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ABSTRACT 

Serdarogullari M. Investigation of 5-Alfa Reductase Enzyme Polymorphism in 

Non-obstructive Azoospermia Patients. Yeditepe University Healt Sciences 

Institude, Department of Molecular Medicine. Doctorate Thesis. İstanbul, 2016 

Infertility is defined as the lack of spontaneous pregnancy despite unprotected 

intercourse within a 1 year time period. Azoospermia is defined as the complete lack of 

sperm cells in the semen. In our study, our aim was to determinate the relationship 

between type 2 5-Alpha reductase gene, polymorphism andthe non-obstructive 

azoospermia (NOA) and its’ distribution in the Turkish society. Our study consists of 43 

healthy patients as the control group and a group of 75 patients who have been 

diagnosed with NOA. SRD5A2 gen genotyping was performed with Real-time PCR in 

the groups. The study groups and the demographic features i.e.; age, serum FSH, serum 

LH, total testosterone and testicular size was noted. As a result of the analysis, there 

was no statistically significant relationship found between the healthy control group and 

NOA group in terms of SRD5A2 gene polymorphism to be  (p>0.05). In addition, NOA 

subgroups have showed no statistically significant relationship in terms of SRD5A2 

gene polymorphism (p>0.05). However, the mean age of NOA and healthy control 

groups were statistically significant (p>0.05). In contrast to this, there was no statistical 

difference observed in the hormone levels between the two groups (p>0.05). However, 

total testosterone and testicular volume levels were found to be statistically significant 

between groups (p<0,05).  There was no significant difference in the demographic 

variables between NOA subgroups. In addition, after the Micro-TESE operation, the 

sperm detected subgroup serum FSH level was statistically different in the patient that 

had CC and CG genotypes (p<0.05). As a result, polymorphism in the SRD5A2 gene 

does not exist in any relationship between the patients who were diagnosed with NOA. 

Therefore, Polymorphism does not have any risks for Turkish Society. 

Key Words: Infertility, Male Infertility, Azoospermia,Non-Obstructive Azoospermia,5-

alfa reductase enyzme 
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     ÖZET 

Serdaroğulları M. Non-obstrüktif Azospermi hastalarda 5 Alfa Redüktaz enzim 

polimorfiziminin araştırılması. Yeditepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, 

Moleküler Tıp Anabilim Dalı. Doktora Tezi İstanbul, 2016. 

İnfertilite, Son 1 yıllık zaman dilimi içerisinde herhangi bir korunmasız ilişkiye 

rağmen spontan olarak gebelik olmaması durumu olarak tanımlanmaktadır. Meni 

örneğinde hiç sperm hücresi görülmemesi durumu azoospermi olarak tanımlanmaktadır. 

Çalışmamızda Tip 2 5-alfa redüktaz gen polimorfizmi ile non-obstrüktif azoospermi 

(NOA) arasındaki ilişkinin incelenmenmesi ve polimorfizimin Türk toplumundaki 

dağılımlarının belirlenmesi amaçlanmıştır. Çalışmamız, 43 Sağlıklı kontrol ve 75 NOA 

tanısı almış hasta grubundan oluşmaktadır. Çalışma gruplarımıza Eş Zamanlı PZR ile 

SRD5A2 gen genotiplemesi yapılmıştır. Çalışmaya dahil edilen gruplarımızın 

demografik özelliklerinden Yaş, serum FSH, serum LH, total testosteron ve testis 

büyüklüğü not alınmıştır. Yapılan analizler sonucunda, SRD5A2 gen polimorfizmi ile 

NOA Hasta Grubu ve Sağlıklı Kontrol arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (p>0.05). Bunun yanı sıra, NOA Hasta Grubu kendi içerisinde yapılan 

karşılaştırma sonucunda da SRD5A2 gen polimorfizmi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p>0.05). NOA hasta ve sağlıklı kontrol gruplarının 

yaş ortalaması arasında istatiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p˂0.05). Buna karşın İki 

grup arasındaki hormon seviyeleri arasında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemiştir. 

(p>0,05). Fakat; total testosteron düzeyi ve total testis hacmi  sağlıklı kontrol  ve NOA 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). NOA alt grupları 

arasında ise demografik özellikler arasında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemiştir. 

(p>0,05). Buna ek olarak, Mikro-TESE işlemi sonrası sperm saptanan hasta grubunda 

kandaki FSH hormon değeri ile  CC ve CG genotipine sahip olan hastalarda istatistiksel 

bir farklılık gözlenmiştir (p<0,05). Sonuç olarak, SRD5A2 gen polimorfizimin NOA 

tanısı almış olgular ile arasında doğrudan bir ilişkisi bulunmamakla beraber, 

polimorfizimin Türk toplumunda herhangi bir risk taşımamaktadır.  

 

 Anahtar Kelimeler: İnfetilite, Erkek İnfertilitesi, Azoospermi, Non-obstrüktif 

azospermi, 5 alfa redüktaz enzimi 



1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tarih boyunca, insanoğlunun ebeveyn olma isteği ve çeşitli nedenlerden dolayı 

çoçuk sahibi olamaması onları sosyal ve psikolojik sorunlara maruz bırakmıştır (1). 

Yardımcı üreme tekniklerindeki gelişmeler, çocuk sahibi olma isteği olan çiftlere bir 

ışık olmuştur.  Son yıllarda yapılan araştırmalar sonucunda üreme çağındaki çiftlerin 

%15-20 sinde gebe kalamama sorunu yaşadığı bilinmekte ve aile olmayı hedeflemek 

için medikal yardım alınması önerilmektedir. İnfertilite, üreme çağındaki bir kadının en 

az 1 yıl boyunca herhangi bir korunmasız ilişkiye rağmen gebelik elde edilmemesi 

olarak tanımlanmaktadır ve partneri ile birlikte klinik muayene ve değerlendirmesi 

önerilmektedir (2). 

Erkek infertilitesi, her iki çiftin klinik olarak değerlendirilmesinden sonra 

belirlenmekte olup, üreme çağındaki çiflerin %15-20 oranındaki gebe kalamama 

nedenin %50 oranını erkek faktöründen kaynaklı olduğu belirtilmektedir (3). Erkek 

infertilitesini değerlendirmede kullanılan sperm analizinde yaygın olarak kullanılan 

parametreler sperm konsantrasyonu, miktarı ve pH derecesi, motilite, progresif motilite, 

canlılık ve sperm morfolojisidir (4.5.6).  

Meni örneğinde hiç sperm hücresi görülmemesi azospermi (azoospermia) olarak 

tanımlanmaktadır. Azospermi %10-15 erkek infertilitesi vakalarında ve %1 olarak da 

erkek popülasyonunda saptanmıştır (7,8,9). Azoospermia tıkanıklığa bağlı sperm 

yokluğu (obstrüktif azoospermia) ve tıkanıklığa bağlı olmayan (non-obstrüktif 

azoospemia) olmak üzere iki büyük kategoriye ayrılmıştır (10). Obstrüktif azoospermia 

vakalarında spermatogenezin normal olarak görüldüğü fakat seminal kanallarda 

tıkanıklık olduğu durumdur. Ejakülatta sperm eksikliği epididimis, vas deferens veya 

boşalma kanallarında meydana gelen anormallikten dolayı mevcut olan bir durumdur. 
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Non-obstrüktif azoospermia ise sperm üretiminin ağır bir şekilde zarar görmesi 

veya olmaması sonucunda meydana geldiği rapor edilmiştir (8,9). Non-obstrüktif 

azoospermia, azoospermia olan hastalarin %60 ınından sorumlu olmakla kalmayıp 

erkek infertilitesinin en ağır formu olarak tanımlanmaktadır.  Yapılan araştırmalarda 

nonobstrüktif azoospermi  birçok faktör etkisi ile meydana gelmesine rağmen örneğin 

sıcaklık, radyasyon, ilaç kullanımı, varikosel, enfeksiyon ve kanser,  genetik sebepler 

vakaların %21-28 inde non-obstrüktif azoospermia nın gelişimine neden olabileceği 

göstermiştir (7). 

5-alfa redüktaz eksikliği doğum öncesi ve ergenlik döneminde erkek cinsel 

gelişimi etkileyen bir durum olmakla birlikte, 5-alfa redüktaz periferik dokularda 

testosteronu 5-alfa dihidrotestosteron’a (DHT) dönüştüren bir enzimdir (11, 12) . Bu 

enzimler aynı zamanda nörosteroidlerin oluşturulmasına katılarak, progesteronu 

dihidroprogesteron’a (DHP) ve (DOC) deoksikortikosteronu da 

dihidrodeoksikortikosteron’ a (DHDOC) dönüştürme özelliğine sahiptir . DHT özellikle 

doğumdan önce erkek cinsel özelliklerinin normal gelişimi, dış genital oluşumu için 

gereklidir (13). 5-alfa redüktaz enziminin iki farklı alt tipi olduğu bilinmektedir. Tip 1 

5-alfa redüktaz enzimi hemen hemen bütün dokularda bulunurken, en çok yağ 

bezlerinde mevcuttur (14). Tip 2 5-alfa redüktaz enzimi prostatla birlikte diğer genital 

dokularda yaygın olarak bulunmaktadır (15). 

