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ÖZET 

 

Biyolojik sistemlerde oksidatif denge bozulduğu zaman oksidatif stres ortaya 

çıkmaktadır. Lökospermi ve varikosel varlığında seminal plazmada oksidanların 

artıĢı,bu patolojilerin spermatozoalar üzerine olası zararlarını açıklamada kullanılan 

parametrelerden biridir.Ġnfertil olguların yaklaĢık %25 'ini oluĢturan idiyopatik 

Ġnfertilite'de ise spermyogram parametrelerindeki bozulmaları açıklamaya yönelik 

çalıĢmalar sürmektedir.Bu çalıĢmada infertil hastalarda kan ve semen plazmasında 

Süperoksid dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, malondialdehit gibi parametrelerin 

sperm parametreleri (sayı,hareket,morfoloji) ile olan iliĢkisi ve bu iliĢki üzerinden 

idiyopatik infertiliteyi açıklayabilecek bir mekanizmanın olabileceğini araĢtırmayı 

amaçladık. 

Semen ve plazma örnekleri Yüzüncü Yıl Üniversitesi Dursun OdabaĢ Tıp 

Merkezi Üroloji Anabilim Dalı polikliniğine infertilite nedeniyle baĢvuran; varikosel, 

hormonal, lökospermi, obstruktif patolojilerin varlığı gibi bilinen bir nedene bağlı 

infertilite nedeni olmayan olgulardan alındı. Ġdiyopatik infertilite kriterlerine uygun 40 

hasta değerlendirilmeye alındı. Kontrol grubu olarak son bir yıl içinde çocuk sahibi olan 

ve semen parametreleri WHO kriterlerine göre normal olan 20 fertil kiĢi alındı.Hasta ve 

kontrollerde kan ve seminal plazma Süperoksid dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz 

ve malondialdehit düzeyleri ölçüldü ve sperm parametreleri incelendi.  

Üzerinde durulan özellikler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama, Standart 

Sapma, Minimum ve Maksimum değer olarak ifade edildi. Sürekli değiĢkenler 

bakımından grup ortalamalarını karĢılaĢtırmada Student t testi yapılmıĢtır. Bu 

değiĢkenler arasındaki iliĢkiyi belirlemede gruplarda ayrı ayrı olmak üzere Pearson 

korelasyon katsayıları hesaplandı. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 

(p<0.01) olarak alındı ve hesaplamalar için SPSS istatistik paket programı kullanıldı.  

Hasta grubunda sperm sayı, hareket ve morfoloji ölçümleri kontrol grubundan 

anlamlı Ģekilde düĢük bulundu. Semende yapılan çalıĢmada hasta grubunda semen 

MDA düzeyi anlamlı Ģekilde yüksek katalaz düzeyi ise anlamlı Ģekilde düĢük bulundu. 

Glutatyon peroksidaz ve Süperoksid dismutaz düzeyleri arasında kontrol grubu ve hasta 

grubu arasında anlamlı bir fark izlenmedi. 
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Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre,idiyopatik infertil hasta grubunda,sperm 

parametrelerinde ki düĢüklüğün MDA ve Katalaz düzeyi ile iliĢkili olabileceği 

düĢünüldü.Bu iki parametrenin idiyopatik infertilite ile ilgili daha net verilerin elde 

edilebilmesi için daha kapsamlı ve çok sayıda çalıĢmanın gerektiği kanaatindeyiz. 

Anahtar kelimeler: Ġdiyopatik erkek infertilitesi, Süperoksit dismutaz, Katalaz, 

Glutatyon Peroksidaz, Malondialdehit, Sperm parametreleri 
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SUMMARY 

 

In biological systems when the oxidative balance is deteriorated, oxidative stress 

arises. The increase of oxidants in seminal plasma in the presence of leukocytospermia 

and varicocele is one of the argumants used to explain the potential losses of these 

pathologies on spermatozoas. As for the "idiopathic infertility" which forms 

approximately 25% of the infertility cases; there has been ongoing studies to explain 

deterioration in spermyogram parameters. In this study, we investigated the relationship 

of parameters such as superoxide dismutase, catalase, glutathione peroxidase, 

malatdehidrogenaz on blood and sperm plasma of infertile patients with the sperm 

parameters (quantity, movement, morphology) as well as the existence of a mechanism 

that explains this relationship over idiopathic infertility. 

Infertility cases of known causes such as varicocele, hormonal, 

leukocytospermia and presence of obstructive pathology out of the Yuzuncu Yil 

University Dursun OdabaĢı Medical Center Department of Urology admissions to the 

infertility clinic were excluded from the study. 40 patients that matches the criteria of 

idiopathic infertility were evaluated. Those who had children in the past year and whose 

semen parameters fit the WHO criteria were used as a control group of 20 

people. Blood and seminal plasma superoxide dismutase, catalase, glutathione 

peroxidase and malatdehidrogenaz levels were measured in patient controls and 

spermparameters were examined. Descriptive statistics for the features emphasized 

were expressed as: Average, Standard Deviation, Minimum and Maximum value. In 

terms of the continuous variables,  Student T test was performed for group 

comparisons. To determine the relationship between the given variables, Pearson 

correlation coefficients were calculated separately in the groups. Statistical Level of 

Significance was taken as 5% (p<0.01) in calculations and SPSS statistical software was 

used for the calculations. 

Sperm motility and morphology measurements in the patient group was found 

significantly lower than the control group. The conducted semen study suggests that 

semen MDA level of patient group was found significantly higher whereas catalase 

level was significantly lower. Among the glutathione peroxidase and superoxide 
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dismutase levels, no significant difference was observed between the control group and 

the patient group.  

According to the results of this study, in idiopathic infertile patients,  it was 

concluded that the decrease in sperm parameters might possibly be associated with 

MDA and catalase levels. It was also concluded that further work be done in regards 

with the mentioned two parameters.  

Key words: Ġdiapathic Male infertility, superoxide dismutase, catalase , 

glutathione,peroxidase,malondialdehyde , sperm parameters. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ġnfertilite, cinsel yönden aktif ve kontrasepsiyon uygulamayan bir çiftin bir yıl 

içerisinde gebelik elde edememesi durumudur” (WHO). 

Çiftlerin yaklaĢık %25’i 1 yıl içerisinde gebelik elde edememektedirler. 

Ġnfertilite hem erkeği hem de kadını etkileyen bir durumdur. Ġstemelerine rağmen çocuk 

sahibi olamayan infertil çiftlerin %50’sinde erkeğe ait nedenler bulunur. Eğer 

infertiliteden sorumlu sadece bir faktör söz konusuysa, fertil olan eĢ diğerinin durumunu 

kompanse edebilir. Ancak çoğu çiftte %20, erkek ve kadına ait faktörler bir arada 

bulunur. Ġnfertilite, her iki eĢin de subfertil ya da fertilitelerinin azalmıĢ olması 

durumlarında belirgin hale gelir. 

Erkek faktörün normal olduğunu söyleyebilmek için yeterli sayı, hareketlilik ve 

morfolojide spermlerin varlığı,spermlerin gerekli akrozom reaksiyonu gerçekleĢtirip 

oositlerin zona pellusida tabakasına bağlanmaları ve zigotun fertilizasyonu 

gerekmektedir. Bu aĢamalarda oluĢabilecek herhangi bir bozukluk infertilite nedeni 

olabilmektedir(28-29).Varikosel, hormonal, obstruktif ve immünolojik patolojiler gibi 

infertiliteye yol açabilecek birçok durum tanımlanmakla beraber, olguların yaklaĢık 

%25'i idiyopatik olarak kabul edilmektedir.(48-14) 

Ġdiyopatik infertil olgularda patofizyolojiyi ortaya koymak, tanısal ve klinik 

uygulamalarda sonuç alıcı, düĢük maliyetli ve güvenilir modalitelere ulaĢabilmek için 

hücresel ve moleküler düzeyde çalıĢmalar sürdürülmektedir(38) 

 Ġnfertilite patogenezinde oksidatif stresin rolü çeĢitli araĢtırmacılar tarafından 

vurgulanmıĢtır.  

Testiküler doku, sperm hücreleri ve lökositler tarafından üretilen reaktif oksijen 

türlerinin (ROT), seminal plazmada oksidatif stresi artırabileceği bildirilmiĢtir(51) 

 Reaktif oksijen türleri’nin (ROT) sperm hücrelerini hiperaktivasyonunda, 

kapasitasyonunda ve akrozom reaksiyonlarında fizyolojik rolü olduğu bilinse de, 

seminal plazmadaki miktarlarının artıĢı oksidatif hasara neden olabilmektedir(15) 

Sperm hücrelerinin plazma membranlarının yüksek oranda çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinden oluĢması nedeniyle ROT ‘lerin indüklediği hasarlara çok duyarlı oldukları 
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belirtilmiĢtir.(17) Oksidatif hasar sperm membranında fonksiyon bozukluğuna ve 

anormal morfolojik sperm oluĢumlarına neden olabilmektedir [15]. Klinik çalıĢmalarda 

ROT üretimi ile fertilizasyon arasında negatif bir korelasyon saptanmıĢtır.Sperm 

hücrelerinin normal fizyolojik iĢlevlerinin sürdürülmesinde prooksidan/antioksidan 

dengenin sağlanması çok önemlidir. insan sperm hücrelerinde ve seminal plazmada aĢırı 

ROT üretimi çeĢitli enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan sistemler tarafından 

engellenmektedir. Seminal plazmada süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon 

peroksidaz/glutatyon reduktaz ve katalaz (CAT) gibi çoğu hücre ve hücre sıvısında da  

bulunan antioksidan enzimler bulunmaktadır [8]. Sperm, yardımcı üreme organları, 

epididim ve testisler tarafından üretilen SOD ve CAT’ın sperm motilitesinin 

sürdürülmesindeki önemi vurgulanmıĢtır [16] . idiyopatik infertil hastaların seminal 

plazmasında çeĢitli antioksidan sistemlerin yetersiz olduğu saptanmıĢtır(9) Bunlar 

arasında SOD, CAT, glutatyon S-transferaz (GST), GSH ve selenyum sayılabilir. Ancak 

literatürde bu antioksidan parametrelerin idiyopatik infertil hastalarda beraber 

değerlendirildiği ve bunların birbirleri ile iliĢliklerinin araĢtırıldığı yeterli calıĢma 

dikkati çekmemektedir. Bu antioksidan sistemlerin beraber bakılmasının ve 

değerlendirilmesinin hastaların etiyopatogenezinde antioksidan savunma sisteminin 

rolünün ortaya çıkarılmasında daha fazla katkıda bulunabilir. 

