 gün 53,0 (10,0-135,0) 47,5 (10,0-170,0) 0,187 

Motilite     

0-2 gün 62,5 (28,0-88,0) 85,0 (48,0-96,0) <0,001 

2-4 gün 69,5 (40,0-89,0) 88,0 (60,0-96,0) <0,001 

>4 gün 62,5 (24,0-90,0) 79,0 (40,0-96,0) <0,001 

İleri hareket      

0-2 gün 47,0 (7,0-84,0) 78,0 (34,0-96,0) <0,001 

2-4 gün 54,5 (0,0-81,0) 82,0 (40,0-96,0) <0,001 

>4 gün 51,0 (4,0-85,0) 78,0 (0,0-96,0) <0,001 

† Wilcoxon İşaret testi, Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0083 için sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.  
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Gruplar için yıkamanın etkisi delta analize göre değerlendirildiğinde yıkama 

öncesine göre yıkama sonrası medyan sperm konsantrasyonundaki değişim 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup (p=0,021) söz konusu farka 

neden olan durum 0-2 gün ve >4 gün gruplarına 2-4 gün grubunda sperm 

konsantrasyonundaki artışın daha fazla olmasıydı (p=0,013 ve p=0,005). Cinsel 

perhiz süresi grupları arasında yıkama öncesine göre yıkama sonrası medyan 

sperm motilitesindeki değişim yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (p=0,429). Cinsel perhiz süresi grupları arasında yıkama öncesine göre 

yıkama sonrası medyan ileri hareket düzeyindeki değişim yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,535). 

 

Tablo 8. Yıkama öncesine göre yıkama sonrası sperm konsantrasyonu, sperm 

motilitesi ve ileri hareket ölçümlerindeki değişimler  

Değişkenler 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30) >4 gün (n=30) p-değeri 

† 

Konsantrasyon  10 (45 - 88)
a 

25 (68 - 118)
a,b 

8,5 (80 - 90)
b 

0,021 

Motilite  17 (4-40) 15,5 (7-40) 16 (5-30) 0,429 

İleri hareket  26,5 (8-50) 25 (5-74) 23 (50 - 37) 0,535 

† Kruskal Wallis testi, a: 0-2 gün ile 2-4 gün arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,013), 

b: 2-4 gün ile >4 gün  arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,005). 

 

Cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan IUI siklus sayıları, IUI 

sikluslarında kullanılan ilaçların toplam dozu, IUI sikluslarında kullanılan 

ilaçların dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p>0,05). 
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Cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan sperm eldesi ve IUI arası 

geçen süre yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık yokken (p=0,242), 

gruplar arasında medyan yıkama işlemi ve IUI arası geçen süre yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark olup (p=0,042), söz konusu farka neden olan 

durum 2-4 gün grubuna göre >4 gün grubunda medyan yıkama IUI arası süre 

istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,006).  

 

Tablo 9. Gruplara göre olguların diğer klinik bulguları  

Değişkenler 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30) >4 gün (n=30) p-değeri 

IUI siklus sayısı 2 (1-6) 2 (1-4) 2 (1-4) 0,482† 

IUI ilacı toplam dozu  712,5 (475-4350) 825 (300-2813) 675 (250-1500) 0,478† 

IUI ilaç    0,766‡ 

FSH 18 (%64,3) 22 (%73,3) 22 (%73,3)  

HMG 6 (%21,4) 4 (%13,3) 6 (%20,0)  

Klomen  4 (%14,3) 4 (%13,3) 2 (%6,7)  

Sperm eldesi- IUI 

arası süre 

86 (15-210) 95 (10-180) 105 (20-270) 0,242† 

Yıkama işlemi-IUI 

arası süre  

59 (10-180) 40 (5-150)
a 

70 (5-240)
a 

0,042† 

† Kruskal Wallis testi, ‡ Olabilirlik Oran testi, a: 2-4 gün ile >4 gün arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı (p=0,006). 

 

Cinsel perhiz süresi ve oksidatif stres ilişkisi karşılaştırıldı. Cinsel perhiz 

süresi grupları arasında oksidatif stres açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

olup söz konusu farka neden olan durum 0-2 gün ve 2-4 gün grubuna göre >4 gün 

grubunun oksidatif stres derecesinin daha yüksek olmasıydı (p=0,012 ve p=0,043) 

(Tablo 10). 
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Tablo 10. Gruplara göre olguların oksidatif stres açısından frekans dağılımı  

 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30) >4 gün (n=30) p-değeri 

Oksidatif stres     0,031† 

Level 1 9 (%30,0) 8 (%26,7) 3 (%10,0)  

Level 2 8 (%26,7)
a 

7 (%23,3)
b 

5 (%16,7)  

Level 3 13 (%43,3) 15 (%50,0) 21 (%70,0)
a,b 

 

Level 4 - - 1 (%3,3)  

† Kruskal Wallis testi, a: 0-2 gün ile >4 gün  arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,012), 

b: 2-4 gün ile >4 gün  arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,043). 

 

Cinsel perhiz süreleri ve gebelik oranları arasında ilişki 

değerlendirildiğinde, cinsel perhiz süresinin artması ile beraber gebelik oranı 

düştüğü saptandı fakat cinsel perhiz süresi grupları arasında gebelik sıklığı 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,115) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Gruplara göre olguların gebelik durumları yönünden dağılımı  

 0-2 gün (n=30) 2-4 gün (n=30) >4 gün (n=30) p-değeri 

Gebelik    0,115† 

Yok  22 (%73,3) 25 (%83,3) 28 (%93,3)  

Var  8 (%26,7) 5 (%16,7) 2 (%6,7)  

† Pearson'un Ki-Kare testi.  