Bu bilgiler ışığı altında çalışmamızda, Tip 2 5-alfa redüktaz gen polimorfizmi ile 

non-obstrüktif azoospermi arasındaki ilişkinin incelenmenmesi ve değişimin Türk 

toplumundaki dağılımlarının belirlenmesi hedeflenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ERKEK ÜREME SİSTEMİ 

Cinsel olarak üreme erkek ve kadın üreme sistemlerin yeni nesillerin oluşumuna 

neden olan süreci kapsayarak, erkek ve kadın üreme sistemleri önemli bir gereklilik 

sağlamaktadır. Üreme organları birincil veya ikincil organ olarak kabul edilmektedir. 

Birincil üreme organları gamet ve hormon üretiminden sorumlu olan gonadlardır. Buna 

karşın ikincil organalar kanallar ve mukoz bezleri olarak kabul edilip gametlerin 

büyüme, olgunlaşma ve ulaşımına yardım etmektedir. Erkek  üreme sisteminin büyük 

bölümü pelvis dışında yer almakta olup; testisler, penis, epididimis, vas deferens (sperm 

kanalı) ve yardımcı bezlerden (prostat bezi, cowper bezi, seminal kesecikler) meydana 

gelmiştir. Testisler primer erkek üreme organı olarak görev yapmaktadır (16, 17). 

 

2.1.1. Erken İnsan Testis gelişimi 

Gonadlar (Testisler ve yumurtalıklar) mezodermal sölom epiteli (mezotel), 

mezenkim ve primordial germ hücreleri olmak üzere 3 farklı yapıdan oluşmaktadırlar. 

Gonadal gelişme mezonefrozun medikal kenarındaki sölom epitelinin çoğalarak 

kalınlaşması ile başlayarak, epitel altındaki mezenşimde çoğalır ve mezonefrozun 

mediyalinde bir gonadal kabarıklık oluşmaktadır.  Primordial germ hücreleri 

embriyonik yaşamın 21. gününde allontois orjinine yakın vitellüs kesesinin kaudal 

duvarındaki endodermal hücrelerden gelişir. 5. Haftada bu hücreler gonadal kabartıya 

göç ederek 6. haftada gonadal kabartıyı oluşturmaktadırlar. Çoğalan gonadal kabartı 

sölom epiteli, mezenşim içine doğru primordial germ kordonlarını oluşturarak içerisine 

yerleşmektedir. Testislerin gelişimi bazı genlerin uyarımı ile başlamaktadır. Y 

kromozomunun kısa kolunda bulunan SRY geni önemli sorumluluklar yüklenmiştir 

(18). Gonadal seks, Y kromozomundaki Testis Belirleyici Faktör  (TDF) tarafından 

belirlenmektedir. TDF testiküler farklılaşmayı yönlendirmektedir. Gelişimin 7. 

Haftasında primer germ kordonları gonadın medullasına uzanarak tubuli kortika 

seminiferlerin ilk taslaklarını oluşturmakta olup bu haftanın sonunda bağ dokusundan 

tunika albuginea gelişir ve buna bağlı olarak septula testisler oluşmaktadır. Sekizinci 

haftada leydig hücreleri mezenşimden gelişmekte olup, testesteron üretimi 
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başlamaktadır. Testis kordonlarından seminifer tubul, tubuli recti ve rete testis 

gelişmektedir (16,17,19,20). 

Erkek üreme sisteminde testisler bir çift halinde “skrotum” ismi verilen testis 

torbası içerisinde yer almaktadır. Testislerin önemli görevlerinden biri testosteron 

hormonu salgılamak ve    sperm üretmektir.  Üretilen testosteron erkeklerde ergenlik 

döneminde ses kalınlaşması, kaslarda irileşme ve erkek tipi saç-sakallanmaya neden 

olmasının yanı sıra sperm üretimini uyaran hormondur. Embriyonal gelişim döneminde 

karın boşluğunda bulunan testisler, doğumdan kısa bir süre önce veya doğumdan hemen 

sonra skrotuma iner. Çünkü normal vücut sıcaklığı spermatogenezde görev yapan 

enzimlerin çalışması için uygun olmadığından spermlerin meydana gelmesi için ortam 

sıcaklığının, vücut sıcaklığına göre 3
o
 C kadar düşük olması gereklidir, dolayısıyla 

testisler doğumdan sonra vücut dışındaki skrotuma iner. Testisler oval-şekilli olup, 

uzunluğu yaklaşık 5 cm uzunluğunda, 3 cm çapındadırlar. Testislerin içi “lobül” adı 

verilen küçük bölmelere ayrılmıştır. Her lobül epitel hücreleri ile kaplı seminifer tübül 

adlı 1-4 kanal içerir (Şekil 2-1). Seminifer tübüller kan damarlarıyla birlikte bir miktar 

lenfosit ve plazma hücresi ve interstisiyel Leydig hücrelerini de içeren az miktardaki 

bağ dokusuyla birbirinden ayrılmışlardır. Tübüller de spermatogoniumlardan itibaren 

çeşitli matürasyon evresindeki hücrelerden oluşan spermatogenetik epitelle döşelidir. 

Normal bir seminifer tübül kesitinde germ hücrelerinin 4 veya 5 jenerasyonu belirgin 

olarak görülebilir. En genç hücreler bazal membran üzerinde bulunurken en çok 

farklananlar tübül lümenine yakın olarak gözlenir.  Bu tübüller spermatogenez olarak 

isimlendirilrn bir süreçte sperm hücreleri üretiminden sorumlu  olaniki belirgin hücre 

grubu sertoli hücreleri ve spermotogonik hücreler (spermatogonyumlar, spermatositler 

ve spermatitler) dir.  Germ hücrelerinin beslenmesini sağlayan hücreler olarak kabul 

edilen Sertoli hücreleri sıkı bağlantı birimleriyle (tight junction) birbirlerine bağlanarak 

seminifer tübüllerin tabanında kesintisiz bir tabaka oluştururlar. Spermatonik 

hücreler spermatogenez ile spermleri meydana getirir. Bundan ayrı seminifer tüpçükler 

arasına dağılmış olan leyding hücreleri erkek cinsiyet hormonu 

olan testosteron salgılamasından sorumlu oldu gösterildi (16,17,19). 
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Şekil 2.1.1-1. İnsan Testisinin anatomik Yapısı (17). 

 

2.1.2. Spermatogenez 

 

Spermatogonyumdan, spermatozoon oluşumuna kadar erkek tohum hücrelerinin 

gösterdiği histolojik süreç spermatogenez olarak bilinmektedir. Fötal testiste primordial 

germ hücreleri spermatozoal kaynak hücre olan tipA (Ao) spermatogoniumlara 

dönüşürler. Bu hücreler seminifer tübülde, bazal membran üzerinde interselüler 

köprücüklerle birbirleriyle bağlanarak germ hücre sinsityumu oluştururlar ve bu nedenle 

spermatogoniumlar tübüllerin bazal memranından lümene kadar uzanan sertoli 

hücreleriyle komşu konumundadır. Pubertede, spermatogonial hücreler mitoz ile 

prolifere olduktan sonra bunu mayoz bölünme, hücresel yapıların reorganizasyonu ve 

son olarak da sitoplâzmanın fazlasının atılması izlemektedir. Spermatogoniumun olgun 

sperm hücresine gelişebilmesi için insan spermatogenik dögüsü 4,6 siklüs ve 16 gün 

süresine ihtiyacı vardır ki buda yaklaşık olarak 74 güne denk gelmektedir 

(89).Spermatogenez süreci 4 evrede incelenmektedir; 1-Proliferasyon 

(spermatositogenezis): spermatogonia, 2- Redüksiyon bölünmesi (mayoz): 

spermatositler, 3- Farklanma (spermiogenezis): spermatidler, 4- Spermiyasyon: Uzamış 

spermatidlerin lümene salınımı (21, 22,17).  
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1. Proliferasyon (spermatositogenezis): 

Pubertede hipotalamustan salgılanan gonadotropin salgılatıcı hormonun etkisi ile 

hipofiz ön lobundan FSH (follikül stimüle hormonu) ve LH (luteinleştirici hormon) 

salgılanır. FSH ve LH’nın etkisiyle spermatogonyumlar mitozla çoğalarak çok sayıda 

yeni spermatogonyum A hücrelerini oluştururlar. Tip A spermatogonyum ikinci tip 

hücre olan Tip B spermatogonyum u oluşturmaktadır. İkinci grup tip hücre olan tip B 

spermatogonyumlar lümene yakın olan kompartmana hareket eder ve mayoz bölünme 

geçirerek farklılaşma meydana getirdiği gösterilmiştir (21, 22,17).  

2. Redüksiyon bölünmesi (mayoz): 

Mayoz bölünme sürecinde 46 kromozoma sahip olan spermatogoniumdan 23 

kromozom yapısına sahip olan haploid gametler meydana gelir. Lümene yakın 

kompartmanda, Tip B spermatogonyumlar birinci mayoz bölünme aşamasında primer 

spermatosit hücrelerini oluştururlar ve bunu tekrar bölünerek sekonder spermatositleri 

meydana getirmektedirler. ikinci mayoz bölünmeyi tamamlayan sekonder spermatositler 

4 adet spermatid oluşumu gerçekleşmektedir. Oluşan spermatidler spermatozoonları 

meydana getirmek üzere matürasyon sürecinden geçmektedirler (21, 22,17).   