Lökospermi ve varikosel varlığında seminal plazmada oksidanların artıĢı,bu 

patolojilerin spermatozoalar üzerine olası zararlarını açıklamada kullanılan 

parametrelerden biridir.Bu çalıĢmada idiyopatik infertil hastalarda kanda ve semen 

plazmasında Süperoksit dismutaz Katalaz Glutatyon Peroksidaz gibi oksidan ve MDA 

gibi antioksidan düzeylerini çalıĢtık, ve bunun sperm parametreleri ile olan iliĢkisini ve 

bu iliĢki üzerinden idiyopatik infertiliteyi açıklayabilecek mekanizmaları literatür 

eĢliğinde tartıĢmaya çalıĢtık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Erkek İnfertilitesi 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Çiftlerin yaklaĢık %25’i 1 yıl içerisinde gebelik elde edememektedirler, bunların 

da %15’i infertilite için medikal tedavi arayıĢında olup, %5’i istemelerine rağmen çocuk 

sahibi olamamaktadırlar. Ġnfertilite hem erkeği hem de kadını etkileyen bir durumdur. 

WHO yaptığı bir çalıĢmada erkek ve kadınların eĢit oranda (Erkek%45, Kadın%47) 

fonksiyonel üreme anormalliğine sahip olduğu ve erkeklerin %6'sında azospermi ve 

kadınların %16'sında over yetmezliği gibi fertiliteyi ciddi Ģekilde etkileyen tanıların 

bulunduğu saptanmıĢtır.(37).Genel olarak infertilitenin 1/3'ünden erkek,1/3'ünden kadın 

ve kalan 1/3'ünden hem erkek hem kadın birlikte sorumlu tutulabilir. 

 Eğer infertiliteden sorumlu sadece bir faktör söz konusuysa, fertil olan eĢ 

diğerinin durumunu kompanse edebilir. Ancak çoğu çiftte, erkek ve kadına ait faktörler 

bir arada bulunur. Ġnfertilite, her iki eĢin de subfertil ya da fertilitelerinin azalmıĢ olması 

durumlarında belirgin hale gelir. 

 

2.1.2. Etiyoloji 

Erkek fertilitesinde azalma; konjenital ya da kazanılmıĢ ürogenital 

bozukluklardan, genital sistem enfeksiyonlarından, skrotal ısı artımından (varikosel), 

endokrin bozukluklardan, genetik hastalıklardan ve immünolojik faktörlerden 

kaynaklanabilir. Olguların %60-75’inde sorumlu bir faktör bulunmaz (idiyopatik erkek 

infertilitesi). Böyle erkekler fertilite problemiyle ilgili olabilecek geçmiĢe ait bir hikaye 

vermeksizin, normal fizik muayene bulguları ve endokrin laboratuvar sonuçlarıyla 

baĢvururlar.  

Semen analizinde spermatozoa sayısında azalma (oligozoospermi), motilite 

azalması (astenozoospermi) ve morfolojik incelemede çok sayıda anormal form 

(teratozoospermi) görülür.  
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Genellikle bu bozukluklar bir arada bulunur ve oligo-asteno-teratozoospermi 

(OAT) sendromu  Ģeklinde tanımlanır. Erkek subfertilitesinin baĢlıca etyolojik nedenleri 

Tablo 1’de özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 1: Erkek infertilitesi etyolojik faktörler 

 Cinsel faktörler %1.7 

 Ürogenital enfeksiyonlar  %6.6 

 Konjenital anomaliler  %1.1 

 KazanılmıĢ faktörler  %2.6 

 varikosel  %12.3 

 endokrin  %0.6 

 Ġmmünolojik faktörler  %3.1 

 Diğer hastalıklar  %3 

 Ġdiyopatik semen bozuklukları  %75.1 

 

Ġzah edilemeyen erkek infertilitesine kronik stres, çevresel kirlenmeye bağlı 

endokrin bozukluklar, oksidatif stres (ROS) ve genetik bozukluklar gibi çeĢitli faktörler 

neden olabilir 

 

2.1.2.1. Endokrin Nedenler 

Hipogonadizmin, hipogonadotropik ve hipergonadotropik olmak üzere iki tipi 

vardır.  

Hipogonadotropik hipogonadizm nedenleri; idiyopatik, Kallmann sendromu, 

Prader-Willi sendromu, Laurence-Moon-Bardet-Biedle sendromu gibi doğumsal 

nedenler, puberte gecikmesi, aĢırı egzersiz, travma, granülamatözhastalıklar, yer 

kaplayan tümörler ve hipofiz adenomu ve psikojenik stres gibi edinsel nedenlerdir. 

 Hipergonadotropik hipogonadizm nedenleri anorĢi veya cerrahi kastrasyon, 

Klinefelter sendromu,testis tümörleri, osteoporoz ve karaciğer sirozu gibi sistemik 
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hastalıklardır. Ayrıca androjene duyarsızlık durumlarında testiküler feminizasyon ve 

Reifenstein sendromu düĢünülmelidir. 

 

2.1.2.2. Spermatogenez Bozuklukları 

Kromozom bozuklukları: Klinefelter Sendromu (47 XXY),XX Male,XXY 

Sendromu,Noonan Sendromu,Y kromozom mikrodelesyonları ve diğer kromozal 

anomaliler 

 

Bilateral Anorşi ve Kriptorşidizm: KriptorĢidizm(inmemiĢ testis) yeni 

doğanda yaklaĢık olarak %2.7 olarak görülen ve 1 yaĢında %0.8 oranına düĢen nispeten 

sık görülen bir durumdur.Semen parametrelerinde düĢmeye,testis boyutlarında 

azalmaya serum FSH ve serum inhibin düzeylerinde yükselmeye yol açarak 

subfertiliteye yol açtığı bilinmektedir.Tek taraflı inmemiĢ testis de infertilite oranı 

uygun zamanda tedavi edilse dahi, testis deki doğumsal anormalliklerden dolayı %20 

oranında görülmektedir.Ġki taraflı inmemiĢ testislerde bu oran %70'lere varabilmektedir. 

 

Torsiyon: Bilateral olması definitis testis yetmezliği nedeni iken unilateral 

olması tartıĢmalıdır. 

 

Varikosel: Varikosel, aĢağıda belirtilen çeĢitli androlojik bulgulara yol açan ve 

sık görülen bir hastalıktır:  

• Varikoselli tarafta (ipsilateral) testis büyüme ve geliĢiminde gerileme  

• Skrotal ağrı ve rahatsızlık gibi semptomlar  

• Ġnfertilite  

 

 Varikosel eriĢkin erkek populasyonun % 2-20’sinde görülen bir anormalliktir 

(25-35). Bozuk semen analizine sahip erkeklerin % 25’inde varikosel saptanması, 

infertil erkeklerde daha sıklıkla görüldüğünü göstermektedir(37) 
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Varikosel ile erkek infertilite arasındaki iliĢki tam olarak bilinmemesine rağmen, 

WHO verilerine göre varikoselin fertilite üzerine etkileri semen anomalileri (sperm 

sayısı, motilite ve morfolojide bozulma), testiküler volümde azalma ve Leydig hücre 

fonksiyonunda azalmayla iliĢkilidir.  

 

Sertoli Cell Only Sendromu(SCOS): 

 SCOS normal ya da yüksek FSH düzeyleri olan hastalarda saptanabilir (13-59). 

Hastalar genellikle azospermi ve normal ejekulat hacmi, artmıĢ FSH düzeyleri, normal 

testosteron, luteinizan hormon (LH) ve prolaktin düzeyleri, normal sekonder seksüel 

karekterler ve bilateral küçük testisler ile karĢımıza çıkarlar. LH ve testosteron 

düzeylerinin sadece klinik olarak hipogonadizm bulguları bulunan hastalarda 

araĢtırılması önerilir. 

 

Orşit: 

Puberte sonrası orĢitte testisküler atrofi geliĢebilir. Bilateral olursa %50 

infertilite riski mevcuttur. 

Kabakulak orĢiti genelde tek taraflı izlenir, ancak nadiren bilateral olabilir. Ġki 

taraflı tutulumun infertiliteye yol açabileceği göz önünde bulundurulmalı ve erken etkin 

tedavi baĢlanmalıdır. 

 

Myotonik Distrofi: 

YetiĢkin dönemlerde kas atrofileri, katarakt ve endokrinopatilerle seyreden 

otozomal dominant geçiĢli bir hastalıktır.Testis atrofisi, sperm kapasitasyonunda defekt 

ve akrozom kaybına yol açar. 

 

Gonodotoksinler:  

DeğiĢik mesleklere özgü spesifik gonadotoksinler tanımlanmıĢtır. Bunlar değiĢik 

pestisitler organofosfatlar, organoklorinler (örneğin DDT), karbamatlar (örneğin 

karbaril), fumigantlar, herbisitlerve fungisitlerdir. Tedavi stratejisi bu etkenlerden uzak 
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kalma ya da korunmadır. Erkek infertilitesinde endüstriyel ve tarımsal gonadotoksinlere 

maruz kalımın en aza indirgenmesiyle infertilite riski azaltılabilir. 