 

Hastalar lökosit varlığı açısından gruplandırıldığında ve oksidatif stress 

düzeyleri açısından kıyaslandığında, lökosit pozitif ve negatif olan gruplar 

arasında oksidatif stres derecesi yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (p=0,236) (Tablo 12). 
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Tablo 12. Lökosit pozitif ve negatif olan gruplara göre olguların oksidatif stres 

açısından frekans dağılımı  

 Lökosit var Lökosit yok p-değeri 

Oksidatif stres    0,236† 

Level 1  3 (%27,3) 17 (%21,5)  

Level 2 4 (%36,4) 16 (%20,3)  

Level 3 4 (%36,4) 45 (%57,0)  

Level 4 - 1 (%1,3)  

† Mann Whitney U testi.  

 

Hastalar IUI siklusları sonucunda gebelik var ve yok olarak gruplandırıldı, 

gebelik görülen ve gebelik görülmeyen gruplar oksidatif stres derecesi yönünden 

karşılaştırıldı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,447) (Tablo 

13). 

 

Tablo 13. Gebelik saptanan ve saptanmayan gruplara göre olguların oksidatif 

stres açısından frekans dağılımı  

 Gebelik yok Gebelik var p-değeri 

Oksidatif stres    0,447† 

Level 1 16 (%21,3) 4 (%26,7)  

Level 2 16 (%21,3) 4 (%26,7)  

Level 3 42 (%56,0) 7 (%46,7)  

Level 4 1 (%1,3) -  

† Mann Whitney U testi.  

 

Oksidatif stresin morfoloji üzerine etkisi karşılaştırıldı, oksidatif stres 

derecesi ile morfoloji arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı 

(r=-0,074 ve p=0,489). 
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5.TARTIŞMA 

 

       IUI ve IVF gibi yardımcı üreme tekniklerinin infertilite tedavisinde sıklıkla 

kullanılmaya başlamasıyla çoğu infertil çiftte olumlu sonuçlar alınmaya 

başlanmıştır. İnfertil çiftlerde saptanabilen çoğu patolojinin yönetimi konusunda 

ciddi tıbbi gelişmeler olması nedeniyle infertilite ve yaklaşımına bakış yıllar 

içerisinde değişmiştir. Kadına ait faktörler yanında, erkeğe ait faktörlerin de 

infertilite etyolojisinde önemli rolü olduğu anlaşılmıştır. Erkeğe bağlı nedenler 

çiftlerin yaklaşık %20’ sinde infertilitenin tek saptanan sebebi iken %20-40’ ında 

ise erkek faktörün infertiliteye neden olan sebeplere eşlik ettiği bilinmektedir (8). 

Erkek infertilitesinde çoğu zaman günümüz sık kullanılan tarama yöntemleri ile 

bir sebep ortaya konamamaktadır. Erkek infertilitesi değerlendirilirken en önemli 

basamaklardan biri olan spermiogram parametreleri normal olsa dahi artmış 

oranda saptanırsa fertiliteyi kötü yönde etkilediği gözlenmiş, infertil erkeklerdede 

fertil erkeklere göre daha yüksek oranda saptanan DNA hasarı semen kalitesini 

belirlemekte önemli olduğu gözlenmiştir (11-16). Artan DNA hasarına neden 

olabilecek çok sayıda etken olduğu düşünülsede, en önemli sebeplerden birinin 

oksidatif stress olduğu gösterilmiştir (80). Oksidatif stres DNA hasarının yanısıra, 

sperm membranı lipid peroksidasyonuna (131) ve apopitoza (137) neden olarak 

fertiliteyi kötü yönde etkilemektedir.  

 

       IUI açıklanamayan infertilitede ve anovulasyon patolojisine sahip infertil 

çiftlerde ovulasyon indüksiyonu ile beraber tedavide sıklıkla tercih edilen ilk 

yöntemdir. Günümüzde hem erkek infertilitesi değerlendirilirken spermiogram 

aşamasında hemde YÜT için kullanım için sperm eldesi öncesi DSÖ tarafından 

önerilen kesin kanıtlara dayandırılmamış olan cinsel perhiz süresi 2-7 gün 

arasındadır (36, 59). 

 

       Bu prospektif çalışmada, değişen cinsel perhiz sürelerinin erkek infertilitesini 

saptamada önemli rolü olduğu düşünülen reaktif oksijen radikalleri yükü ile 
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ilişkisi araştırılmıştır. Bu çalışmadan elde edilen sonuçlar artan cinsel perhiz 

süresinin semende reaktif oksijen radikalleri yükünü arttırdığını göstermektedir. 

 

       Çalışmamızda demografik veriler arasında değerlendirilen BMİ’in (body 

mass index) 30 kg/m2 üzerinde olması obezite olarak adlandırılır ve erkeklerde 

obezitenin anormal sperm parametreleri ile ilişkili olduğu ve fertiliteyi olumsuz 

yönde etkilediği gösterilmiştir (156). Bir başka demografik veri olan sigara 

kullanımının hem erkekte hemde kadında düşük fertilite oranları ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (157). Sigara kullanımı ile beraber seminal lökosit oranı ve reaktif 

oksijen radikalleri yükü artmaktadır (128).  Artan oksijen radikalleri ve azalan 

antioksidanlar nedeni ile sigara içenlerde oksidatif hasar artmaktadır (158). Bir 

başka demografik veri olarak değerlendirilen alkol kullanımının direkt olarak 

sperm oksidatif hasarı ile ilişkisinin ortaya koyan çalışma literatürde mevcut 

olmasa bile (112)  alkol tüketiminin ve etanolün sistemik oksidatif stresi arttırdığı 

bilinmektedir (159) ayrıca alkol erkeklerde semen kalitesinde azalma ve impotans 

ile ilişkili bulunmuştur (160). Demografik veriler arasında değerlendirilen bir 

diğer parametre ise reaktif oksijen radikallerinin ana kaynaklardan biri olan 

lökosit varlığıdır (161). 