3. Farklanma (spermiyogenezis):  

Spermatidler artık bölünmezler olgun erkek cins hücrelerine yani spermatozoa 

(spermiyum)’ lara farklılaşırlar, bu olaya spermiyogenezis ismi verilmektedir. 

Spermiyogenezis olayı dört evrede oluşmaktadır. Bu evreler ise; Golgi evresi, kep 

evresi, akrozom evresi ve matürasyon evresi şeklinde ayrılmaktadır (Şekil 2.1.2-1). 

Golgi evresi: şimdiye kadar radyal simetriye sahip olan spertmatidlede bu evrede 

akrozomal kabarcıklar oluşmaya ve polarite gelişmeye başlamaktadır. Setriyoller sperm 

nukleusunun alt bölgesine yavaş yavaş göç etmeye başlamaktadırlar. spermatid nükleer 

şekillenme ve yoğunlaşması meydana gelip, kromatin paketlenmeside histon 

proteinlerinin sperm spesifik protaminlere değişimi ile meydana gelmektedir.  

Kep evresi: Akrozomal vezikül, çekirdeğin ön kutbunda kalırken akrozom vezikülü 

genişleyerek çekirdeğin ön yarısına yayılır ve 2/3 ünü kaplar. 

Akrozom evresi: Akrozom granülü vezikülün içini doldurur ve akrozomun yapımı 

tamamlanır. Akrozom granülleri içinde; proteaz, asit fosfataz gibi çeşitli hidrolitik 

enzimler bulunur. Bu enzimler hücre içindeyken inaktiftir. Akrozom oluşumu döllenme 
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esnasında yumurtanın dış kabuğunu parçalamak üzere kullanıdığından dolayı büyük bir 

öneme sahiptir. Bu evrede çekirdek uzar ve yoğunlaşır,sitoplazma arkaya itilir. Distal 

sentriyolden çıkan ve uzayan fibril demeti uzayarak ortada iki çevrede dokuz tane 

görülen merkez fibrillerini oluşturur ve buna bağlı olarak flagellum şekillenir. Flagella 

oluşumu ile sperm hareketliliğini sağlamaktadır. Flagellumun proksimal parçası 

etrafında mitokondriler toplanır ve orta parça denilen bölgenin yapılandırılmasını 

şekillendirir. 

Matürasyon evresi:  Sitoplama artıkları testiste bulunan sertoli hücreleri tarafından 

fagosite edilir (23, 22,17,).  

 

4. Spermiasyon:  

Spermiasyon spermatogenezin son aşaması olup oluşan olgun spermatidlerin 

sertoli hücrelerinden seminifer tubule lümenine salınmasıdır. Bu aşamada hareketsiz ve 

dölleneme kapasitesine sahip olmayan spermatozoa olarak epididimise doğru yola göç 

ederler. Spermatozoanın son olgunlaşma ve hareketlilik kapasitesinin tamamen 

kazanması için kıvrımlı epididim kanalından taşınması önemli bir fizyolojik olaydır (23, 

22,17,).  

 

 

 

 

Şekil 2.1.2-1. Gelişekte olan sperm aşamaları (17). 
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2.1.3. Spermatogenezin Sınıflandırılması 

 

Patoloji değerlendirilmesi için alınan biyopsi örneklerinin sınıfladırlması 

spermatogenez histolojine bağlı olup beş ana bölümde toplanmaktadır. 1- seminifer 

tübül yokluğu ( tübüler skleroz) ; 2- seminifer tübüllerde germ hücrelerinin olmaması ( 

sertoli cell only sendromu) ;3- tamamlanmamış spermatogenez, spermatosit 

aşamasından önce (spermatogenik arest);4- sperm hücreside dahil olmak üzere bütün 

germ hücreleri bulunmakta olup germ hücreleri sayısında belirli oranda azalma 

gözlendiği gösterilmiştir (hipospermatogenezis); 5- normal spermatogenez (Şekil 2-3) 

(24,25). 

 

 

Şekil 2.1.3-1: Spermatogenezin Sınıflandırılması: a-sertoli cell only sendromu,b-

spermatogenik arest,c-hipospermatogenezis,d-normal spermatogenez  (24). 
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2.2. HİPOTALAMUS-HİPOFIZ GONADAL EKSENİ 

 

Gonadotropin salınımı yaptıran hormon (GnRH), FSH ve LH salınması için 

önem taşımaktadır.  Hipotalamus  GnRH salınımı ile birlikte erkek ve kadında gonadal 

fonksiyonları  üzerinde önemli bir kontrole sahiptir. GnRH dekapeptit yapıda olup 

çeşitli hipotalamik çekirdekleri tarafından sentezlenerek ve hipofize  aktarılmak için 

portal sisteme  az sayıda nöronlar  tarafından salgılanmaktadır. Böylece GnRH 

nöronları üreme sinyallerin iletimi için oldukça dar bir kanal salınım yapar ve bu da 

birçok patolojiye  açıktır. GnRH salgısı son derece pulsatil olarak FSH ve LH sentez ve 

salgılanmasını uyarır. GnRH salgısı bebeklik ve ergenlik dönemleri  arasında uyku 

dönemi halini göstermektedir. Puberte döneminde ise hipolotalamik GnRH salınım 

sinyallerinin  frekansının arttığı gözlenmektedir. GnRH salınımı progesteron, prolaktin 

ve bazen östrojen diğer hormonlar arasında negatif geri bildirim tabidir. GnRH hücre 

yüzey reseptöreleri üzerende hücre içi kalsiyum, fosfo-inositides hidroliz edilmesini ve 

aktif protein  kinaz-C’ti artırmak içingörev yapmaktadır. Fakat; uzun GnRH agonist 

etkileri GnRH reseptör regülasyonunu bozmakta ve FSH veLH sekresyonunu 

azaltmaktadır. Böyle agonistler günümüzde prostat kanserini ve infertil bayanların 

yardımcı üreme programlarına hazırlamada kullanılmaktadır (26).  

 

2.2.1 Folikül Stimüle Edici Hormon 

 

FSH ve LH hormonları erkek ve kadında GnRH etkisi altında salgılanmakta 

olup GnRH sinyalindeki frekansındaki değişiklikler FSH ve LH salınım miktarını 

etkileyebilmektedir. FSH ve LH aynı glikoprotein yapıda olup aynı alfa alt birimi ile 

özel beta alt birimini taşımaktadırlar. LH için gen beta HCG üretmek için çoğalmıştır.   

beta HCGembriyonik doku tarafından salgılanan bir gonadotropindir. GnRH FSH ve 

LH salınımı için gereklidir fakat östrojen, testosteron ve inhibin den alınan geri bildirim 

üreme fonksiyonlarında önemli rol oynamaktadır (Şekil 2.2-1). Özellikler östrojenden 

alınan geri bildirim  gonadotropinler üzerine menstürel siklüs aşamasına bağlı olarak 
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negatif veya pozitif etki yaratabilir. LH hormonunun yarılanma ömrü 50 dakika, FSH 

hormonunun ise yaklaşık 4 saat olarak verilmektedir. FSH ve LH konsantrasyonları yaş 

ve cinsiyete göre farklılık göstermektedir (26).  

 

 

2.2.1.1. Testis Üzerinde FSH ve LH Etkileri  

 

FSH ve LH spermatogenez olayında görev almaktadır.  Erkekte testosteron 

biyosentezi  primer olarak LH hormonu etkisi ile Leydig hücrelerinde meydana 

gelmektedir. Bu etkiyi ise G-protein bağlı LH reseptörü ile yapmaktadır. Yüksek 

intratübüler testosteron seviyesi FSH ile birlikte işbirliği yaparak spermatogenezi 

ilerletmektedir. FSH Testisde yer alan  sertoli hücrelerindeki spesifik bir reseptöre 

bağlanır, LH hormonuda benzer bir mekanizma ile bağlanarak androjen bağlama 

proteinlerinin (ABP) ve inhibin gibi proteinlerin sentezini artırmaktadır. ABP seminifer 

tübül lümeni içerisine salgılanarak testosterona bağlanmaktadır, bu bağlanma 

dihidrotestosteronun aktif formu olarak bilinmektedir. Dihidrotestosteron yüksek lokal 

androjen konsantrasyonunu sağlayarak FSH ile birlikte spermatogenez için gerekli olan 

mitotik bölünmeyi sağlamaktadır. Inhibin ise FSH negatif bildirim döngüsünde görev 

almaktadır (26) (Şekil 2.2-2). 