 

2.1.2.3. Sperm iletim bozuklukları 

 

Duktal obstruksiyon: Obstruktif azoosperminin en sık nedenleri vaz agenezisi 

ve epididimal  

agenezidir. 

Ejekülasyon problemleri: Retrograd ejekülasyon, anejekulasyon 

Seksüel bozukluklar: Erektil disfonksiyon, prematur ejekülasyon ve aĢırı cinsel 

aktivite 

Penis Anomalileri: Hipospadias, epispadias ve ciddi penil kurvatur bozuklukları 

 

2.1.2.4. Sperm fonksiyon bozuklukları: 

 

İmmunolojik infertilite: Spermin kan-testis bariyerini aĢarak immün sistemle 

karĢılaĢması ile kanda antisperm antikorları(ASA) oluĢabilir. Testis torsiyonu, testis 

travması, kriptorĢidizm, genital enfeksiyonlar, testisküler biyopsi veya vazektomi 

sonrası oluĢabilir. 

Ultrastriktürel Anomaliler: Defektler dıĢ dens fiberde, mikrotubullerde 

mitokondri ve spermotoza baĢında olabilir. 

 

2.2.2.5. İdiyopatik infertilite: 

Ġnfertilitesi olan çoğu erkek hastada oligo-asteno-teratozoospermi (OAT) 

sendromu bulunur. Ġnfertil erkeklerin %40-75’inde OAT dıĢında gösterilebilir bir neden 

bulunamamıĢtır.  
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Böyle hastaların semen parametreleri geniĢ bir aralık içersinde değiĢen 

bozulmalar gösterir. Ġzole bozukluklar çok daha az sıklıkta görülür. Hikaye ve fizik 

muayene genellikle belirleyici değildir. Hormonal sonuçlar tipik olarak normal 

bulunur(48) 

 

2.1.3. Tanı: 

Hasta değerlendirilmesinde altta yatan faktörlerin ortaya çıkarılması 

hedeflenmektedir. 

 

2.1.3.1. Anemnez: 

Anemnez alınırken dikkat edilmesi gereken noktalar: medikal tedavi ve yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri ile düzeltilebilecek patolojileri saptamak, infertiliteye sebep 

olabilecek eĢ zamanlı hastalıklar ve gelecek nesilleri etkileyebilecek genetik 

hastalıkların tespitine dayanmaktadır. 

Anemnezde erkek ve kadının ayrı ayrı önceki ve Ģimdiki fertilite statüsü 

araĢtırılmalı, çiftlerin yaĢı ve korunmasız cinsel iliĢki süresi sorgulanmalıdır. Fertilite 

potansiyelini negatif yönde etkileyebilecek faktörler; kadının yaĢının 35'in üzerinde 

olması, daha önceden bilinen infertilite öyküsü, inmemiĢ testis, testis kanseri, 

kemoterapi, endometriyozis pelvik inflamatuar hastalık gibi organik bozuklukların 

olmasıdır. 

Ġdiyopatik infertilitede baĢarıyı etkileyecek en önemli faktörlerden birisi 

infertilite süresi olup infertilitenin primer veya sekonder olduğu erkek ve kadın partner 

için ayrı ayrı sorgulanmalıdır. Daha önceden infertilite nedeni ile geçirilmiĢ ameliyatlar, 

reçete edilmiĢ ilaçlar ve yardımcı üreme teknikleri öğrenilmelidir. 

Ġnfertilite nedeniyle baĢvuran çiftlerin % 5 'inde cinsel disfonksiyon 

bulunmaktadır. Cinsel öyküde ejekülasyonun olup olmadığı,iliĢkinin sıklığı ve 

zamanlaması sorgulanmalıdır.Ayrıca erkek erektil disfonksiyonunun olup olmadığı 

öğrenilmelidir. 
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Erkek partnere ejekülatın miktarı ve natürü sorulmalıdır. Ejekülat ciddi azalması 

hipogonadizm ile iliĢkili olabileceği gibi ejekülat hacminin düĢük olması ayrıca Ģeffaf 

ve çok akıĢkan olması seminal vezikül patolojisi, ejekülatuar kanal patolojisi veya kistik 

fibrozu düĢündürmelidir. 

ĠnmemiĢ testis yenidoğan ve 1 yaĢında olan erkek çoçukların %0.8'inde görülen 

ve fertilite statüsünü etkileyen bir patolojidir. Tek taraflı inmemiĢ testis öyküsü bulunan 

erkeklerin %50'si çift taraflı inmemiĢ testis öyküsü bulunan erkeklerin ise %90'ı 

subfertildir. 

 

2.1.3.2. Fizik Muayene 

Sekonder seks karekterleri,jinekomasti(prolaktin yüksekliğinde,androjen -

östrojen imbalansında görülebilir) varikosel(1. derece: Valsalva manevrası sırasında 

palpe edilebilen varikosel,  2. derece: Valsalva manevrası yapılmadan palpasyon ile 

saptanabilen varikosel, 3. derece: Valsalvasız uzaktan, gözle görülebilen varikoseldir 

),skrotum testis ve ekleri(atrofi,kriptoorĢitizm ve kronik epididimal endurasyonlar)penis 

muayenesi(hypospadisas-epispadias ,mikropenis gibi anomaliler)parmak ile rektal 

muayene ve görme alanı muayenesi(hipofiz patolojileri için anlam taĢıyabilir)yapılır. 

 

2.1.3.3. Laboratuvar: 

 

A Başlangıç Değerlendirilmeleri: Bu kapsamda hormonal testler ve semen 

analizi yapılır. 

a-Semen analizi: 

Erkek fertilitesinin değerlendirilmesinde semen incelemesinin klinik değeri daha 

önceleri sorgulanmıĢ olmasına rağmen, son zamanlarda erkek fertilite 

değerlendirilmesinde altın standart fonksiyonunu geri kazanmıĢtır.Fertilite 

değerlendirilmesine temel olarak ayrıntılı bir öykü, fizik muayene ve en az 2 semen 

incelenmesi ile baĢlanması kabul görmüĢtür.Eğer ilk semen incelenmesi güvenilir ve 
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WHO(Dünya Sağlık Örgütü) kriterlerine göre normal ise ikinci teste gerek 

duyulmayabilir. 

Semen analizi normal değilse, androlojik muayene gerekir. Tedaviyle ilgili 

önemli kararların alınması halen esas olarak semen analizine dayanmakta olduğu için, 

laboratuar çalıĢmalarının da standardize edilmesi arzulanır. Ejakulat analizi WHO 

tarafından standardize edilerek, kurslar ve WHO Laboratory Manual for Human Semen 

and Sperm-Cervical Mucus Interaction yayınıyla sürekli olarak yaygınlaĢtırılmaya 

çalıĢılmıĢtır. 

 

Tablo 2: 2010 WHO kriterlerine göre standart semen analiz değerlerinin genel tablosu 

 

ph 7.0-8.0 

volüm ≥ 1.5.0 mL 

sperm konsantrasyonu ≥ 15 milyon/mL 

motilite ≥ % 40 hareketli 

morfoloji : ≥ % 4 

canlılık > %50 spermatozoa 

lökosit < 1 milyon/ml 

ımmunbead testi : < %50 partikül bağlanmıĢ spermatozoa 

MAR testi < %50 partikül bağlanmıĢ spermatozoa 

 

*Kruger ve Menkfeld kriterlerine göre değerlendirim **MAR = Mixed 

antiglobulin reaction Semen analiz sıklığı; eğer değerler WHO kriterlerine göre normal 
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gelmiĢse, tek test yeterli kabul  edilmelidir. Sadece,en az iki testin de anormal 

bulunması durumunda, ileri androlojik araĢtırma  gerekir. 

 

b. Hormonal değerlendirme: 

Ġnfertil olguların %3 'ünde primer endokrin bir neden bulunmaktadır.Sperm 

sayısının 10 milyon/ml ve  altında olduğu durumlarda FSH,LH,Testesteron ve Prolaktin 

baĢta olmak üzere hormon profilinin  değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Genellikle FSH düzeyleri, spermatogonia sayısı ile koreledir. Bu hücrelerin 

olmadığı ya da belirgin olarak azaldığı durumlarda, FSH düzeyleri genellikle yükselir. 

Spermatogonia sayısının normal fakat komplet spermatosit ya da spermatid blokajının 

bulunduğu durumlarda FSH düzeyleri normal sınırlardadır. Ancak, tek bir hasta 

bazında, FSH düzeyleri spermatogenez durumu hakkında tam bir öngörü sağlamaz. 

 Önveriler, düĢük inhibin B düzeyleri ve spermatogenetik hasar arasında daha 

güçlü bir korelasyon ortaya koymuĢlardır. Bu gün için inhibin B’nin rutin 

değerlendirmesi önerilmemektedir. 

 

B- İleri Değerlendirmeler: 

Antisperm Antikor(ASA): 

Direkt olarak immünobead ve MAR,indirekt olarak ise serumda  

ölçülebilir.>%20-50 bağlanma pozitif olarak kabul edilir.fertillerde%2 infertillerde %10 

oranında  saptanabilmektedir.Motilite bozukluklarında,aglutinasyon açıklanamayan 

infertilite durumlarında  ASA istem endikasyonu vardır. 

Lökosit boyama: 

Görüldüğü düĢünülen lökositler 1/3 hastada gerçek pyospermi,geri kalanlarda ise 

aslında inmatür spermlerdir.Boyama monoklonal Ab ve immunohistokimya 

kombinasyonu ile yapılabilmektedir. 