 

Hastaların demografik özellikleri gruplar arasında karşılaştırıldığında 

erkek yaşı, kadın yaşı, evlilik süreleri, infertilite süreleri, infertilite türü ve 

nedenleri, erkek-kadın BMİ, sigara kullanımı, alkol kullanımı ve lökosit varlığı 

açısından fark bulunmamaktadır (p>0,05). Bu bulgular aynı zamanda gruplardaki 

hastaların homojen olarak dağıldığını göstermekte ve infertilitede en önemli 

prognostik faktör olan kadın yaşı ve infertilite sürelerinin ayrıca reaktif oksijen 

radikalleri oluşumuna etkisi bilinen sigara-alkol kullanımının ve lökosit varlığının 

sonuçlara etkisini minimuma indirmektedir. 

 

Literatürde cinsel perhiz sürelerinin sperm parametreleri ile ilişkisi 

olduğunu gösteren çok sayıda çalışma mevcuttur (58, 162, 59, 163, 164, 165, 

166). Bunlardan De Jonge ve arkadaşlarının 2004 yılında yapmış oldukları 11 
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erkek katılımcının dahil olduğu ve 1,3,5,8 günlük cinsel perhiz sürelerinin 

kıyaslandığı çalışmada artan perhiz süresi ile birlikte semen volümü ve sperm 

konsantrasyonunun arttığı fakat total, progresif motilite ve morfolojinin cinsel 

perhiz süresi ile ilişkili olmadığı bulunmuştur (59). Carlsen ve arkadaşlarının 

2004 yılında yapmış oldukları 419 semen örneğinin dahil edildiği ve ejakulasyon 

sıklığının semen parametrelerine etkisinin değerlendirildiği çalışmada sperm 

konsantrasyonu ve total sayı 4. güne kadar belirgin artış göstermiş sonrasında ise 

artmaya devam etmekte fakat artış oranı daha az olmuştur. Aynı çalışmada 

morfoloji ve total motilitenin cinsel perhiz süresinden etkilenmediği saptanmıştır 

(165). Levitas ve arkadaşlarının 2005 yılında yapmış oldukları oligozoospermik 

(n:2495) ve normozoospermik (n:3513) erkeklerin dahil edildiği çalışmada 

normozoospermik grupta konsantrasyon ve total sayı 3. gün cinsel perhizden 

sonra istatistiki olarak anlamlı düzeyde artmıştır. Aynı çalışmada 

normoozospermik grupta total motilite ve progresif motilite 7. cinsel perhiz 

gününe kadar artış göstermiştir, morfoloji ise normozoospermik grupta hiç perhiz 

yapmamış grupta en yüksek iken 10-14 güne kadar belirgin olarak düşmemiştir 

(58). 

Elzanaty ve arkadaşlarının 2005 yılında yaptıkları 422 erkeğin ejakulatının 

dahil edildiği, 2-3 gün, 4-5 gün, 6-7 gün cinsel perhiz sürelerinin sperm 

parametreleri üzerine etkisinin değerlendirildiği çalışmada ise sperm 

konsantrasyonu ve total sayının 4-5 gün perhizi olan grupta 2-3 güne göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu fakat 6-7 gün perhizi olan grupla benzer olduğu 

saptanmıştır. Yine aynı çalışmada progresif motilitenin 4-5 gün perhiz süresi olan 

grupta diğer gruplara göre fazla olduğu 2-3 gün olan grubun motilitesinin 6-7 gün 

olan gruba göre artmış olduğu saptanmıştır (166). Levitas ve arkadaşlarının 2006 

yılında oligospermik (n:237) ve normozoospermik (n:759) erkeğin dahil edildiği 

cinsel perhiz sürelerinin morfoloji üzerine etkisinin karşılaştırıldığı çalışmada, her 

iki gruptada bir günlük cinsel perhiz süreleri ile en iyi morfoloji sonucu elde 

edilmiş artan perhiz süreleri ile morfolojinin bozulduğu saptanmıştır (164). 

Sánchez-Martín ve arkadaşlarının 2013 yılında yapmış oldukları bir çalışmada 
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cinsel perhiz süresi ile motilite ve morfolojinin ilişkisiz olduğunu saptamışlardır 

(163). Bütün bu literatür verilerine dayanarak artan cinsel perhiz süreleri ile sperm 

konsantrasyonun arttığı fakat motilite ve morfolojinin perhiz süreleri ile belirgin 

ilişkisi olmadığı düşünülebilir. 