 

2.2.1.2. Erkek’teki Testosteron’un Biyokimyasal Eylemleri 

 

Serum testosteronunun yaklaşık olarak %95 testisten gelmektedir. Dolaşımda 

bulunan testesteronun %97’den fazlası eşit oranda albumin ve spesifik cinsiyet hormon 

bağlanama globülin proteinlerine bağlı  bulunmaktadır. Testosteron belirli dokularda 5-

alfa indirgenmesi ile dihidrotestosteron’a (DHT) metabolize olmaktadır. Bu da nükleer 

androjen resöpterine afinitesini artırmaktadır. gonadotropinlerin regülasyon ve 

spermatogenezdeki etkilerine ek olarak, androjenler erkek üreme organlarının gelişimini 

sağlamaktadır. Bunlardan ayrı, anabolik etkileri is protein sentezini uyararak kas 

kütlesini artırmaktadırlar (26). 

 

2.2.1.3.Erkek’te Testosteron Salınımında Meydana Gelen Klinik Bozukluklar 
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Testisteki endokrin yetmezlik geçirilen travma veya enflamasyon sonucu veya 

hipotalamus veya hipofiz de meydana gelen yetmezlik sonucu meydana gelebilir (26).  

Klinefelter Sendromu (KS) veya 47,XXY bir X kromozomunun fazladan oluşu 

ile meydana gelip  spermatogenezi ve androjen yetersizliğine neden olarak  testislerin 

anormla şekilde büyümesine neden olarak infertiliteye yol açar. Serum FSH düzeyleri 

artmış ve LH seviyeleri genellikle yükselmiş olup testosteron seviyeleri ise normalin 

altındadır.  Buna karşın, Kallmann sendromunda çocuklarda meydana gelen hipotalamik 

genetik bir hastalıktır. Bu sendromda GnRH üretiminde yetersizlik ve koku alma 

sorununa sahiptirler bunun sebebi de GnRH üreten nöronların intrauterin gelişim 

sırasında hipotalamusa hatalı göç etmesinden kaynaklanmaktadır. Kallmann 

sendromundan etkilenmiş bireyler ergenlik döneminin gecikmesi, ve sınırın altında 

serum FSH ,LH ve testesteron düzeyine sahiptirler (26). 

 

 

Şekil 2.2-1. Hipotalamus-Hipofiz Gonadal Eksenin Kontrol mekanizması (26). 
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Şekil 2.2-2. Testosteron Çalışma Mekanizması (26). 

 

 

 

2.3. 5-ALFA REDÜKTAZ ENZİMİ 

 

Spermatogenez ve spermin olgunlaşması androjen bağımlı bir süreç olup 

dihidrotestosteron (DHT) normal spermatogenezin gerçekleşmesi ve sperm 

olgunlaşmasından sorumlu olan temel androjen kaynağıdır (27,28). 

DHTtestosteron hormonunun aktif versiyonu olarak bilinmekte ve testosteron 

hormonunun etkin hale gelebilmesi ve dokular üstünde androjenik etki gösterebilmesi 

için 5 alfa(-α ) redüktaz enzimi ile DHT hormonuna dönüşmesinden sorumludur. 5-

αredüktaz enzimi testosteron (T), progesteron ve deoksikortikosteron’u sırası ile 

periferik dokularda 5-α dihidrotestosteron (DHT), 5-α dihidroprogesteron ve 5-α 

dihidrodeoksikortikosteron’a metabolize etmektedir(29). Bu dönüşüm erkek dış genital 

organlarının; penis, skrotum ve prostat gelişimi için önem taşımaktadır (30). 5-α  

redüktaz eksikliği doğum öncesi ve ergenlik döneminde erkek cinsel gelişimi etkileyen 

bir durum olmakla birlikte, DHT özellikle doğumdan önce erkek cinsel özelliklerinin 

normal gelişimi, dış genital oluşumu için gereklidir (11,12,13,31). 
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İnsan vücudunda iki tip 5 -α  redüktaz enzimi bulunmakta olup Tip 1(SRD5A1)  

karaciğerde bulunurken, Tip 2 (SRD5A2) ise erkek üreme organlarının gelişimi için 

gerekli olup prostat, seminal vezikül, epididim, saç foliküllerive karaciğer’de 

bulunmaktadır (27,32,33).  Tip 1 5 -α  redüktaz enzimi kodlayan gen 5. kromozomun 

15. bandı  üzerinde yer almakta olup 259 amino asit proteini kodlamaktadır (34). Tip 2 

ise 2. kromozomun 23. bandı üzerinde bulunarak 254 amino asit protein kodlamaktadır 

(35,36). 

 

 

2.4. İNFERTİLİTE (KISIRLIK) 

 

Son yıllarda yapılan araştırmalar sonucunda üreme çağındaki çiftlerin %15-20 

sinde gebe kalamama sorunu yaşadığı belirtilmektedir. İnfertilite, üreme çağındaki bir 

kadının en az 1 yıl boyunca herhangi bir korunmasız ilişkiye rağmen gebelik elde 

edilmemesi olarak tanımlanmakta, partneri ile birlikte klinik muayene ve 

değerlendirmesi önerilmektedir (2, 37). İnfertilite primer ve sekonder infertilite olmak 

üzere ikiye ayrılablir. 1 veya 2 yıl doğal yollarla gebe kalamama ve daha önce hiç 

gebelik olmaması durumu primer infertlilite olarak tanımlanırken, sekonder infertilite 

ise daha önceki gebelik durumundan sonra sonraki denemelerde gebe kalamama 

durumu olarak tanımlanmaktadır (1,38). İnfertilite nedeni hem kadın hem erkek 

faktörüne bağlı olabilmektedir. İnfertiliteye neden olan ana nedenler arasında erkek 

faktörü, ovaryen disfonksiyonu, tubal faktörler, endometriozis, üterin veya servikal 

faktörler, diğer nedenler ve açıklanamayan infertilite geldiğini Miller ve arkadaşları ile 

Wong ve arkadaşları tarafından gösterilmiştir (38,39). Buna ek olarak, infertilite 

değerlendirilmesinin yapılmasıyla birlikte nedenin ne olduğunun araştırılması ve uygun 

bir tedavi önerilmesi önemlidir.  Bu değerlendirilmeler yapılırken çiftin birlikte 

araştırılması ve geçmiş hikayesinin alınması son derece önem taşımaktadır (38,40).  

 

2.4.1. Erkek infertilitesi  

  

 Erkek infertilitesi, heriki çiftin klinik olarak değerlendirilmesinden sonra 

belirlenmekte olup, üreme çağındaki çiflerin %15-20 oranındaki gebe kalamama 

nedenin %50’sinin erkek faktöründen kaynaklı olduğu belirtilmektedir (3,41). Erkek 
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infertilitesinin belirlenmesi özellikle sperm analizi sonucuna bağlı olmakla birlikte bu 

metod yalnız başına spesifik etiyoloji bozukluğunun belirlenmesinde yetersiz 

kalmaktadır. Bu nedenle, erkek inferilite nedeninin belirlenmesinde detaylı hasta 

hikayesi ve fiziksel muayene, hormonal ve immünolojik tahliller, ultrason veya doppler 

çalışmaları, genetik ve kromozom testleri gerekli olup önem taşımaktadır. Erkek 

infertilitesini değerlendirmede kullanılan sperm analizinde yaygın olarak kullanılan 

parametreler sperm konsantrasyonu , miktarı ve ph derecesi, motilite , progresif 

motilite, canlılık ve sperm morfolojisidir (4 ,5, 6).  

Semen analizi erkek infertilitesinin değerlendirmesinde önemli bir belirteç 

olmakla birlikte, semen kalitesi kriterleri fertil erkek populasyonu referans alınarak 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından belirlenen parametrelere göre 

değerlendirilmektedir (42,43,2,44). Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) tarafından 2010 

yılında belirlenen normal sperm parametleri ve semen kalitesine bağlı olarak semen 

analizi terminolojileri Tablo 2-1 ve 2-2 de gösterilmiştir.  

 

 

Tablo 2.4.1-1.  Dünya sağlık Örütü (WHO) Normal sperm parametere kriterleri 

 

Normal sperm parametresi için kriterler 

Semen hacmi(ml): 1,5   

Toplam sperm sayısı (10
6
/ejekülat): 39 (33-46) 

Sperm sayısı/ml (10
6
/ml):15 (12-16) 

Total motilite (%): 40 (38-42)  

Progresif hareketli (%): 32 (31-34) 

Morfoloji: ≥%4 (3.0-4.0) 

pH: ≥7.2 

   Canlılık(Viability): ≥58 (55-63) 

Lökosit (iltihap hücresi) (10
6
/ml):<1  

 

 

 

 



 

 

15 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2.4.1-2. Dünya sağlık Örütü (WHO) Semen kalitesine ilişkin terminoloji  

 

Semen analiz terminolojileri 

Normozoospermi: Alt referans limitlerine eşit veya yüksek toplam sperm sayısı (veya 

raporlanan sonuca göre, konsantrasyonu) , ileriye doğru hareketli (PR) ve morfolojik 

olarak normal spermatozoa yüzdeleri 

Oligozoospermi:   Alt referans limitinden düşük toplam sperm sayısı (veya raporlanan 

sonuca göre, konsantrasyonu) 

Asthenozoospermi: Hem ileri hareketli spermlerin (PR) hem de morfolojik olarak 

normal spermlerin yüzdesi alt referans limitlerinden düşük 

Teratozoospermi: Alt referans limitinden düşük yüzdede morfolojik olarak normal 

spermler 

Oligoasthenoteratozoospermi: Alt referans limitlerinden düşük toplam sperm sayısı 

(veya raporlanan sonuca göre, konsantrasyonu) , hem ileri hareketli (PR) hem de 

morfolojik olarak normal spermlerin yüzdeleri 

Azoospermi: ejakülatta hiç sperm olmaması 

Aspermia: semen yok (retrograd ejakülasyon var veya yok) 

Kriptozoospermi: taze preparatlarda sperm olmamasına rağmen santrifüjlenmiş 

pellette gözlenir 

Lökospermi :ejakülatta eşik değer üstünde lökosit varlığı 

Nekrozoospermi: ejakülatta düşük yüzdede canlı ve yüksek yüzdede cansız spermler 
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2.5. AZOOSPERMİ  

 

Meni örneğinde hiç sperm hücresi görülmemesi azospermi (azoospermia) olarak 

tanımlanmaktadır. Yapılan çalışmalara göre azospermi %10-15 erkek infertilitesi 

vakalarında ve %1 olarak da erkek popülasyonunda bulunmuştur (7,8,9,45). 