Ultrastruktürel inceleme: 

DüĢük motilite ve yüksek viabilite varsa yapılmalıdır. 
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Vazografi: 

Temel amaç azospermi ve normal testisküler biyopsi varlığında olası 

obstruksiyonu ortaya  çıkarmaktır,rekonstruktif cerrahi ile eĢ zamanlı yapılmalıdır. 

Ultrasonografi(Scrotal-transrektal-abdominal): 

Konjenital veya edinsel yapısal anomaliler ve düĢük volüm ölçümlerinde yeri 

vardır. 

Venografi: 

Tanı ve potansiyel olarak tedavi amaçlı yapılır. 

Sperm Fonksiyon Testleri: 

post koital test(PCT); sperm-servikal mukus interaksiyonu  

akrozom reaksiyon; akrozom reaksiyon testleri, kapasitasyon sonrasında 

spontan akrozom reaksiyonuna giden sperm yüzdesi(normali <%5) ve inducing agent 

sonrası akrozom reaksiyonuna giden sperm yüzdesi(normali>%15-40)bakılarak 

saptanır. 

Sperm penetration assay(SPA); zonası çıkarılmıĢ hamster yumurtasına sperm 

penetrasyonunu ölçer.Bu yüzden sperm-zona etkileĢimi bozukluğunu ölçemez. 

Hemizona assay ;Herhangibir zona ikiye ayrılır ve bir parçasına hasta, diğerine 

fertil donör sperminin bağlanmasına bakılır 

Sperm Viability Assays;Non motil spermlerin canlı ölü ayrımını yapar 

 

ROS analizleri(Reactive Oxygen Species): 

Süperoksit,hidrojen peroksit, hidroksil radikalleri gibi ROS'ları ölçer.ROS hem 

sperm hem de daha fazla olmak üzere lökosit kaynaklı olabilir.ROS'lar bir yandan 

yararlı (kapasitasyon/hiperaktivasyon) iken diğer yandan zararlı fonksiyonlara 

sahiptirler.ROS lipid membranlarda peroksidatif hasarı indükler,ayrıca 
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metabolizma,morfoloji,motilite, fertilizayon kapasitesine etkir.Ayrıca bunlar 

infertiliteye yol açabileceği gibi infertilite sonucuda geliĢebilir. 

Genetik testler: Karyotipik anomaliler,Ymikrodelesyonları ve otozomal 

mutasyonlar araĢtırılır. 

Testis biyopsisi: Tanısal biyopsi testis volümü ve FSH düzeyi normal,vazı olan 

azoospermik olgularda yapılır. 

 

2.2. Oksidatif Stres Sperm Kromatin Hasarı Ve Sperm Fonksiyonları 

Serbest radikallerin 1970'lere kadar canlılarda olmadığı düĢünülmekteydi. Ancak 

süperoksid dismutazın keĢfi, memeli canlılarda serbest radikallerin fizyolojik bir ürün 

olduğunu gösterdi ve bu konu ile ilgili çalıĢmaları baĢlattı(55) 

Reaktif oksijen türleri olarak tanımlanan grup serbest radikal sınıfına ait 

oksitleyici ajanlardır. Bunlar tablo da gösterilmiĢtir 

Tablo 3: Serbest oksijen radikalleri  

Süper oksid anyonu O2- 

Hidroperoksit HO2- 

Hidroksil OH- 

Yalın Oksijen O- 

Peroksik(R:Lipid) : ROO- 

 

Oksijen yaĢamı desteklemek için gereklidir.Oksijenin metabolitleri olan reaktif 

oksijen türleri hücre fonksiyonu düzenlenmesinde rol alırken,bu metabolitlerin fazlalığı 

hücre fonksiyon ve yaĢamını tehlikeye atabilir.Üretilen reaktif oksijen türleri 

antioksidan sistem tarafından inaktive edilmeli ve normal fonksiyonunu idame etmek 

için gerekli olan düĢük miktarlarda tutulmalıdır.Oksidanlar antioksidanları sayıca 

geçerse oksidatif stres geliĢir ve patolojik etkiye neden olur.(40-56) 
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Ġnsan üreme sisteminde reaktif oksijen türleri üretimi ve bunları temizleyen 

antioksidan sistem arasında bir denge mevcuttur. Böyle bir denge sonucu reaktif oksijen 

türleri minimal düzeyde tutulur ve bu seviye sperm kapasitasyonu,akrozom reaksiyonu 

ve sperm-oosit füzyonu gibi normal sperm fonksiyonlarının düzenlenmesinde 

gereklidir(5-24) 

Antioksidan sistemlerin yetersiz kalması yanında, semende aĢırı reaktif oksijen 

türleri üretimi spermatozoa ve seminal sıvıdaki antioksidan mekanizmalarını aĢabilir ve 

oksidatif strese yol açabilir.(49-50-51) 

Oksidatif stres varikosel, kronik prostatit gibi ürolojik patolojilerde geliĢebilir. 

Sperm fonksiyonları üzerine olan patolojide rol oynayabilir.(26-43) Ġnfertil erkeklerin 

%25 ile%40'ında semende yüksek miktarda reaktif oksijen türleri saptanması bu konuya 

olan ilgiyi artırmaktadır.(20-42) 

 

2.2.1. Semendeki Reaktif Oksijen Türleri Kaynakları 

Erkek semenindeki seminal lökositler ve morfolojik olarak anormal 

spermatozoalar reaktif oksijen türlerinin ana kaynağıdır(6-32) 

 

2.2.1.1. Spermatozoada Reaktif  Oksijen Türleri Üretimi: 

Spermden oluĢan reaktif oksijen türleri üretiminin seviyesi semende ki spermin 

kalitesi ile ters iliĢkilidir.(22) Spermatogenez bozulduğunda stoplazmik atım 

mekanizması yetersiz çalıĢır.Bunun sonucunda spermatozoa germinal epitelyumdan 

fazla stoplazma içerir Ģekilde atılır.Reaktif oksijen türleri spermden (intraselüler) ve 

peroksidaz  pozitif  lökositlerden(ekstraselüler) üretilir.Ġntraselüler üretimin sadece 1/3 

kısmı seminal plazmaya verilir.(44)Ġntraselüler üretimin büyük kısmı defektif 

spermatogeneze bağlı aĢırı stoplazma içeren mitokondriden zengin sperm parçasında 

NADH'ya bağlanan oksiredüktaz üzerinden yapılır. 

Fazla sitoplazma taĢıyan spermatozoa , sitozolik bir enzim olan glikoz 6 fosfat 

dehidrogenaz (G6PD) tarafından yönlendirilen bir yol üzerinden fazla reaktif oksijen 

türlerinin üretimini gerçekleĢtirir.G6PD sitozolde bulunan pentoz fosfat (heksoz 

monofosfat Ģantı) yolunda glikozun kullanımını kontrol eder.Bu yoldan glikoz 
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oksidasyonu yapılır ve indirgeyici özellikte olan NADPH oksidaz olarak bilinen enzim 

sistemi bunu reaktif oksijen türleri üretimi için elektron kaynağı olarak kullanır.Bu 

sistem ile sperm plazma membranı seviyesinde reaktif oksijen türleri üretilir(kaynak ana 

kitap).NADH'a bağlı oksiredüktaz ile mitokondride reaktif oksijen türleri üretilir.Ġnsan 

spermatozoasındaki esas oksijen radikali süperoksid anyonudur(O2-) Süperoksid 

dismutaz bu anyonu O2- +O2-+2H=H2O2+O2   denkleminde gösterildiği gibi 

temizler.Fakat  demir ve bakır gibi ileri derecede zararlı hidroksil (OH) radikaline 

dönüĢebilir.Ayrıca Fenton reaksiyonu ile H2O2'den hidroksil radikali 

üretilebilir.Hidroksil radikali lipid peroksidaz sisteminin güçlü bir baĢlatıcısıdır. 

Bu konuda diğer bir hipotez ise plazma membranından geçen H2O2,G6PD 

enzimini inhibe ederek NADPH üretimini bozmasıdır.Bunun sonucunda spermin 

antioksidan mekanizması azalır ve membran fosfolipidlerinin peroksidasyonu artar.(23) 

 

2.2.1.2. Lökositlerden Reaktif  Oksijen Türleri Üretimi: 

Peroksidaz pozitif lökositler semendeki oksijen radikallerinin ana 

kaynağıdır.(kaynak)Bu grup polimorf  nüveli lökosit(PNL) ve makrofajları 

içerir.PNL'nin büyük kısmı prostat ve seminal veziküllerden gelmektedir. Ġnfeksiyon 

gibi uyarılar sonucu NADH üretimi artar ve lökositlerin myeloperoksidaz sistemi 

aktifleĢir.Bunun sonucu yüksek seviyede  oksijen radikali salınımı gerçekleĢir. Oksidatif 

patlama olarak da tanımlanan bu durumun etkin bir antimikrobik savunma olduğu 

düĢünülmektedir(47) 

Lökospermi durumunda üretilen fazla reaktif oksijen türlerinin sperm hasarına 

neden olduğu düĢünülür.Ancak lökosit konsantrasyonu normal standartlarda olanlarda 

da oksidatif strese bağlı sperm hasarı oluĢabilir.(52)Lökositlerin sperm fonksiyonlarına 

olan etkisi ,sayısı,aktivasyon durumu, radikal üretme seviyesi ve semene katılma 

noktasına bağlıdır.Lökosit infeksiyonu in vivo Ģartlarda erkek infertilitesine majör 

etkiye sahip olmayabilir,ancak in-vitro Ģartlarda fertilizayona olumsuz etkisi vardır(11). 