 

Çalışmamızda cinsel perhiz süresi ve sperm parametreleri arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde cinsel perhiz süresinin sperm parametrelerini etkilemediği 

sonucuna varılmaktadır. Değişkenlere ayrı ayrı bakıldığında; total sayı ve 

konsantrasyon değişikliğinin diğer çalışmalarda gözlendiği gibi 3-4 gün sonrası 

belirgin olarak artmakta olup çalışmamızda perhiz süresi grupları yakın sürelere 

sahip olduğu için anlamlı fark saptanmamış olabilir. Motilite ve morfoloji diğer 

çoğu çalışmada olduğu gibi cinsel perhiz sürelerinden etkilenmemektedir. Fakat 

çalışmaların sonuçları arasındaki farklılıklardan dolayı cinsel perhiz süresi ve 

sperm parametrelerini kıyaslayan daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 

Ejakulasyon sonrası semen yardımcı üreme tekniklerinde kullanılmadan 

önce birçok aşamadan geçirilerek motilite ve morfoloji gibi sperm 

fonksiyonlarında düzelme ve spermlerin zararlı olabilecek çevresel etkenlerden 

uzaklaştırılması sağlanmaktadır. Çalışmamızda gradient yöntemi IUI öncesi 

sperm hazırlama yöntemi olarak kullanılmıştır. Semen parametrelerinden 

konsantrasyon gruplar için ayrı ayrı değerlendirildiğinde, 0-2 gün ve 4 gün üzeri 

cinsel perhize sahip grupta yıkamanın konsantrasyon üzerine olumlu etkisi 

istatistiki olarak saptanmadı, fakat 2-4 gün için yıkama sonrası konsantrasyon 

artışı anlamlı saptandı (p<0,001). Gruplar arasında konsantrasyon artış oranlarına 

delta analiz yapıldığında tüm gruplarda istatistiki olarak anlamlı yansımaya neden 

olmasa da, konsantrasyon artışı saptanmıştır. Motilite ve ileri hareket ise tüm 

gruplar için yıkama sonrası anlamlı bir artış göstermiştir. Ricci ve arkadaşları 62 

infertil olguyu dahil ettikleri çalışmalarında total ve progresif motilite açısından 

swim- up yöntemi ile karşılaştıran çalışmada dansite gradient yöntemini total ve 
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progresif motilite  artışı açısından başarılı bulmuşlardır (167). Amiri ve 

arkadaşları ise 2012 yılında yapmış oldukları 35 erkeğin dahil edildiği çalışmada 

sperm konsantrasyonunun ve  motilitenin yıkama işlemi (swim- up ve dansite 

gradient) sonrası arttığını saptamışlardır (168). Ghaleno ve arkadaşlarının 2014 

yılında yapmış oldukları 28 sağlıklı erkeği dahil ettikleri çalışmada sperm 

parametrelerine etkinliğinde değerlendirildiği gradient yönteminin de dahil olduğu 

çalışmada motilitenin ve progresif motilitenin sperm yıkama sonrası belirgin 

arttığını belirtmişlerdir (169). Bizim çalışmamız ve literatür çalışmaları sonuçları 

beraber değerlendirildiğinde sperm hazırlama yöntemlerinin sperm parametreleri 

üzerine olumlu etkiye sahiptir sonucuna varılabilir. 

 

Çalışmamızda gruplar arası IUI siklus sayıları, IUI sikluslarında ve 

kullanılan ilaç dozlarında homojenite mevcuttur. Fakat diğer klinik bulgulardan; 

sperm eldesi ve IUI arası geçen süre gruplar arasında benzer iken, sperm yıkama 

ve IUI arası geçen süreler ise  gruplar arasında homojen değildir. Oysa, bazı 

çalışmalarda bu parametrelerin IUI sikluslarında gebelik başarısı üzerine etkileri 

olabileceği öne sürülmüştür (170-173). Kılıçdağ’ın yapmış olduğu 1125 IUI 

siklusunun dahil edildiği gradient yıkama yönteminin kullanılmış olduğu 

çalışmada sperm eldesi ve IUI arası süre 30 dakikadan az ise gebelik oranlarının 

30 dakikadan 180 dakikaya kadar olan gruplara göre düştüğü saptanmıştır (170). 

Bu çalışma yıkama yöntemi ve IUI arası süreyi ayrıca değerlendirmeye almadığı 

için bizim çalışmamızla tam karşılaştırma yapmak mümkün değildir. Yavas ve 

arkadaşlarının 2004 yılında yapmış olduğu 62 çiftin 132 IUI siklusunun dahil 

edildiği çalışmada hMG (Human Menapozal Gonadotropin) ve CC (Klomifen 

Sitrat) sikluslarında sperm eldesi-yıkama, yıkama-IUI, sperm eldesi ve IUI arası 

sürelerin kısa olduğu hMG grubunda gebelik oranlarının daha yüksek olduğu 

fakat CC grubunda belirgin fark olmadığı saptanmıştır (173). Klomen 

sikluslarının değerlendirildiği Alexander ve arkadaşlarının yaptığı 210 siklusun 

dahil edildiği çalışmada sperm eldesi- yıkama, yıkama- IUI arası süre 

farklılıklarının gebelik başarısı üzerine etkisi olmadığı saptanmıştır (172). 
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Bizim çalışmamız ve bu iki çalışma beraber değerlendirildiğinde 

çalışmamızın grupları arasında IUI ilaç çeşitleri açısından homojenite olduğundan 

ve gruplar arasında sperm eldesi ve IUI arasındaki süreler açısından fark 

olmadığından sonuçların etkilenmeyeceği düşünülebilir. Ancak, özellikle 2-4 gün 

ve 4 gün üzeri grup arasında belirgin olan yıkama ve IUI arası sürelerdeki farklılık 

çalışma sonucunda gruplar arasındaki gebelik oranları arasındaki fark üzerinde 

etkili olabilir. 