Azoospermia tıkanıklığa bağlı sperm yokluğu (obstrüktif azoospermia) ve tıkanıklığa 

bağlı olmayan (non-obstrüktif azoospemia) olmak üzere iki büyük kategoriye ayrılmıştır 

(10).  

Obstrüktif azoospermia  (OA) olgularında spermatogenezin normal olarak 

görüldüğü fakat seminal kanallarda tıkanıklık olduğu durumdur. Ejakülatta sperm 

eksikliği epididimis, vas deferens veya boşalma kanallarında meydana gelen 

anormallikten dolayı mevcut olan bir durumdur. Tıkanıklık;  enfeksiyon, ameliyat 

(vasektomi) veya vas deferens yokluğu nedeni gibi birçok faktör nedeni ile meydana 

gelebilir.  Non-obstrüktif azoospermia (NOA) ise sperm üretiminin ağır bir şekilde zarar 

görmesi veya olmaması sonucunda meydana gelmektedir (8,9,46). Obstrüktif 

azoospermia ve Non-obstrüktif azoospermia testis öncesi (testisin hormonal 

stimülasyonunda yetersizlik), testiküler  ( testis disfonksiyon bozukluğu nedeni ile) ve 

testis sonrası sperm kanallarının tıkanıklığı veya disfonksiyon bozukluğu nedeni ile 

olmak üzere sınıflandırılabilmektedir.  Azoospermia ya neden olan testis öncesi ve 

sonrası nedenler sık düzeltilebilir iken, testiküler nedenlerin düzeltilmesi zor ve hatta 

imkansız olduğu rapor edilmiştir.  Genetik kökenli azoospermi ye primer olarak geniş 

bir yelpaza ye sahip olan genetik bozukluklar neden olmaktadır. Örneğin, kromozom 

anomalileri,monogenik bozukluklar, çok etkenli genetik hastalıklar ve epigenetik 

bozukluklar neden olmaktadır (7,47). Obstrüktif azoospermia üreme sistemi yolunu 

tıkanmasına neden olan genetik ve kazanılmış hastalıklardan oluşmaktadır. Obstrüktif 

azoospermiye neden olan genetik nedenler yaklaşık olarak vakaların yaklaşık %30 

undan sorumlu olmaktadır.  Non-obstrüktif azoospermia ise azoospermia olan hastalarin 

%60 ınından sorumlu olamkla kalmayıp erkek infertiliteisnin en ağır formu olarak 

bilinmektedir.Yapılan araştırmalarda Non-obstrüktif azoospermi  birçok faktör etkisi ile 

meydana gelmesine rağmen örneğin sıcaklık, radyasyon, ilaç kullanımı, varikosel, 

enfeksiyon, kanser ve  genetik sebepler olguların %21-28 inde Non-obstrüktif 

azoospermia’nın gelişimine neden olmaktadır (7). Non-obstrüktif azoospermia klinik 
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olarak testis öncesi ve testiküler olmak üzere iki ana kategoride toplanabilir. Genetik 

olarak testis öncesi etiyoloji kalıtsal hipotalamus-hipofiz anormalliklerini kapsayarak 

testiküler hücrelerde yetersiz gonadotropin etkisi sağlamaktadır. Bu etki ile testislerde 

küçüklük ve olgunlasmamış histolojik yapılara rastlanmaktadır. Örneğin; 

olgunlaşmamış sertoli hücreleri veya spermatogonia tip A ve leyding hücre eksikliği 

gözlenmektedir. Non-obstrüktif azoospermia genetik testiküler nedenleri kromozomal 

anormallikleri, Y kromozom mikrodelesyonları, primordial germ hücrelerinin gonadları 

oluşturamaması, primordial germ hücrelerinin spermatogoniaya farklılaşmaması, 

spermatogenezi etkileyen erkek germ hattı mutasyonları olmaktadır. Sonuncusu neden 

ise mutasyonlar olmak üzere ayrılarak, mutasyonları da transkripsiyon, sinyal iletimi, 

apoptoz, stres faktörlerine hücresel tepki, sitokinler, germ hücrelerinin bağışıklık 

sensitizasyonu, mitotik bölünmeler ve epigenetik faktörleri kontrol etmektedir. 

Androjen reseptörlerinin genetik mutasyonları da bu kategori içerisinde yer aldığını 

göstermiştir (7).  

 

2.5.1. Azoospermi Vakalarında Sperm Eldesi 

 

Azoospermia vakalarında sperm eldesi epididimden veya testisden cerrahi 

yollarla elde edilebilmektedir. Obstrüktif  azoospermi vakalarında sperm eldesi MESA 

(mikrocerrahi yöntemle epididimden sperm aspirasyonu), PESA (perkütan epididimden 

sperm aspirastonu) ya da TESA (testislerden iğne ile sperm eldesi) yapılmaktadır. Non- 

obstruktif azoospermi vakalarında ise TESE (testisten biyopsiler alarak sperm aranması) 

ya da mikro-TESE (mikroskop eşliğinde testislerde sperm üretimi olabilecek alanların 

taranması) ile sperm elde edilebilmektedir. NOA vakalarında bu işlemlerle sperm 

bulunması ihtimali %50′dir (8,48, 9). 

TESE yöntemi Non-obstrüktif azoospermi olgularında uygulanalarak 

testislerden cerrahi müdahale ile parça alınması yöntemidir. Operasyon lokal anestezi 

altında gerçekleştirilirmektedir. Bu işlem, ameliyat mikroskobu ile yapılarak 

testislerden küçük doku parçacıkları alınmaktadır. Ameliyat mikroskobunun 

kullanılmasının amacı ise  sperm bulunma ihtimalinin yüksek olduğu doku bölgelerinin 

daha kolay ayırt edilmesi ile dokuyu besleyen damarlarda da hasar en aza 

indirilmesidir.TESE operasyonu sırarında ürolog testise bistüri ile kesi yapılarak, testis 

dokusu arasında damarsız hatlardan ilerleyerek seminifer tubülülerin mikrodiseksiyonla 



 

 

18 

 

 

 

işlem yapılmaktadır. Biyopsi edilen doku kültür ortamına alınarak diseksiyon ve 

spermatozoa arama  işlemi için laboratuvarda verilmektedir (Şekil 2.5.1-1) (8,49). TESE 

işlemi sonrasında bulunan spermatozoa ile İntra Stoplazmik Sperm İnjeksiyonu (ICSI) 

işlemi uygulanması NOA hastaları için ilk basamak tedavi olarak kullanılmakta olup 

TESE işlemi infertil erkeklerde sperm eldesi yönünden altın standart olarak 

nitelendirilmektedir (48).  

 

 

 

Şekil 2.5.1-1. Mikro diseksiyon ile testisten sperm ekstraksiyonu aşamaları (49). 

a-mikroskop yardımı ile testis içerisinde sperm üretiminin odak alanlarının tespiti b-

testis-tunika albuginea bölgesinden kesi açılması c-mikroskop yardımı ilebüyütülmüş 

olarak görebilmek biyopsi yapılacak olan yerin tesbiti d- alınan örneğin sperm 

varlığının tespiti için Laboratuvara götürülmesi e ve f- mekanik diseksiyon yapılan doku 

parçasının mikroskop kullanarak sperm tesbit edilmesi  
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2.6. ERKEK İNFERTİLİTE NEDENLERİ 

 

Erkekler’de infertilitenin nedenleri hormonal dengesizlikler, fiziksel, pisikolojik 

ve/veya davranış sorunları gibi nedenlerin olduğu belirtilmiştir. Yapılan araştırmalarda 

çevresel yaşam biçimi faktörleri örneğin; sigara içimi, kronik alkol kullanımı, anabolik 

steroid kullanımı, aşırı yoğun egzersiz, diyette yetersiz vitamin C ve çinko alımı, sıkı iç 

çamaşırı kullanımı bulunmaktadır. Bunların yanı sıra, böcek ilaçları, kurşun, boya, 

radyoaktif maddeler, cıva, benzen, bor ve ağır metaller gibi çevresel tehlikelere maruz 

kalma, yetersiz beslenme ve anemi ve aşırı stres de erkek infertilitesini etkileyen 

nedenler arasında bulunduğunu göstermektedirler (50, 19, 51). 