Ġnflamasyonun toksik etkisinde rekatif oksijen türleri sitokinler etkileĢim 

göstermektedirler.  
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Lökospermili veya lökospermisiz subfertil erkeklerde reaktif oksijen türleri, 

interlökin 1 ve interlökin reseptör antogonist aĢırı üretimi saptanmıĢtır.Bu bulgu , 

aksesuar gland infeksiyonunda sperm kalitesine olan etkinin lokal veya lökositlerden 

olan sitokin üretimi ile oksijen radikalllerinin sonucu olduğu düĢünülmektedir. 

 

2.2.2. Antioksidan Savunma Sistemleri 

Canlı organizmada değiĢik metabolik yollar ile serbest radikal üretimi devam 

ettiğinden organizma kendini savunmak için bu toksik ürünlere karĢı antioksidan 

savunma sistemleri geliĢtirmiĢtir.Savunma mekanizmaları genelde enzimatik olmak ile 

beraber kimyasal serbest oksijen radikallerini tutucu(temizleyici) moleküllerde 

savunmada rol almaktadır. 

 

2.2.2.1. Endojen Antioksidanlar: 

Enzimatik ve non enzimatik olarak iki alt grup içinde değerlendirilirler. 

a-Enzimatik antioksidanlar, sitokrom oksidaz sistemi,süperoksid 

dismutaz,glutatyon enzimleri olarak sayılabilir. 

b-Enzimatik olmayan antioksidanlar ; E vitamini ,karoten, askorbik asit, demir 

ve bakır bağlayan proteinler olarak sayılabilir. 

Seminal plazmadaki total antioksidan kapasite, oksidatif stres geliĢmesinde 

önemli bir parametredir. infertil erkeklerde bu kapasite fertillere göre düĢüktür.Ancak 

oksidatif stres geliĢmesinde antioksidan kapasitedeki düĢüklükten öte, aĢırı aĢırı oksijen 

radikalleri üretiminin neden olduğu sanılmaktadır.(64) 

 

2.2.3. Oksidatif Stres ve Sperm Üzerine Zararlı Etkileri 

Oksijen radikallerinin fizyolojik miktarı bazı sperm fonksiyonlarının 

düzenlenmesinde olumlu etki yapar.Bu miktarlarda spermin zona pellusidaya 

bağlanmasını artırırken, sperm kapasitasyonunu uyarır ve hiperaktivasyonu 

sağlar.Akrozom reaksiyonunu ve oosit füzyon kabiliyetini de artırmaktadır.(4) 
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AĢırı oksijen radikali üretimi, spermatozoa ve seminal plazmanın antioksidan 

savunma mekanizmalarını geçen kiritik seviyeye gelirse oksidatif strese neden 

olur.Lipidler, proteinler, nükleik asitler, Ģekerler gibi tüm hücresel yapılar oksidatif 

stresin hedefidir. Oksidatif stres ile olan hasar reaktif oksijen türlerinin yapısı, miktarı 

ile ilgili olduğu kadar, bunlarla olan temas süresi, oksijen radikalleri temizleyicileri 

,etraf dokudaki iyon ve proteinler, oksijen basıncı ve ısı ile de ilgilidir. 

Oksidatif stres sperm fonksiyon bozukluğunda önemli rol oynamaktadır.Reaktif 

oksijen türlerinin artmıĢ düzeyi ve/veya total enzimatik olmayan antioksidan 

düzeyindeki düĢme sperm plazma membranında artmıĢ lipid peroksidasyonu ile 

beraberdir.(54) 

Lipidi peroksidasyonu sperm plazma membranının akıcılığına zarar verir ve 

sonucunda oosit füzyonu yeteneği kaybına yol açar.Lipid peroksidasyonunun bir ürünü 

olan malon dialdehid spermatozoaya olan oksidatif hasarı ölçmede kullanılan bir 

parametredir.Bazı çalıĢmalar  orta kısım anomalisi ile birlikte olan lipid 

peroksidasyonunun,sperm sayısı ,sperm motilitesi,akrozom reaksiyonu  zayıflaması ile 

fertilizasyon kabiliyetinde azalma ile birlikte olduğunu göstermiĢtir(24-57).Reaktif 

oksijen türevleri spermden (intraselüler) ve peroksidaz pozitif 

lökositlerden(ekstraselüler) üretilir. Ġntraselüler üretimin büyük kısmı defektif 

spermatogeneze bağlı aĢırı sitoplazma içeren mitokondriden zengin sperm orta 

parçasından yapılır. Bu durum immatür spermler ile matür spermlerin birlikte seminifer 

tübülden epididime olan yolculuğu matür spermlerde reaktif oksijen türleri ile olan 

hasara yol açmaktadır. 

Ġdiyopatik infertilite tanısına sahip erkeklerin %25-40'ında yüksek oksijen 

radikali düzeyi saptanmıĢtır.Bu bulgu sperm plazma membranı lipid peroksidasyonunun 

erkek infertilitesinde anahtar bir role sahip olabileceğini düĢündürmektedir(kaynak). Ġn 

vitro fertilizasyon(ĠVF) tedavisinde düĢük fertilizasyon oranına sahip oligospermik 

erkeklerin yarısında reaktif oksijen türleri miktarı normal fertil sınırın üzerinde 

çıkmıĢtır.Bu infertilitede erkek kaynaklı patolojilerin serbest radikaller ile olan 

bağlantısına tipik bir örnek olarak gösterilebilir(2) 

Reaktif oksijen türlerinin  artıĢı ve azalmıĢ sperm motilitesi arasında iliĢki 

vardır.Bu iliĢki sperm-oosit füzyonu için gerekli olan membran akıĢkanlığındaki azalma 
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ile birlikte olan aksonemal protein fosforilizasyonu ve sperm immobilitesine yol açan 

oluĢumlar dizisine bağlı olabilir.(19) 

Spermatozoa DNA'sı oksidatif hasardan etkilenebilir. Ġki faktör DNA'yı 

korumaktadır.Sperm DNA'sının kendine özgü sıkı paketlenmesi ve seminal plazmadaki 

antioksidanlar sperm reaktif oksijen türlerine maruz bırakılınca tüm bazlarda 

modifikasyon, eksilmeler, bazdan yoksun bölgelerin oluĢması, çatı kayması,DNA  

çapraz linkleri ve kromozal yeni yapılanmalar Ģeklinde sperm DNA hasarı 

oluĢmaktadır. Oksidatif stres aynı zamanda tek veya çift taraflı DNA sarmalında kırılma 

ile yüksek oranda birliktedir. Ġntrastoplazmik sperm injeksiyonu (ICSI) yönteminin 

kullanılması ile birlikte  erkek infertilitesinde hızlı bir ilerleme sağlanmakla birlikte 

sperm DNA hasarı göz önüne alınmadı.DNA hasarlı spermlerin ICSI yönteminde 

kullanılması fertilizasyon baĢarısızlığı, erken embriyo ölümü, spontan abortus sıklığı 

gibi istenmeyen sonuçlara sebep olabilmektedir. DNA hasarı ve sperm plazma 

membranı hasarı birlikteliği sık olduğundan bu spermler ile IVF veya IUI yönteminde 

fertilizasyon sağlanması güçtür.Böylece doğal olarak hasarlı spermler saf dıĢı kalmıĢ 

olurdu.ICSI yönteminde ise bu doğal bariyer aĢılmaktadır.Lopes ve arkadaĢları, sperm 

DNA hasarı %25 den fazla olan erkeklerde ICSI  ile fertilizasyon oranının %20'den az 

olacağını belirtmiĢlerdir(35). Buda sperm hasarının ICSI sonrasında bile problem 

yarattığını göstermektedir.Bununla birlikte ciddi DNA  hasarlı spermlerin ICSI sonrası 

fertilizaasyon için hala yedek bir kapasitelerinin olabileceği bildirilmiĢtir.(3-

59).Normospermik infertil erkeklerde DNA hasarı %43 olarak saptanırken, anormal  

sperm parametresine sahip olgularda bu oran%62 olarak saptanmıĢ,bununla birlikte 

kontrol grubunda ise DNA hasarı ile karĢılaĢılmamıĢtır.(7) Bu bulgu ,DNA hasarının 

infertilitede ne derece rol oynadığını kanıtıdır.Oksidatif stres ve buna bağlı oluĢabilen 

DNA hasarı fertilizasyonda ciddi bir problem olarak durmaktadır. 
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3. MATERYAL ve METOD 

 

3.1. Hasta Seçimi: 

ÇalıĢmamıza 1 ağustos 2014 ile 31 aralık 2014 tarihleri arasında Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji polikliniğine eĢi sağlıklı olup infertilite nedeniyle 

baĢvuran yaĢları 20 ile 40 arasında değiĢen, bilinen bir infertilite nedeni olmayan 40 

hasta alındı. 

Hastaların fertilite potansiyellerini etkileyecek faktörlerinde sorgulandığı detaylı 

bir anemnez sonrasında Genital muayeneleri yapıldı, testisküler patolojiler açısından 

skrotal dopler istendi, FSH,LH, Prolaktin ve Testesteron'dan oluĢan hormon profilleri 

bakıldı.ÇalıĢma gruplarına kriptorĢidizmi, vazektomisi, anormal karaciğer ve hormon 

testleri olan, sigara ve alkol kullanan bireyler dahil edilmedi.Bireylerin son üç aydır 

folik asit, glutatyon, E ve C vitamini, selenyum, çinko takviyesi almayanlar arasından 

seçildi.Varikosel, inmemiĢ testis,hormonal patoloji,lökospermi ve/veya obstruktif 

patoloji düĢündürecek infertil gruplar çalıĢmaya alınmadı.Ayrıca WHO 2010 

kriterlerine uygun Ģekilde 10 gün aralıklarla iki adet semen analizi bakıldı. 