 

Çalışmamızda oksidatif stres miktarı sperm eldesi sonrası, yıkama işlemi 

öncesi değerlendirildiği için yıkama ve IUI süresi açısından gruplar arasındaki 

farklılık, cinsel perhiz süresinin oksidatif stres üzerindeki etkisi sonuçları ile 

ilişkisizdir, sonuçları etkilememiştir. 

 

Literatürde çalışmamızın ana konusu olan cinsel perhiz süresinin reaktif 

oksijen radikallerine etkisini değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur. Desai ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yayınladıkları tek bir fertil erkeğin 1-10 gün cinsel 

perhiz süreleri sonrası elde edilen 36 semen örneğinin semen parametreleri ve 

reaktif oksijen radikalleri açısından değerlendirildiği çalışmada, reaktif oksijen 

radikalleri düzeylerinin cinsel perhiz süresi ile ilişkisiz olduğunu, semen 

parametrelerini etkilemediğini saptamışlardır. Oksidatif stresin bağımsız bir 

infertilite nedeni olduğunu vurgulamışlardır. Bu çalışmada reaktif oksijen 

radikallerini saptamak için luminol yöntemi kullanılmıştır (174). Marshburn ve 

ark 2014 yılında yapmış oldukları 40 erkek katılımcının dahil edildiği 4  gün 

perhiz ardından aynı katılımcıdan 1 gün sonrasında alınan semen örneklerinde 

total antioksidan kapasiteyi ve sperm membranı lipid peroksidasyonunu 

karşılaştırmışlardır. Elde edilen sonuçlarda artan perhiz süresinin total antioksidan 

kapasiteyi azalttığını fakat lipid peroksidasyonu üzerinde etkisi olmadığını 

saptamışlardır (175). Bu çalışmada lipid peroksidasyonu için daha yüksek 

düzeyde reaktif oksijen radikallerine maruziyet gerektiği öngörülmüş buna bağlı 

olarak lipid peroksidasyon açısından gruplar arasında farklılık saptanmadığı 
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raporlanmıştır. Literatürde reaktif oksijen radikallerinin infertiliteye neden olduğu 

düşünülen etkilerinden biri olan sperm DNA fragmantasyonunun artan cinsel 

perhiz süreleri ile kötü yönde etkilendiğine dair çalışmalar da (176) mevcuttur. 

Bizim çalışmamız ve bütün bu çalışmalar değerlendirildiğinde yöntem olarak 

benzerlik taşımasada artan cinsel perhiz süresinin reaktif oksijen radikallerini 

arttırdığı düşünülebilir, fakat daha kesin sonuçlara ulaşmak için daha fazla sayıda 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 

       Cinsel perhiz süresi ve gebelik başarısı ile ilgili literatürde 3 adet çalışma 

mevcuttur (162, 163, 155). Çalışmamızda cinsel perhiz süresi ve gebelik başarısı 

arasında istatistiki fark saptanmamış olsada artan cinsel perhiz süresi ile gebelik 

oranlarında düşme dikkat çekmektedir (0-2 gün %26.7, 2-4 gün %16.7, 4 gün ve 

üzeri %6.7). Marshburn ve arkadaşlarının yapmış olduğu 372 çiftin 866 IUI 

siklusunun değerlendirildiği retrospektif çalışmada 0-2 gün arası cinsel perhiz 

süresinin artan günlere göre daha yüksek gebelik başarısı ile sonuçlandığını 

bildirmişlerdir (155). Jurema ve arkadaşlarının 2005 yılında yayınladıkları 929 

IUI siklusunun değişen cinsel perhiz süreleri ve gebelik başarısı ile ilişkisi 

açısından değerlendirildiği çalışmada 3 gün ve altındaki cinsel perhiz sürelerinde 

gebelik başarısının artan günlere göre daha yüksek oranda olduğu bildirilmiştir 

(162). Sánchez-Martín ve arkadaşlarının 2013 yılında yapmış oldukları ICSI 

(intrasitoplazik sperm enjeksiyonu) planlanmış olan 40 infertil çift ile 150 kontrol 

grubunun karşılaştırıldığı çalışmada tekrarlayan ejakulasyon periodları (4 gün 

perhiz sonrası 24 saatte bir ejakulasyon ardından 12 saatlik perhiz sonrası elde 

edilen sperm örneği) sonrası elde edilen sperm örneği ile daha yüksek oranda 

gebelik başarısı sağlanmıştır (163). Bizim çalışmamız ve literatür beraber 

değerlendirildiğinde artan cinsel perhiz süreleri ile gebelik oranlarının azaldığı 

sonucuna varılmaktadır. Çalışmamızdan elde ettiğimiz cinsel perhiz süresi ile 

oksidatif stres arasındaki pozitif korelasyon yönündeki veriler cinsel perhiz 

süresinin uzaması ile gebelik oranları arasındaki negatif ilişkiyi açıklayan bir 

faktör olabilir.  
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       DSÖ tarafından kabul edilen lökositosperminin reaktif oksijen radikalleri 

ilişkisi bazı çalışmalarda (177) saptanmış olsada lökosit oranının sperm 

parametreleri üzerindeki negatif etkisi için lökositospermi eşik değerinin daha 

yüksek olduğunu bildiren çalışmalarda mevcuttur (178). Literatürde 

lökositospermi eşiğini ve oksidatif stres ilişkisini kesin kanıtlarla ortaya koyan 

çalışma yoktur. Çalışmamızda da gruplar arasında lökositospermi varlığı ve 

oksidatif stres oranları arasında istatistiki ilişki saptanmamıştır. 