 

2.6.1. Hormonal Problemler 

 

Hormonal sorunların yüzdelik olarak az bir kısmı erkek infertilitesine neden 

olmaktadır. Hipotalamus-hipofiz endokrin sistemi vücuttaki hormonal olaylarını 

regülasyonunu sağlayarak testislerin etkili sperm üretmesini ve yaymasını 

sağlamaktadır. Hipotalamus-hipofiz Endokrin sisteminde, Örneğin; beyindeki GnRH 

düzgün bir şekilde salgılamakta başarısız olabilir. GnRH, testosteron sentezi ve sperm 

üretimini sağlayan hormonal yolağını uyarmaktadır. GnRH salınım bozukluğu 

testosteron esksikliğine ve sperm üretiminin durdurulmasına neden olmaktadır. Hipofiz 

bezi testisleri ve testosteron/sperm üretimini uyarıcı yeterli miktardaLH ve FSH 

üreteme de başarısız olabilmektedir.  LH ve FSH hormonal yolakta testosteron ve sperm 

üretiminden sorumludur. Testis Leydig hücreleri LH tarafından uyarılmasına karşın 

testosteron üretmeyebilir. Erkek infertilitesine neden olabilecek hormonal bozukluklar 

mevcuttur (52,53,45,54) 

2.6.2. Fiziksel problemler 

 

Fiziksel problemler erkeklerde infertiliteye sperm üretimi olayını veya spermin 

testislerden penise olan iletimini engelleyerek neden olmaktadır. Bu problemler sperm 
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saysınada azlık ve/ veya abnormal sperm morfolojisine neden olmaktadır. Ençok 

meydana gelen fiziksel problemler; 

1- Varikosel; testisin venöz yapısında oluşan ve doğuştan olan bir damarsal 

anomalidir. Testislerden kirli kanı drene eden venöz damarların yetersizliği neticesi ile 

gerçekleşmektedir (55).  Varikosel, üretilen spermler üzerinde hareketliliğin 

bozulması, sperm sayısının azalması ve sperm yapısının bozulmasına neden 

olmaktadır. Bu etkiler ile spermiogramda çoğunlukla sperm sayısında azalma, yapısal 

bozukluklar ve hareket bozukluğuna yol açar. Bu arada testosteron hormonu 

salınımında rol oynayan testisteki Leydig hücrelerinin sayısal artışına rağmen 

fonksiyonel olarak testosteron salınımında azalma görülür.  

2- Hasarlı Sperm Kanalları; infertil erkeklerin %7 sinde spermler testislerden 

penise ulaşmamaktadır. Sperm kanallarının bu şekilde tıkanık olması da genetik veya 

gelişimsel hataların tek veya heriki tüpü de tıkanması veya eksikliğinden kaynaklı 

olabilmektedir.  

3- Torsiyon; testisin skrotum içerisinde bükülmesi ile meydana gelmekte ve  fazla 

şişmesini sağlıyor ve aşırı şişme ile karakterize olmaktadır. Torsiyon testisi besleyen 

kan damarlarını sıkıştırarak testislerin zarar görmesini sağlamaktadır.   

4- Tüberküloz, brusella, bel soğukluğu, tifo, grip, suçiçeği, kızamıkçık ve frengi 

gibi enfeksiyon ve hastalıklar testiküler atrofiye neden olabilmektedir. Azalmış sperm 

sayısı ve hareketliliği bu durumun belirteçleridir. Ayrıca yükselmiş FSH seviyesi ve 

diğer hormonal problemler testiküler hasarın göstergesidir.  

5- Retrograd ejekülasyon; meninin boşalma anında dışarı çıkmayıp, idrar kesesine 

boşalması ile meydana gelmektedir.  Retrograd ejekülasyona sahip olanlarda ejakülat 

miktarı az olup, boşalma sonrasında idrar alındığında sperm hücreleri 

görülebilmektedir. Bu durum % 1.5 infertil erkeği etkilemekte olup ilaç yardımı veya 

ameliyat yardımı ile kontrol altına alınabilir (47).   

2.6.3. Psikolojik/Fiziksel/ Davranış Problemleri 

Birçok cinsel problemler mevcut olmakla birlikte bu problemler erkek 

infertilitesini etkileyebilmektedir. Bu problemler doğada genellikle fiziksel ve 

psikolojik olarak bulunmaktadır ve bunları ayırmak zordur. Örneğin ereksiyon 

bozukluğu, erken boşalma, cinsel yetersizlik gibi. 
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2.6.4. Genetik faktörler 

 

Erkek infertilitesinde genetik faktörler kromozomal ve tek gen mutasyonları  

olmak üzere vakaların en az %15 inde saptanmıştır (56).  

 

2.6.4.1. Kromozomal Anormallikler 

 

Kromozom anormallikleri sayısal ( ör: trizomi) veya yapısal (inversiyonlar veya 

translokasyonlar) şeklinde gözlemlenmektedir. Kromozomal anormalliklerin sıklığı 

arttıkça testiküler eksiklik daha ağır şekilde görülmektedir. Yapılan araştırmalar 

sonucunda genel populasyona göre, sperm sayısı < 5 milyon/ml olan hastalar 10 kat 

daha fazla otozomal yapısal anormalikler göstermektedir. Non- obstrüktif azoospermia 

tanısı konmuş olan hastalar özellikle cinsiyet kromozom anomalileri için daha fazla risk 

taşımaktadır. Kromozomal anomali sıklıklarına dayanarak, farklı sperm 

konsantrasyonlarına sahip olan hastalarda özellikle azoospermi ve oligoospermi 

hastalarında karyotip analizi önem taşımaktadır. Son araştırmalar sonuncunda non 

obstrüktif azoospermi tanısı konmuş olana hastalarda karyotip analizinin yapılması 

olumsuz gebelik sonuçlarını önlemek için zorunlı kılınmıştır ( 57,58,59). 

2.6.4.1.1 Cinsiyet kromozom anormallikleri 

Kleineferter’ sendromu  (KS) ve varyasyonları (47,XXY; 46,XY/47, XXY 

mosaisizim) en sık görülen cinsiyet kromozom anomalisi olup, infertil erkeklerde 

görülme sıklığı %7 olarak verilmektedir. Bu sendroma sahip olan infertil hastalarda 

FSH ve LH çok yüksek olup Testosteron düşük olarak görülmektedir. Çift taraflı 

testiküler atrofi ve değişik boy uzunlukları bulguları görülmektedir. Bunun yanısıra tüm 

tübüllerde belirgin düzeyde spermatogenez yokluğu görülerek, Leyding hücre 

hiperplazisi belirgindir (60,61). 

2.6.4.1.2 Yapısal Anormallikler 
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En yaygın olarak görülen yapısal anormallikler translakosyonlar, inversiyonlar 

ve Y kromozomu mikro delesyonları olarak bu grupta toplanabilmektedir.  

Translokasyonlar  bir kromozomun kaybolan veya kopan parçasının başka bir 

kromozoma yapışması ile meydana gelmesidir. Translokasyonlar resiprokal ve 

robertsonian tarnslokasyonlar olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Yapılan çalışmalarda 

translokasyonların infertil erkeklerde normal populasyona göre 10 kat daha fazla 

gözlemlediği bulunmuş olup, translokasyonlar doğurganlığın azalmasına, kürtaj ve 

doğum kusurlarına neden olabilmektedir (62,63). İnversiyon ise kromozom parçasının 

180 derece ters dönerek tekrar aynı kromzoma bağlanması şeklinde meydana 

gelmektedir ( 64). İnversiyonlarda translokasyonlarda olduğu gibi infertiliteye neden 

olabileceği gibi sapontan  düşüklere ve doğum kusurlarına neden olabilmektedir (62).  

Y kromozom mikrodelesyonları spermatogenetik yetmezlik olgularının önemli 

bir nedenidir (54).  Erkeklerde Y kromozom mikrodelesyon sıklığı yaklaşık olarak 

1:2000 ile 1:3000 arasında tahmin edilmektedir ve bu görülme sıklığı azoospermi veya 

şiddetli oligoospermi olan erkeklerde %5-12 arasındadır. Y-kromozomunun uzun kolu 

(Yq) üzerinde, rekürren mikrodelesyonların görüldüğü birbirinden ayrı olmak üzere 

Azospermi Faktör (AZF) AZFa, AZFb, AZFc ve AZFd bölge tanımlanmıştır (2.6.4.1.2-

1). Yapılan çalışmar sonucunda AZFa Sertoli cell only sendromundan, AZFb 

maturasyın arrestinden, AZFc ise değişik derecede oligo- azoospermi’den sorumlu 

olduğu belirtilmiştir (66,56, 65). 