Son bir yıl içinde çocuk sahibi olan semen parametreleri WHO 2010 kriterlerine 

göre normal olan yine yaĢları 20-40 arasında değiĢen 20 gönüllü kontrol grubu olarak 

seçildi. 

 

3.2. Örneklerin Toplanması Ve Analizi 

 

3.2.1. Semen Analizi: 

Her hastadan 10 gün ara ile iki adet semen örneği alındı.Ġki örnek arasında %20 

den fazla fark olması durumunda üçüncü bir semen örneği hastalardan alındı.Semen 

örnekleri en az 3 günlük en çok 7 günlük cinsel perhiz sonrası usulüne uygun olarak 

toplandı.Alınan semen örnekleri 37 derecede likefiye olduktan sonra WHO 2010 

kriterlerine göre değerlendirildi.Sperm morfolojisi sayı ve hareketine bakıldı.sperm 

morfolojisi gimsa boyama ile sayı ve hareket ise makler kamera ile değerlendirildi. 



20 
 

Semen örnekleri 2010 WHO kriterlerine göre değerlendirilmesi sonrası 

likefasyonu takiben 10 dakika 1800 g de santrifüj edilerek supernatan kısmı Katalaz 

,süperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz ve MDA çalıĢmak üzere -80 derecede 

tutuldu 

 

3.2.2. Venöz Kan Analizi: 

ÇalıĢmaya katılanlardan antekübital venden sabah 9 da 5-7 cc arası peiriferik 

venöz kan alındı.Serum örnekleri kuru tüplere alınan tam kan örneklerinin oda 

sıcaklığında 30 dakika bekletildikten sonra  3500 rpm'de 5 dakika santrifüj edilmesi ile 

elde edildi. Katalaz, süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve MDA çalıĢmak üzere 

-80 derecede tutuldu. 

 

3.2.3. Süperoksid Disimutaz Analizi: 

Ölçümde serum ve sperm örnekleri kullanıldı. Her ikisi içinde metotlar aynıdır. 

Serum örnekleri kuru tüplere alınan tam kan örneklerinin oda sıcaklığında 30 dk 

bekletildikten sonra 3500 rpm de 5 dk santrifüj edilmesi ile elde edildi. Sperm örnekleri 

ise; sperm gönüllülerden temin edildikten sonra 1800 g de 10 dk santrifüj edildi ve üstte 

kalan semen plazması ölçüm için kullanılmak üzere ayrıldı.  

Semen plazması'na 5 kat dilüe edecek Ģekilde fosfat tamponu eklendi (pH 

7,2).  Tüm numuneler eĢit hacimde numunelere ayrılarak, çalıĢma gününe kadar  -80 

0C’de saklandı.  

Sun Yi ve ark.larının spektrofotometrik yöntemi (58) kullanılarak ölçülmüĢtür. 

Süperoksit dismutaz enzim aktivitesinin ölçüm prensibi ksantin/ksantin oksidaz sistemi 

ile üretilen süperoksit anyonunun, nitro blue tetrazoliumu (NBT) indirgeyerek renkli 

formazon bileĢiği oluĢturması esasına dayanmaktadır .   

Ölçüm prosedürü:  Bir kör tüpü ve herbir numune için 5 mL boĢ tüp hazırlanır. 

Tüplere 2.450 mL assay çözeltisi eklenir. Numune tüplerine o.5 mL numune  pipetlenir, 

kör tüpüne ise 0,5 mL distile su pipetlenir. Tüplere 50 µ xantin oksidaz eklenerek 1 saat 

25 C’de inkübe edilir ve oluĢan renkli birleĢik 560 nm dalga boyunda köre karĢı 

okutularak absorbansları kayıt edilir.  
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3.2.4. MDA Analizi :  

MDA düzeyleri Okhawa ve arklarının MDA'nın thiobarbitürik asitle 

reaksiyonuna dayanan spektrofotometrik yöntemi (40) ile ölçülmüĢtür. Sonuçlar 

numunelerde protein miktarı ölçülerek nmol/ gr protein olarak verildi. 

Deney prosedürü: Her bir numune, standart ve kör için 10 mL ağzı kapaklı temiz 

tüp temin edilir. Tüp tüplere 200 µL sodyum dodesil sülfat konulur, üzerlerine 1,5 mL 

asetik asit, 1,5 mL TBA pipetlenir.  

Numune tüplerine 100 µL numune, standart tüpüne 100 µL standart ve kör 

tüpüne 100 µL distile su pipetlenerek 1 saat kaynar su banyosunda inkübe edilir. Tüpler 

soğuk su altında soğutulduktan sonra 1000 µL distile su ve son olarakda 5 mL n-

butanol/piridin karıĢımı eklenir ve oluĢan renkli kompleksin 532 nm dalga boyundaki 

absorbansı kayıt edilir.  

  

3.2.5. Glutatyon Peroksidaz Analizi 

GSH-Px enzim aktivitesinin ölçümü, Hidrojen peroksit varlığında NADPH’ın 

NADP+’ye yükseltgenmesi sırasındaki absorbans azalmasının 340 nm dalga boyunda 

spektrofotometrik olarak yapıldı.(19)  

Deney Prosedürü: Her bir numune ve kör için 5 mL temiz tüp temin edilir. 

Tülere 2,650 mL modifiye GPx tamponu, 100 µL GSH , 100 µL NADPH pipetlenir. 

Numune tüleriene 20 µL numune kör tüpüne ise 20 µL distile su ilave edildiktan sonra 

her bir tüpe 10 µL glutatyon redüktaz pipetlenir ve 37 0C’de 30 dk inkübasyona 

bırakılır. Ġnkübasyondan sonra 100 µL hidrojen peroksit eklenerek 340 nm dalga 

boyunda ölçüm yapılır.   

 

3.2.6. Katalaz Analizi: 

Katalaz enzim aktivitesi, substratı olan hidrojen peroksite etki etmesiyle azalan 

absorbansın 240 nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak ölçülmesiyle elde 

edilmiĢtir. (12- 27 ) Sonuçlar numunelerdeki protein düzeyi ölçülerek doku için U/ mg 

protein ve hemolizat için U/ gr Hb olarak verildi.  
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Deney Prosedürü: Kör tüpüne 3 mL %30 H202+fasfat tamponu eklenir numune 

tüplerine ise aynı tampondan 2,99 mL ve 10 µL numune konularak 240 nm dalga 

boyundaki absorbansları kayıt edilir.  

 

3.3. İstatiksel Analiz:  

Üzerinde durulan özellikler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama, Standart 

Sapma, Minimum ve Maksimum değer olarak ifade edildi. Bu özellikler bakımından 

gruplara göre yapılacak karĢılaĢtırmalarda Student t testi kullanıldı. Özellikler arası 

iliĢkileri belirlemede Pearson veya Spearman korelasyon katsayısı hesaplandı. 

Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak ele alındı(p<0.01) ve 

hesaplamalar için SPSS istatistik paket programından yararlanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢma kriterlerine uygun kırk infertil hasta belirlendi. Hasta grubu yaĢ 

ortalaması 30,95+/-4,86 yaĢ aralığı dağılımı 20-40 yıl;kontrol grubu için belirlenen 

kriterlere uygun 20 kiĢi yaĢ ortalaması30.90+/- 

4,83 yaĢ aralığı 20-40 yıldı. Ġki grup arasında ki yaĢ farkı istatiksel olarak 

anlamsızdı.(p:0.955)(tablo4) 

Hasta ve kontrol grupları için seminal parametreler tablo 4'de belirtildi.Hasta 

grubunda motilite total sperm sayısı ve morfoloji anlamlı derecede düĢük 

bulundu(p:0,01). 

 

Tablo 4:Tanımlayıcı istatistikler ve karĢılaĢtırma sonuçları 

   Ort. Std. Sap. Min. Mak p 

Tot. Sperm  

(milyon) 

Hasta 67,07 68,182 0 300 
0,01 

Kontrol 215,00 118,743 60 450 

Genel 115,57 111,655 0 450  

Hareket  

(%) 

Hasta 23,17 20,578 0 60 
0,01 

Kontrol 47,00 10,809 35 70 

Genel 30,98 21,131 0 70  

Morfoloji  

(%) 

Hasta 50,73 29,274 0 80 
0,01 

Kontrol 69,00 9,119 50 80 

Genel 56,72 25,931 0 80  

YaĢ (yıl) 

Hasta 30,98 4,896 21 40 
0,955 

Kontrol 30,90 4,833 20 40 

Genel 30,95 4,835 20 40  

 

Süperoksid dismutaz,glutatyon peroksidaz,katalaz ve malondialdehit için serum 

plazma sonuçları tablo 5'de belirtildi, semen sonuçları aynı parametreler için tablo 10'da 

belirtildi.Ġncelenen parametreler içerisinde semende ve kan plazmasında katalaz kontrol 
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grubunda anlamlı Ģekilde yüksek bulundu(tablo 5  ve tablo 10 katalaz seviyesi fertil 

grup için anlamlı derecede yüksek p < 0.01).Malondialdehit(MDA) semen ve kan 

plazmasında anlamlı Ģekilde infertil grupta yüksek bulundu.(tablo5 ve tablo 10 MDA 

seviyesi infertil grup için anlamlı derecede yüksek p <0.01) Ayrıca hasta grubu semen 

analizinde MDA 'daki yükseklik katalaz düzeyinde ki düĢüklük ile iliĢkilendirildi.(tablo 

9 ) 

Süperoksit dismutaz ve glutatyon Peroksidaz için semen plazmasında  yapılan 

ölçümde  anlamlı fark izlenmedi (p > 0.01 tablo:10).Süperoksid dismutaz için serum 

plazmasında ölçülen değerler arasında fertil ve infertil grup arasında fark yoktu( p > 