 

Literatürde oksidatif stresinde etken olduğu kabul edilen DNA hasarı ve 

gebelik başarısı ile ilgili çok sayıda yayın mevcutken tek başına oksidatif stres ve 

gebelik başarısını ortaya koyan yeterli sayıda yayın yoktur. Yumura ve 

arkadaşlarının 2009 yılında yayınladıkları çalışma kriterlerine uyan 89 katılımcıyı 

dahil ettikleri, gebe kalmış ve kalamamış hastaları reaktif oksijen radikalleri yükü 

açısından taradıkları çalışmada gebelik var olan ve yok olan grupta reaktif oksijen 

radikalleri açısından istatistiki olarak fark olmadığı fakat gebe kalamayan grupta 

oksidatif stres oranının diğer gruba göre daha yüksek olduğunu raporlamışlardır 

(179). Thomson ve arkadaşlarının 2011 yılında yayınlamış oldukları ICSI (n:48) 

ve IUI (n:53) sikluslarına dahil edilen katılımcılarda ‘8-OHdG’ yöntemi ile 

oksidatif stres etkilerini değerlendirmiş ve IUI başarısının ‘8-OHdG’ düzeyinin 

eşik değerin üzerinde olduğu katılımcılarda diğerlerine göre daha düşük olduğunu 

saptamışlardır. Aynı çalışmada ICSI grubunda bu fark saptanmamıştır (180) 

ayrıca reaktif oksijen radikallerinin IVF ve ICSI sonuçları üzerine etkisinin 

tarandığı iki çalışmada artan reaktif oksijen radikalleri ile IVF sikluslarında 

fertilizasyonun azaldığı, gebelik başarısının düştüğü ve ICSI sikluslarında 

embriogenezin bozulduğu raporlanmıştır (181, 182). Çalışmamızda gebelik olan 

ve olmayan grupta oksidatif stres düzeyleri açısından fark saptanmamıştır. 

Çalışmaya dahil edilen katılımcının sayısının azlığı bu sonuçların çıkmasına 

neden olmuş olabilir. Reaktif oksijen radikalleri ve gebelik başarısı ilişkisi için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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Son olarak morfoloji ve oksidatif stres etkisi değerlendirildiğinde 

çalışmamızda oksidatif stres derecesi ile morfoloji arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmadı (p=0,489). Venkatesh ve arkadaşlarının 2009 

yılında yayınlamış oldukları 25 primer 21 sekonderidiopatik infertiliteye sahip 

erkeğin ve 15 fertil kontrolün dahil edildiği çalışmada sperm morfolojisi ve 

oksidatif stres arasında ilişki saptanmamıştır, fakat infertil grupta daha fazla 

saptanan sitoplazmik rezidünün reaktif oksijen radikali kaynağı olarak rol 

oynacağı vurgusu yapılmıştır (183). Agarwal ve arkadaşlarının 2014 yılında 

yayınladıkları 79 teratospermik ve 56 sağlıklı donorü dahil ettikleri bir çalışmada 

ise teratospermi ile reaktif oksijen radikalleri arasında anlamlı ilişki olduğunu 

belirtmişlerdir (184). Çalışmalar arasındaki farklı sonuçlar göz önüne alındığında 

morfoloji ve oksidatif stres ilişki ile ilgili daha fazla çalışmanın gerekliliği 

vurgulanabilir. 

 

 

       Biz çalışmamızda oksidatif stresi saptamak için OxiSperm® yöntemini 

kullandık. Literatürdeki çalışmalarda oksidatif stresi saptamada pek çok farklı 

yöntem kullanılmıştır. Çalışmalar arasındaki bu farklı sonuçlar oksidatif stresi  

saptamada standart bir yöntemin kullanılmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

Özlem ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada NBT yöntemi ile oksidatif 

stres taranmış ve DNA fragmantasyonu, apopitoz ilişkisi araştırılmıştır. 

Çalışmanın sonuçlarına göre NBT testi hastalarda fertiliteyi öngörmekte yüksek 

oranda spesifik ve sensitiftir (150). Esfandiari ve arkadaşlarının 2003 yılında 

yayınladıkları çalışmada 21 infertil ve 9 fertil kontrolü dahil ettikleri çalışmada 

oksidatif stresi saptamada sıklıkla kullanılan yöntem olan luminol yöntemi ve 

NBT yöntemini kıyaslamışlar ve sonuçların birbiri ile güçlü oranda korele 

olduğunu raporlamışlardır (149). Iommiello ve arkadaşlarının oksidatif stres ve 

DNA fragmantasyonu ilişkisini taradıkları bir çalışmada oksidatif stres tayini için 

OxiSperm® yöntemini kullanmışlar, testin düşük maliyetli ve kolay uygulanabilir 

olduğunu vurgulamışlardır (185). Diğer çalışmalarda da olduğu gibi bizim 

http://www.hindawi.com/98082326/
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çalışmamızda kullanılan OxiSperm® yöntemi oksidatif stresi saptamak için 

kullanılabilecek ucuz ve kolay uygulanabilir bir yöntemdir. 