 

Şekil 2.6.4.1.2-1. Azospermi faktör (AZF) bölge ile Y kromozomu (45). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.Örnek Seçimi Ve Tanımı 

Bu çalışmada non-obstrüktif azoospermi tanısı almış hasta grubu (n=75) ve 

Sağlıklı kontrol (n=43) olmak üzere iki farklı örnek grubu kullanılmıştır. Hasta grubu 

Mikro-TESE işlem sonrası sperm saptanamayan (n=36) ve saptanan (n=39) olmak üzere 

2 altgruptan oluşmaktadır.  Çalışmaya ve Hasta grubuna dahil edilen bireylerin seçim 

kriterleri arasında 18 yaş üstü erkek,yapılan klinik muayene ve tetkikler sonucunda 

NOA tanısı almış olan bireyler çalışmaya dahil edilmiştir. WHO kriterlerine göre, 

azoospermi tanısı iki kez sperm örneği alınarak ve detaylı laboratuvar incelenmesi 

sonucunda sperm hücresi gözlenmemesi ile konulmuştur. NOA tanısı için detaylı olarak 

androlojik muayene yapılarak, hasta hikayesi detaylı bir şekilde rapor edilerek, fiziksel 

muayenesi yapılmıştır. Endokrinolojik değerlendirmeler için hormon testleri yapılarak, 

genetik incelenmede karyotip analizi ve Y kromozom mikrodelesyon analizi istenmiştir. 

Kontrol grubuna ise 18 yaş üzeri ve doğal yollar ile çocuğu olan erkek bireyler 

çalışmaya dahil edilmiştir.  

Hasta grubuna ait örnekler Bahçeci Sağlık Grubu tarafından, klinik muayene ve 

tetkikler ile tanımlanmış olup için kan örnekleri Rutin kontrol, Mikro-TESE operasyonu 

yada klinik muayene sırasında; Sağlıklı kontrol grubuna ait kan örenekleri ise doğal 

yöntemlerle çocuk sahibi olmuş fertil bireylerden 5ml miktarda, EDTA’ lı tüplerle 

toplanmıştır. EDTA’lı tüplerdeki periferik kan lökositlerinden elde edilen DNA Eş 

Zamanlı PZR ile  SRD5A2 (rs523349) gen bölgelesinin genotipine bakılmıştır. 

Çalışmaya katılan hasta ve kontrol gruplarının elde edilen laboratuar 

sonuçlarından demografik özelliklerine ulaşılmıştır. Çalışmaya dahil olan NOA hasta 

grubunun karyotip analizi ve Y kromozom mikrodelesyon sonucu normal olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. NOA tanısı almış hastalara Mikro-TESE operasyonu 

sonrasında hastaların operasyon bilgilerive sperm bulunabilirliği rapor edilmiştir. Sperm 

bulunmayan hastaların testis dokusu patoloji sonucun hakkında bilgi için patoloji 

laboratuarına gönderilmiştir.  Sperm saptanan hastalarda  patolojiye örnek 

gönderilmemiştir. 
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3.2.Kullanilan Malzemeler ve Cihazlar 

3.2.1.Kullanılan Sarf Malzemer 

DNA İzolasyon kiti (iPrep Purelink), TaqMan Genotyping Assay, TaqMan 

Genotyping Master Mix, Applied Biosystems Real Time PCR 96 Well Plate, DNase 

RNase free 18m Ω su, Microamp Clear Adhesive Film. 

3.2.2. Kullanılan Cihazlar 

DNA İzolasyon Robotu (iPrep Purelink, Invitrogen), NanoDrop 2000 

Spektrofotometre (Thermoscientific), Real Time PCR (Fast Real Time 7500, Applied 

Biosystems), Plate Santrifüj (Hettich), +4 C
0
 Buzdolabı (Haier), −20 C

0
 Buzdolabı 

(Haier), Ultra saf su cihazı (Purelab option Q), Vorteks (V.I. Plus Biosan), Pipet Takımı 

(Denville Scientific). 

3.3.Yöntemler 

3.3.1.Kandan Genomik DNA İzolasyonu 

Hasta ve kontrol gruplarından EDTA’ lı tüplere alınan kan örnekleri DNA 

izolasyonu yapılana kadar +4C
0
 buzdolabında muhafaza edilmiştir. Örneklerin DNA 

izolasyonu, iPrep DNA ekstraksiyon robotu (Invitrogen) ile iPrep kandan genomik 

DNA izolasyon kiti (iPrep gDNA Blood kit) kullanılarak yapılmıştır.  

Hasta ve sağlıklı kontrol olgularından periferik venöz kan, 5 cc’lik EDTA’lı 

tüpe alınmıştır. Kandan DNA izolasyonu için Invitrogen DNA izolasyon kiti (iPrep™ 

PureLink™ gDNA Blood Kit) kullanılmıştır. Bu sistem her bir örnek için 350µl 

periferik kan kullanılarak bir çalışmada 13 örnekten DNA izolasyonu yapma 

kapasitesine sahiptir. Kitin içerisindeki prosedür Invitrogen iPrep İzolasyon Cihazına 

uygun olarak uygulanmıştır. iPrep
TM

 İzolasyon Cihazı ChargeSwitch
®
 Teknolojisine 

(CST
®
) göre çalışmaktadır(90). Bu sistem, ortamdaki tamponun pH’ı üzerinden 

değiştirilebilir yüzey yüküne bağlı manyetik boncuk tabanlı bir teknolojidir. Düşük pH 

durumunda CST boncukları negatif yüklü nükleik asit iskeletine bağlanan bir pozitif 

yüke sahiptir. Bu nedenle proteinler ve diğer kontaminantlar bağlanamaz ve sıvı yıkama 

tamponu ile yıkanırlar. Nükleik asitleri temizlemek için; boncuk yüzeyinin yükü, pH’ı 

düşük tuzlu yıkama (elution) tamponu kullanılarak pH 8,5’e yükseltilerek nötralize 
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edilir. İzole edilmiş nükleik asit hemen yıkama tamponuna geçer ve uygulamalarda 

kullanılmak üzere hazır hale gelmiş olur. Bu kapalı sistem içerisinde DNA izolasyon 

işlemi 45 dakika içerisinde gerçekleşmiş ve bu işlem sonunda yaklaşık  150 μl DNA 

elde edilmiştir. Saflaştırılarak sulandırılmış DNA örnekleri ependorf tüplere alınmış, 

+4C
0
 buzdolabında muhafaza edilmiştir (90). 

3.3.2.DNA Saflık Ölçümü 

DNA örnekleri Tris-EDTA çözeltisi ile 1/100 oranında sulandırıldı ve 

spektrofotometrede 260 nm ve 280 nm dalga boylarında yapılan ölçümlerle DNA’nın 

saflığı ve konsantrasyonu belirlendi. 50µg/ml (50ng/µl) çift iplikli DNA içeriğinin 260 

nm dalga boyunda vermiş olduğu absorbans değerinin 1 optik yoğunluğu (OD) olduğu 

kabul edilmektedir. Bu temel bilgiden faydalanarak, 260 nm’deki ölçüm değeri 

aşağıdaki formüle uygulanarak DNA konsantrasyonu hesaplandı. 

 

DNA Konsantrasyonu: OD260 X 50µg/ml X Sulandırma oranı (100) 

 

DNA örneklerinin saflığı ise OD260/ OD280 oranı kullanılarak belirlendi. 

Yeterince iyi saflıkta kabul edilen DNA’nın OD260/ OD280 değeri 1,7-1.8 arasındadır. 

Ortamda fenol veya protein mevcutsa bu oran 1.7’den küçük olacaktır. OD260/ OD280 

değeri 2’den büyükse ortamda RNA bulunduğu anlamına gelir. Saf olmayan DNA’lara 

temizleme işlemi uygulandı. 

 

3.3.3.Eş Zamanlı Pzr Yöntemi İle Genotipleme Çalışması 

Genotipleme çalışması Eş Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu (EZ-PZR) 

yöntemiyle 7500 Fast- Real Time PCR (Applied Biosystems) cihazı kullanılarak 

yapılmıştır. Genotipleme yapılan gen bölgesi; SRD5A2 geni için rs 523349 (C/G) olup 

bu bölgelere spesfik primer ve prob setleri olarak “TaqMan SNP Genotyping Assays” 

kullanılmıştır (91,92). 

Eşzamanlı PZR, Amplifikasyon PZR ile aynı temele dayanan ( ileri ve geri 

primerler ile bağlanan gen bölgesinin Taq polimeraz DNA polimeraz enzimi ile 

sentezlenmesi) fakat ek olarak çoğaltılan bölgeye floresans boya bağlı DNA problarının 

bağlanması ve probların Taq polimeraz tarafından hidrolizi sonucu açığa çıkan floresans 
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ışımaların okunması ile genotipleme yapılmasına imkan sağlayan bir sistemdir. 

Eşzamanlı PZR için kullanılan floresans problarda Yabanıl (Wildtype, WT) allel ve 

Mutant (M) allel için iki farklı sekans ve iki farklı dalga boyunda boya bulunur ve bu 

sayede allelik ayrım yapılmaktadır. 