0.01 tablo:5).Glutatyon peroksidaz için serum plazmasında yapılan ölçümde fertil 

grupta anlamlı derecede yüksek bulundu.(p < 0.01 tablo 5) 

 

Tablo 5: Özellikler için Hasta Kontrol ve Gruplarına göre tanımlayıcı istatistikler ve 

karĢılaĢtırma sonuçları  

 N Ort. St. Sap. Min. Mak. p 

Serum MDA 

Kontrol 20 7,027 2,0111 4,3 12,0 
,001 

Hasta 40 10,783 2,8940 4,2 15,7 

Genel 60 9,531 3,1667 4,2 15,7  

Serum SOD 

Kontrol 20 8,8590 2,02336 5,14 13,41 
,908 

Hasta 40 8,9451 2,98786 3,53 17,32 

Genel 60 8,9164 2,68722 3,53 17,32  

Serum Katalaz 

Kontrol 20 66,91433 15,300093 43,635 98,412 
,001 

Hasta 40 15,38145 4,228935 8,419 26,353 

Genel 60 32,55907 26,217390 8,419 98,412  

Serum Gpx 

Kontrol 20 304,14118 200,864744 46,872 804,640 
,001 

Hasta 40 89,70481 30,178563 35,539 154,916 

Genel 60 161,18360 154,876190 35,539 804,640  
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Tablo 6: Kontrol Grubunda özellikler arası Pearson korelasyon katsayıları 

 Serum MDA Serum SOD Serum Katalaz Serum Gpx 

Serum MDA 1    

Serum SOD ,438 1   

Serum Katalaz ,590
**

 ,052 1  

Serum Gpx -,085 ,109 -,318 1 

* p<0.05  ;  ** p<0.01 

 

Tablo 7: Hasta Grubunda özellikler arası Pearson korelasyon katsayıları 

 Serum MDA Serum SOD Serum Katalaz Serum Gpx 

Serum MDA 1    

Serum SOD ,055 1   

Serum Katalaz ,026 -,193 1  

Serum Gpx -,362
*
 ,093 -,190 1 

* p<0.05  ;  ** p<0.01 

 

Tablo 8: Semende kontrol grubu 

  

SemanMD

A 

SemanSO

D 

SemenKatla

z 

SemenGp

x 

SemanMD

A 
1    

SemanSOD ,387 1   

SemenKatal

az 
-,124 -,012 1  

SemenGpx ,046 -,190 ,365 1 

*: p<0.05, **:p<0.01 
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Tablo 9: Hasta grubu 

  

SemanMD

A 

SemanSO

D 

SemenKatla

z 

SemenGp

x 

SemanMD

A 
1    

SemanSOD -,264 1   

SemenKatla

z 
-,314* -,154 1  

SemenGpx -,153 ,047 -,053 1 

*: p<0.05, **:p<0.01 

 

Tablo 10: Tanımlayıcı istatistikler ve karĢılaĢtırma sonuçları  

  N Mean Std. Sap. Min. Mak  

SemenMDA 

Kontrol 20 ,9520 ,41292 ,37 1,76 
,001 

Hasta 40 2,9319 1,43872 1,09 7,35 

Total 60 2,2720 1,51956 ,37 7,35  

SemenSOD 

Kontrol 20 3,3045 1,73632 1,07 6,24 
,214 

Hasta 40 2,6899 1,80888 ,68 9,66 

Total 60 2,8948 1,79418 ,68 9,66  

SemenKatalaz 

Kontrol 20 18,3100 4,0799 10,1807 25,6093 
,001 

Hasta 40 10,8451 2,7417 6,4320 17,2340 

Total 60 13,3334 4,78748 6,4320 25,6093  

SemenGpx 

Kontrol 20 9,4675 2,57027 6,18 14,63 
,225 

Hasta 40 8,0246 4,92621 3,20 24,00 

Total 60 8,5056 4,31731 3,20 24,00  
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5. TARTIŞMA 

 

Ġnsanın nefes alma ve yeme-içme güdülerinden sonra gelen en önemli güdüsü 

üremedir.Üstelik, Türkiye gibi ataerkil toplumlarda çocuk sahibi olamamak ,kiĢinin 

psikososyal statüsünü etkilemektedir.Çocuk sahibi olmak yalnızca biyolojik bir 

devamlılık sağlamamakta, aynı zaman da çocuklarımız ile olan psikososyal etkileĢim 

yoluyla nesiller arası devamlılık da sağlanmaktadır.Tüm bunlar göz önüne alındığında 

infertilitenin kiĢisel ve toplumsal bazda önemi apaçık ortadır. 

Ġnfertilite son 12 aylık zaman diliminde korumasız cinsel birleĢmeye rağmen 

spontan konsepsiyonun olmaması olarak tanımlanır. 

Erkek infertilitesine yaklaĢımda en büyük değiĢim, tek baĢına erkeğin 

değerlendirilmesinden çok problemin bir çift problemi olarak ele alınması ve tedavinin 

her iki eĢi de kapsamasının gerekliliğinin genel kanı olarak kabul görmesidir.WHO 

yaptığı bir çalıĢmada erkek ve kadınların eĢit oranda (Erkek%45, 

Kadın%47)fonksiyonel üreme anormalliğine sahip olduğu ve erkeklerin %6'sında 

azospermi ve kadınların %16'sında over yetmezliği gibi fertiliteyi ciddi Ģekilde 

etkileyen tanıların bulunduğu saptanmıĢtır.(37).Genel olarak infertilitenin 1/3'ünden 

erkek,1/3'ünden kadın ve kalan 1/3'ünden hem erkek hem kadın birlikte sorumlu 

tutulabilir. 

Erkek infertilitesinde'ki son yıllardaki tanıya yönelik ilerlemelere karĢın hala 

erkeklerin %20'sinden fazlasında tanı konulamamaktadır; ve bu olgular idiyopatik 

infertilite olarak tanımlanmaktadır.  

Kliniğimizde çalıĢmamız boyunca üroloji polikliniğine baĢvuran 180 infertil 

hastanın 40'ında(%22) idiyopatik infertilite tanısı konup çalıĢmamıza dahil edildi. 

Ġnfertilite ile baĢvuran hastaların semen analizinde genellikle semen 

parametrelerinde belirgin bozulmalar izlenmektedir.Ancak buna karĢın önemli bir hasta 

grubunda etyolojik neden ortaya konamamaktadır.Özellikle idiyopatik infertil grupta 

tedavi baĢarısını yükseltmek için patofizyolojiyi açığa çıkarmak önemlidir.Bu bağlamda 

hücresel ve moleküler düzeyde pek çok çalıĢma yapılmaktadır.(1-39-52-53) 
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Üzerinde çalıĢılan önemli konulardan biride reaktif oksijen türevleri ve sperm 

parametre bozukluklarıdır.Son yıllarda infertilite üzerine yoğunlaĢan çalıĢmalar, 

herhangi bir neden tespit edilemeyen idiyopatik infertilitede serbest oksijen 

radikallerinin (SOR) önemi bir rolü olduğunu göstermiĢtir(8). Bu konu popüler bir 

konudur ve ayrıntılı olarak ele alınmaya baĢlanmıĢtır.  

Spermatozoada nasıl hayatın devamı için oksijen gerekli ise ,normal Ģartlarda 

serbest oksijen radikalleri(SOR) de hicre faliyetinin devamı için gereklidir.Diğer 

tarafdan oksijen yıkım ürünü olan SOR hücre yaĢamı için zararlı etkiler ortaya 

koyabilir.(21) 

Her ejekulatın SOR ile kontamine olduğu varsayılmaktadır.Semende 

spermatozoa, lökoist ve epitel gibi farklı hücreler bulunur.Bu hücreler içinde serbest 

oksijen radikallerinin (SOR) baĢlıca kaynağını spermatozoa ve lökositler oluĢturur. 

Ejekulatta hidrojen peroksit(H2O2), süperoksit anyonu(O2-), hidroksil iyon(HO-), 

peroksil iyonu(ROO-) en sık tespit edilen serbest oksijen radikalleridir. 

Yapılan çalıĢmalar da antioksidanların spermatozoayı serbest oksijen radikalleri 

üreten anormal spermatozoalardan koruduğu, lökositlerin ürettiği serbest oksijen 

radikallerini temizlediği, DNA krılmalarını önlediği, sigara içenlerde semen kalitesini 

artırdığı, soğuğun spermatozoaya olan etkisini azalttığı, erken sperm olgunlaĢmasını 

önlediği gösterilmiĢtir.Seminal plazmada  süperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon 

peroksidaz ve glutatyon redüktaza ilaveten askorbat, ürat, vitamin E, piruvat, glutatyon, 

albumin, vitamin A, ubikinol ve hipotaurin gibi enzimatik olmayan antioksidanlarda 

vardır. 

Erkek infertilitesi ile ilgili yapılan çalıĢmalarda anti-oksidan sistemler ile 

oksidatif hasara bağlı spermde ki hasarların antioksidan sistem ile iliĢkili olduğunu 

belirten çeĢitli ve çeliĢkili bulgular mevcuttur(8-10-29-51).Ġdiyopatik infertil hastaların 

seminal plazmasında çeĢitli anti oksidan sistemlerin yetersiz olduğu 

anlaĢılmıĢtır.Bununla birlikte literatür bilgilerimiz genellikle aynı popülasyon içerisinde 

bireysel farklı anti-oksidanların birlikte değerlendirildiği ve bunların birbiri ile 

iliĢkilerinin incelendiği çok fazla çalıĢma yoktur.Bu çerçevede kanda ve seminal 

plazmada katalaz, süperoksit dismutaz,glutatyon peroksidaz ve malondialdehit 

aktivitelerinin incelenmesi ve bunların semen parametreleri ile iliĢkilendirilerek 
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araĢtırılması amacıyla Van ve çevre illerden idiyopatik erkek infertilitesi tanısı alan 

hastalarda sözü geçen parametreleri incelemeyi amaçladık. Bu parametrelerin 

incelenmesi oksidan -antioksidan dengesi ile hastalık patogenezi arasında ki iliĢkiyi 

belirlemeye yardımcı olabilir. 