 

Sonuç olarak; Çalışmamızda cinsel perhiz süresi olarak belirgin zaman 

farklılıkları olmayan gruplarda semen parametrelerinin belirgin farklılık 

göstermesede, IUI sikluslarına giren hastalarda cinsel perhiz süresinin artması ile 

semende oksidatif stres yükünü arttığı ve gebelik oranlarının istatistiksel olarak 

anlamlı oranda olmasada düştüğü görülmüştür.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



59 
 

6. SONUÇLAR 

 

1. Hastalar demografik özellikleri ve klinik özellikleri açısından 

değerlendirildiğinde, cinsel perhiz süresi grupları arasında erkek yaş 

ortalaması, kadın yaş ortalaması, medyan evlilik süresi, medyan infertilite 

süresi, infertilite türü ve nedeni açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmedi (p>0,05). Gruplar arasında erkek BMİ ortalaması, 

kadın BMİ ortalaması, sigara öyküsü, alkol öyküsü ve lökosit varlığı 

açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). Bu bulgular 

aynı zamanda gruplardaki hastaların homojen olarak dağıldığını 

göstermekte ve infertilitede en önemli prognostik faktör olan kadın yaşı ve 

infertilite sürelerinin ayrıca reaktif oksijen radikalleri oluşumuna etkisi 

bilinen sigara-alkol kullanımının ve lökosit varlığının sonuçlara etkisini 

minimuma indirmektedir. 

 

2. Sigara içen ve sigara içmeyen hastalar oksidatif stres düzeyleri açısından 

değerlendirildiğinde, sigara içen ve sigara içmeyen gruplar arasında 

oksidatif stres açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,086). 

 

 

3. Cinsel perhiz süresinin sperm parametreleri üzerine etkisi değerlendirildi, 

cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan sperm total sayıları, medyan 

sperm konsantrasyonları, medyan progresif motil sperm sayıları, medyan 

total motilite oranları ve medyan morfoloji oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). 

 

 

4. Sperm yıkama yönteminin, sperm parametreleri üzerine etkisi 3 ayrı cinsel 

perhiz grubu için değerlendirildiğinde; konsantrasyon açısında gruplar 

arasında yıkamanın konsantrasyona olumlu etkisi yalnızca 2-4 gün arası 
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cinsel perhiz yapan grupta saptandı (p<0,001). Sperm yıkama yönteminin 

motilite ve ileri hareketlilik üzerine etkisi gruplar için ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde,  yıkamanın tüm gruplar için değişkenler açısından 

olumlu etkisi olduğu saptandı (p<0,001). Gruplar için yıkamanın etkisi 

delta analize göre değerlendirildiğinde yıkama öncesine göre yıkama 

sonrası medyan sperm konsantrasyonundaki değişim yönünden istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,021). 

 

5. Cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan IUI siklus sayıları, IUI 

sikluslarında kullanılan ilaçların toplam dozu, IUI sikluslarında kullanılan 

ilaçların dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p>0,05). Cinsel perhiz süresi grupları arasında medyan sperm eldesi ve 

IUI arası geçen süre yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık yokken 

(p=0,242), gruplar arasında medyan yıkama işlemi ve IUI arası geçen süre 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark olup (p=0,042), söz konusu 

farka neden olan durum 2-4 gün grubuna göre >4 gün grubunda medyan 

yıkama IUI arası süre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,006). 

 

 

6. Cinsel perhiz süresi ve oksidatif stres ilişkisi karşılaştırıldığında, cinsel 

perhiz süresi grupları arasında oksidatif stres açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı. >4 gün üzeri cinsel perhiz süresine sahip grubun, 0-

2 gün ve 2-4 gün  cinsel perhiz süresi grubuna göre oksidatif stres derecesi 

daha yüksek saptandı (p=0,012 ve p=0,043). 

 

7. Cinsel perhiz süreleri ve gebelik oranları arasında ilişki 

değerlendirildiğinde, cinsel perhiz süresinin artması ile beraber gebelik 

oranı düştüğü saptandı (0-2 gün %26.7, 2-4 gün %16.7, 4 gün üzeri %6.7) 
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fakat cinsel perhiz süresi grupları arasında gebelik sıklığı yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,115). 

 

 

8. Hastalar lökosit varlığı açısından gruplandırıldığında ve oksidatif stress 

düzeyleri açısından kıyaslandığında, lökosit pozitif ve negatif olan gruplar 

arasında oksidatif stres derecesi yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmedi (p=0,236). 

 

9. Hastalar IUI siklusları sonucunda gebelik var ve yok olarak gruplandırıldı, 

gebelik görülen ve gebelik görülmeyen gruplar oksidatif stres derecesi 

yönünden karşılaştırıldı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,447). 

 

 

10. Oksidatif stresin morfoloji üzerine etkisi karşılaştırıldı, oksidatif stres 

derecesi ile morfoloji arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmadı (r=-0,074 ve p=0,489). 
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8.ÖZET 

 

IUI SİKLUSLARINA GİREN HASTALARDA CİNSEL PERHİZ SÜRESİNİN 

REAKTİF OKSİJEN RADİKALLERİ OLUŞUMU ÜZERİNE ETKİSİ 

 

       Bu prospektif çalışmada; IUI sikluslarına girecek hastalarda cinsel perhiz 

sürelerinin reaktif oksijen radikalleri oluşumu üzerine etkisi değerlendirilmiştir.  

Bu amaçla, tüp bebek merkezine başvuran IUI planlanmış olan 90 hasta; 0-2 gün 

(n:30), 2-4 gün (n:30), 4 gün üzeri (n:30) cinsel perhiz sürelerine göre 

gruplandırılmış ve gruplar; klinik özelliklerin, cinsel perhiz süresinin oksidatif 

stres oluşumu üzerine etkisi ve ayrıca oksidatif stres, cinsel perhiz süresinin 

gebelik üzerine etkisi açısından karşılaştırılmışlardır. Ek olarak gruplar arasında 

sperm yıkama yönteminin semen parametrelerine etkisi değerlendirilmiştir. 