ÇalıĢmamızda ele alınan süperoksid dismutaz ve katalaz enzimleri seminal 

plazmadaki önemli oranda bulunan antioksidan enzimlerdir.Daha önceki pek çok 

çalıĢmada seminal plazmada süperoksit dismutaz ve katalaz düzeyinde düĢmenin 

oksijen radikallerini artırdığı ve bununda semen parametrelerinde düĢme ile seyrettiği 

gösterilmiĢtir.Kobayashi ve arkadaĢları semen plazmasında süperoksid dismutaz 

düzeyinde düĢme ile sperm motilitesinde azalma arasında iliĢki olduğunu ortaya 

koymuĢlardır(33).Kurpitz ve arkadaĢları sperm motilitesi ile semen süperoksit dismutaz 

arasında pozitif iliĢki olduğunu tespit etmiĢlerdir.(34) Zarghami-Khosrowbeygi (63) 

infertil hasta grubunda katalaz aktivitesini ve total antioksidan kapasitenin(TAC) 

kontrol grubuna göre düĢük olduğu, süperoksid dismutaz aktivitesinin ise değiĢmediğini 

belirtmiĢlerdir.Katalaz aktivitesi ve TAC düzeyleri ile sperm motilitesi ve morfolojisi 

arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır.Bunun yanı sıra Sanocka ve arkadaĢları 

idiyopatik infertil bireyler ile fertil bireyler arasında seminal plazma süperoksid 

dismutaz ve katalaz aktivitelerinin değiĢmediğini belirtmiĢlerdir(46).Ülkemizde yapılan 

bir çalıĢmada Öner iyidoğan ve arkadaĢları infertil grubunda sperm motilitesi ile 

süperoksid dismutaz düzeyi arasında bir iliĢki saptamamıĢtır(31). Alkan ve 

arkadaĢaları(8) süperoksid dismutaz ve katalaz aktivitelerinin idiyopatik infertil grupda 

fertil gruba oran ile azaldığını tespit etmiĢlerdir.Yine ülkemizde 2005 yılında ġanlı 

Urfada yapılan bir çalıĢmada halil çiftçi ve arkadaĢları semen plazmasında total 

oksidan-total antioksidan düzeyleri çalıĢmıĢ olup idiyopatik infertil grup ile fertil grup 

arasında anlamlı bir fark bulamamıĢtır.(18) 

Biz yaptığımız çalıĢmada antioksidan enzimlerden katalaz ,süperoksid dismutaz, 

glutatyon peroksidaz oksidan olarak malondialdehit aktivitesini hem semen 

plazmasında hem kan plazmasında ölçtük.ÇalıĢmamızda süperoksid dismutaz ve 

glutatyon peroksidaz düzeyi idiyopatik infertil grup ve fertil grup arasında semen 

plazmasında  anlamlı bir fark bulunmadı; her iki parametre için p>  0.01 ölçüldü.Serum 

plazmasında infertil ve fertil grup arasında süperoksid dismutaz için bir fark bulunmadı 

(p > 0.01 ); glutatyon peroksidaz seviyesi ise fertil grupta yaklaĢık 7 kat daha fazla idi ( 
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p < 0,01 ).Bunun yanı sıra katalaz düzeyi ile malondialdehit düzeyinin semen 

plazmasında iki grup arasında anlamlı derecede farklı olduğu izlendi ( p < 0.001 ) 

Katalaz primer antioksidan koruma kompenentlerinden biridir ve H2O2'yi 

H2O'ya çevirir.  

Süperoksit'ten kökenlenen H2O2 üretimini katalizleyerek reaktif oksijen 

türevlerini detoksifiye eder.ÇalıĢmamızda katalaz seviyesinin infertil grupta hem semen 

plazmasında hem kan plazmasında fertil grup ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı derecede 

düĢük olduğu görüldü ( p < 0.001 ).Buda bize idiyopatik infertilite'de katalaz 

seviyesindeki düĢüklüğün sperm hücre hasarının bir göstergesi olabileceğini 

düĢündürmektedir. 

Serbest oksijen radikalleri özellikle doymamıĢ yağ asitleri ile reaksiyona girerek 

lipid peroksidasyonuna yol açarlar. Lipid peroksidasyonu sonucunda oluĢan son ürün 

malondialdehit olup stabil bir bileĢiktir ve lipid peroksidasyonunun indirekt 

göstergesidir(62).Dolayısıyla lipid peroksidasyonu serbest oksijen radikallerinin 

yarattığı hasarın bir göstergesidir. ÇalıĢmamızda malondialdehit düzeyinin infertil grup 

semen ve kan plazmasında fertil gruba oran ile anlamlı derecede yüksek olduğu izlendi ( 

p < 0.001 ). Benzer bir çalıĢma Peltola ve arkadaĢları tarafından sıçanlarda kriptorĢitik 

testisler üzerinde yapmıĢ ve kriptorĢitik testislerde MDA düzeyini yüksek 

bulmuĢlardır.(45)Sonuç olarak malondialdehit düzeyi, serbest oksijen radikalleri ile 

süregelen hücre hasarının iyi bir göstergesi olabilir. 

Gerek hücre içi gerek hücre dıĢı oluĢan oksi radikallerin önemli bir kısmı; 

antioksidan sistem tarafından etkisizleĢtirilir.Bu bağlamda oksidan sistem ve 

antioksidan sistem arasında bir denge söz konusudur.Bu dengenin oksidan baskının 

artıĢı yönünde bozulması, hücrelerin veya organizmaların hasarı ile 

sonuçlanabilir.ÇalıĢmamızda malondialdehit(MDA) düzeyinin infertil grup semen ve 

serum plazma örneklerinde artmıĢ olması yine katalaz düzeyinin ise MDA ile iliĢkili 

olarak azalmıĢ olması nedeni ile idiyopatik infertil grup da bu dengenin oksidan lehine 

değiĢtiği kanaatini uyandırdı. 
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6. SONUÇ 

 

Serbest oksijen radikalleri en dıĢ yörüngede tek sayıda eĢleĢmemiĢ elektron 

içeren ve moleküler oksijenden kaynaklanan atom ve moleküllerdir.Bu 

konfugurasyonları nedeni ile çok aktif ve karasız bileĢiklerdir.Normalde hücre içinde 

çok küçük konsantrasyonlarda bulunan serbest oksijen radikalleri özellikle membran ve 

nükleik asitlerdeki anahtar moleküller ile reaksiyona girerek direkt hücre hasarı 

yaptıkları gibi otokatalitik reaksiyonları baĢlatarak yeni radikallerin oluĢumunada yol 

açıp zincirleme reaksiyonlara neden olurlar.Hidrojen peroksit(H2O2),süperoksit 

anyonu(02-),hidroksil iyonu(HO-) ve peroksil iyonu(ROO-) en sık tespit edilen serbest 

oksijen radikalleri olup bu radikaller hücrelerin çeĢitli organellerinde ki oksidatif 

enzimler tarafından katalize edilen reaksiyon sırasında oluĢurlar.Bu serbest oksijen 

radikalleri hücrelerde bazı enzim sistemleri tarafından etkisiz hale getirilirler.Bu enzim 

sistemlerinin önemlileri süperoksid dismutaz(SOD),katalaz ve glutatyon peroksidaz'dır. 

Sperm hücresi spermatozoa , plazma membranında ki fazla doymamıĢ yağ asidi 

nedeniyle serbest oksijen radikallerinin(SOR) etkisine son derece duyarlıdır.Bu 

antioksidan enzimler spermatozoa da süperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz ve 

katalazdır. 

Son yıllarda erkek infertilitesi ile ilgili bilgilerimiz giderek artmaktadır.Sebebi 

açıklanamayan erkek infertilitesinde önemli bir neden oksidatif stresdir.Bununla birlikte 

oksidatif stres erkek infertilitesinin sebeplerinden yalnızca biridir.Oksidatif stres 

oksidan-antioksidan dengesinin antioksidanlar lehine bozulması durumudur.Bizim 

çalıĢmamızda semen parametrelerinde morfoloji, motilite ve total sperm sayısı 

bakımında fertil grup ve infertil grup arasında anlamlı fark mevcuttu ( p < 0.001 

).Semende önemli bir antioksidan enzim olan katalaz çalıĢmamızda idiyopatik infertil 

grupta fertil gruba göre anlamlı derecede düĢük bulundu( p < 0.001 ).Buna karĢın 

malondialdehit düzeyi idiyopatik infertil grupta hem semen örneklerinde hem serum 

örneklerinde anlamlı derecede yüksek idi (p < 0.001).Ayrıca tablo 9 da görüldüğü gibi 

idiyopatik infertil grupta MDA düzeyindeki artıĢ ile katalaz düzeyindeki düĢüklük 

arasında pozitif bir korelasyon saptandı. 

ÇalıĢmamızın sonucunda oksidatif stresin infertilite ile iliĢkili olabileceği aynı 
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zamanda sperm parametrelerinden morfoloji, motilite ve total sperm sayısı ile korele 

olduğu sonucuna ulaĢtık.Ancak bunla birlikte oksidatif stresin ve antioksidanların 

aydınlatılmasına yönelik daha fazla çalıĢma yapılmalıdır. 
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