 

       Tüm hastalar cinsel perhiz  sürelerinin semen parametreleri üzerine etkisi 

açısından değerlendirildiğinde; cinsel perhiz süresi ve semen parametreleri 

arasında ilişki olmadığı görülmüştür (p>0,05). Gruplar için bağımsız olarak sperm 

yıkama işleminin semen parametreleri üzerine etkileri değerlendirildiğnide 

motilite ve ileri hareket açısından tüm gruplarda yıkama sonrası anlamlı olumlu 

etki görülmüştür (p<0,001). Konsantrasyon etkisi açısından 0-2 gün, 4 gün üzeri 

cinsel perhiz süresi grubu için anlamlı fark saptanmaz iken 2-4 gün cinsel perhiz 

süresi grubu için anlamlı artış saptanmıştır (p<0,001). Delta analiz sonuçlarına 

göre konsantrayon açısından yıkamanın tüm gruplarda olumlu etkisi olduğu 

gözlenmiştir (p=0,021). 

 

       Cinsel perhiz sürelerinin oksidatif stres açısından etkisine bakıldığında, artan 

cinsel perhiz süresi ile oksidatif stresin arttığı saptanmıştır (p=0,031).       
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       Lökositosperminin oksidatif stres ile ilişkisi bağımsız olarak tüm hastalarda 

değerlendirildiğinde, ilişki saptanmamıştır (p=0,236). 

 

       IUI sonrası gebelik sonuçları cinsel perhiz süreleri ile değerlendirildiğinde; 

artan cinsel perhiz süreleri ile gebelik oranlarının düştüğü (0-2 gün %26.7, 2-4 

gün %16.7, 4 gün üzeri %6.7) saptanmış olsada istatistiki fark saptanmamıştır 

(p=0,115). Gebelik olan ve olmayan grup, cinsel perhiz sürelerine bakılmaksızın 

oksidatif stres oranları açısından değerlendirildiğinde anlamlı ilişki bulunmamıştır 

(p=0,447). 

 

       Bu çalışmanın sonucunda artan cinsel perhiz süresinin semen reaktif oksijen 

radikalleri yükünü arttırdığı ve gebelik oranlarını düşürdüğü bulunmuştur. Ayrıca, 

cinsel perhiz sürelerinin semen parametrelerine, oksidatif stres ve gebelik  üzerine 

etkisinin değerlendirildiği geniş serilerle yapılacak daha fazla sayıda çalışmaya 

ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar kelimeler: IUI, Oksidatif Stres, Cinsel Perhiz Süresi, Oxi-Sperm 
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9. SUMMARY 

 

THE EFFECT OF THE SEXUAL ABSTİNENCE PERIOD ON THE 

PRODUCTION OF REACTIVE OXYGEN SPECIES IN PATIENTS WHO 

PLANNED TO TAKE PART IN  INTRAUTERINE INSEMINATION 

 

       In this prospective study, we evaluated the impact of the Sexual Abstinence 

Period on the production of Reactive Oxygen Species in patients who planned to 

take part in intrauterine insemination. 

       For this goal; 90 patient who were referred to the infertility center and 

planned to take part in intrauterine insemination cycles were included for this 

study. Participants were divided into three groups (0-2 days, 2-4 days, 4< days) 

according to their sexual abstinence period. In this three groups,  we compared the 

effects of the clinical features and the sexual abstinence period on the production 

of Reactive Oxygen Species. The effect of the oxidative stress and sexual 

abstinence period on the pregnancy rates, the influence of sperm washing 

technique on the sperm parameters between groups were also analyzed.  

       When all the participants were analyzed for the correlation between sexual 

abstinence period and sperm parameters, there was no significant change detected   

(p>0,05). When the groups were seperately analyzed for the effect of sperm 

washing on sperm parameters; sperm motility and progressive motility increased 

after sperm washing in all of the groups (p<0,001). The sperm concentrations did 

not significantly changed in the groups of abstinence period 0-2 day and 4< day 

except 2-4 day (p<0,001). When delta analyzes were performed to compare sperm 

concentration before and after sperm washing, it was also significantly increased 

for all groups after sperm washing(p=0,021). 
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       When we analyzed the effect of the sexual abstinence period on the oxidative 

stress we found that the oxidative stress was increasing with the longer sexual 

abstinence period (p=0,031).       

       When all the participant were analyzed for the correlation of 

leukocytospermia and the oxidative stress there was no significant correlation 

between groups (p=0,236). 

       When the participants were analyzed for the pregnancy status after IUI, there 

was a decreasing rate in pregnancy success with longer sexual abstinence period 

(0-2 days %26.7, 2-4 days %16.7, 4< days %6.7) but the correlation was not 

statistically significant (p=0,115). The correlation between pregnancy rates and 

oxidative stress was not statistically significant (p=0,447). 

       In conlusion increasing sexual abstinence periods seem to decrease pregnancy 

rates and increase oxidative stress. Further studies in larger series would be useful 

to improve our understanding about the effect of the sexual abstinence period on 

oxidative stres, pregnancy rates and semen parameters. 

Keywords: IUI, Oxidative Stres, Sexual Abstinence, Oxi-Sperm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.google.com.tr/search?q=leukocytospermia&start=0&es_sm=93&spell=1


84 
 

10.EKLER 

 

 

 



85 
 

 