 

3.3.3.1.Eşzamanlı Pzr Protokolü 

a. Reaksiyon karışımı:Total reaksiyon volümü kuyucuk başına 20µl olacak 

şekilde(Tablo 3-1); 

Tablo 3.3.3.1-1: EZ-PZR Reaksiyonu Karışımı 

          

b. Eş zamanlı PZR koşulları: 95C
0
 ‘ de 10 dakika Bekleme (Hold) aşaması ve her 

bir döngü için (Tablo: 3-2); 

Tablo 3.3.3.1-2: EZ- PZR Protokolü 

 

  40 DÖNGÜ 

 BEKLEME DENATÜRASYON BAĞLANMA/UZAMA 

SICAKLIK 95°C 95°C 60°C 

SÜRE 10 DAKİKA 10 DAKİKA 1 DAKİKA 
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3.3.4.İstatistiksel Analiz 

Genotipleme çalışması ile elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 21.0 programı 

ile Student T Testi, Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri kullanılarak yapılmış ve 

anlamlılık değeri p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Risk faktörü olarak görülen 

parametreler Lojistik Regresyon Analizi ile değerlendirilmiştir. Genotipler arasındaki 

ilişki Haploview programı kullanılarak Haplotip Analizi ile incelenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

28 

 

 

 

4. BULGULAR 

4.1. Çalışma Gruplarına Ait Demografik Bulgular 

Tez projemize katılan NOA tanısı almış 75 Hasta  ve  43 Sağlıklı Kontrol 

Grubuna ilişkin Biyokimyasal parametreler, Klinik parametreler ve demografik veriler 

istatistiksel açıdan değerlendirilerek elde edilen bulgular Tablo 4-1 de verilmiştir. 

 

Tablo4- 1. Nonobstrüktif Azospermi Tanısı Almış Hasta ve Sağlıklı Kontrol 

Gruplarına ait Demografik Veriler. 

Grup       

 

Sağlıklı Kontrol      

(n=43) 

NOA Hasta Grubu 

 (n=75) 
p değeri 

Yaş    (Yıl) 

 

37,04±6,73 

 

 

34,25±4,69 

 

0,019* 

FSH(mIU/mL) 16,87±8,89 18,19±10,41 0,467 

LH(mIU/mL) 8,79±2,57 8,64±5,33 0,844 

Total Testosteron(ng/mL) 5,79±1,19 4,52±5,28 0,049* 

Total Testis hacmi (mL) (sağ ve 

sol testis hacmi toplam 

ortalaması) 

35,02±3,82 21,51±8,23 0,000* 

n=örnek sayısı,   ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma* Tabloda koyu renk ile 

işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). Gruplararası 

farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem student t-testi ile incelenmiştir. 

 

 

İleri ki-kare (X
2
) ve student-t testi analizi ile kontrol ve Nonobstrüktif 

azoospermi hasta gruplarına ait demografik özellikler istatistiksel karşılaştırıldığında; 

NOA hasta grubunda yaş ortalaması (34,25±4,69) iken, normal sağlıklı hasta grubunda 

(37,04±6,73) olup istatiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. İki grup arasındaki hormon 

düzeyleri arasında ise; NOA grubuna ait FSH (18,19±10,41) ve LH (8,64±5,33) 

seviyeleri ile konrol grubuna ait olan bu FSH (16,87±8,89) ve LH (8,79±2,57) seviyeleri 
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arasında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). Buna karşın total 

testosteron düzeyi NOA grubunda (4,52±5,28) konrol grubuna oranla (5,79±1,19) daha 

düşük olarak gözlenerek istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Total Testis 

Hacmi ise hasta grubunda (21,51±8,23) normal sağlıklı hasta grubuna (35,02±3,82) göre 

daha düşük olarak gözlemlenip istatistisel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,000)(Tablo4-1). 

 

Tablo 4-2. Nonobstrüktif Azospermi Tanısı Almış Hasta Grubunda Mikro-TESE 

işlemi sonrası  Demografik Verilere ait değerler. 

 NOA Tanısı Almış Hasta Grubu  

Grup       

Mikro-TESE işlem 

sonrası sperm 

saptanamayan 

(n=36) 

Mikro-TESE işlem 

sonrası sperm 

saptanan 

(n=39) 

p değeri 

Yaş    (Yıl) 

 

34,11±5,42 

 

 

34,38±3,96 

 

,805 

FSH(mIU/mL) 18,99±11,8 17,45±8,97 ,531 

LH(mIU/mL) 9,25±6,63 8,08±3,76 ,357 

Total testosteron(ng/mL) 5,20±7,54 3,89±1,07 ,310 

Total Testis hacmi (mL) 

(sağ ve sol testis hacmi 

toplam ortalaması) 

20,73±6,53 22,23±9,57 ,430 

n=örnek sayısı,   ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma* Tabloda koyu renk ile 

işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). Gruplararası 

farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem student t-testi ile incelenmiştir. 

 

Çalışmada kullanılan NOA tanısı almış hasta grubu kendi içerisinde Mikro-

TESE işlemi sonrası sperm saptanan ve saptanamayan olmak üzere 2 gruba ayrılmıştır. 

NOA alt grupları arasındaki demografik özelliklerden olan yaş ortalaması Mikro-TESE 

sonrası sperm saptanamayan grubunda (34,11±5,42) iken, Mikro-TESE  sonrası sperm 

saptanangrubta (34,38±3,96) olarak hesaplanarak istatiksel olarak anlamlı farklılık 
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bulunmamıştır (p=0,805). İki grup arasındaki hormon düzeyleri arasında ise; Mikro-

TESE sonrası sperm saptanamayan grubuna ait FSH (18,99±11,8), LH (9,25±6,63) ve 

Total Testosteron (5,20±7,54) seviyeleri ile Mikro-TESE  sonrası sperm saptanan 

grubaait olan FSH (17,45±8,97), LH (8,08±3,76) ve Total Testosteron (3,89±1,07) 

seviyeleri arasında istatistiksel açıdan bir fark gözlenmemiştir(p>0,05). Total Testis 

Hacmi ise Mikro-TESE sonrası sperm saptanamayan hasta grubunda (20,73±6,53) iken 

Mikro-TESE  sonrası sperm saptanan grupta (22,23±9,57) ise bu seviye daha fazla 

gözlemlenerek istatistisel olarak anlamlı bir değere ulaşmamıştır (p>0,05) (Tablo4-2). 

 

4.2.Eş Zamanli Pzr Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Allelik diskriminasyon, problarda bulunan boyaların yaptığı floresans ışımaların 

7500 Fast- Real Time PCR cihazının yazılımı tarafından otomatik olarak okunup 

yorumlanması şeklinde yapılmıştır. Ancak diskrimine edilemeyen bazı örnekler, ışıma 

eğrileri incelenip yorumlanarak allelik ayrımı yapılmıştır (Şekil 4-1). Homozigot 

Mutant Genotip Işıma grafiği Şekil 4-2 de, Homozigot yabanıl genotip ışıma grafiği 

Şekil 4-3 de ve Heterezigot Genotip Işıma Grafiği Şekil 4-4 de gösterilmiştir.    
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Şekil 4-1 Allelik Diskriminasyon Gösterimi. 

 
Şekil 4-2 Homozigot Mutant Genotip Işıma Grafiği. 

 

 

 

 
 Şekil 4-3 Homozigot Yabanıl Genotip Işıma Grafiği. 
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Şekil 4-4 Heterezigot Genotip Işıma Grafiği. 

 

4.3.Eş Zamanli Pzr Verilerinin İstatistiksel Açıdan Değerlendirilmesi 

NOA tanısı almış 75 hasta ve Sağlıklı Kontrol olarak kulanılan 43 hasta ile 

yapılan bu çalışmada SRD5A2 gen polimorfizimi ile NOA Hasta Grubu ve Sağlıklı 

Kontrol arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p>0.05). Bunun 

yanı sıra, NOA Hasta Grubu kendi içerisinde yapılan karşılaştırma sonucunda SRD5A2 

gen polimorfizimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Hasta ve Kontrol gruplarının SRD5A2 geni için allelik frekansları aşağıda verilmiştir 

(Tablo  4-3 , Tablo 4-4): 
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Tablo4-3. NOA Hasta ve Sağlıklı Kontrol Gruplarına ait Genotip ve Allel 

Dağılımları 

Genotip NOA Hasta Grubu (n=75) Sağlıklı Kontrol (n=43) 

CC 40  (53,3%) 16   (37,2%) 

CG 32  (42,7%) 21   (48,8%) 

GG 3    (4,0%) 6    (14,0%) 

Allel Allel Frekansları 

C 112 (74,6%) 53  (61,6%) 

G 38 (25,4%) 33  (38,4%) 

 

 

Tablo 4-4. NOA Hasta Gruplarına ait Genotip ve Allel Dağılımları 

 

Genotip 

Mikro-TESE işlem sonrası sperm 

saptanamayan 

(n=36) 

Mikro-TESE işlem sonrası 

sperm saptanan 

(n=39) 

CC 20  (55,6%) 20  (51,3%) 

CG 15  (41,7%) 17  (43,6%) 

GG 1    (2,8%) 2    (5,1%) 

Allel Allel Frekansları 

C 55  (76,3%) 57  (73,0%) 

G 17 (23,6%) 21  (27,0%) 

 

Çalışmaya alınan NOA Hasta grubu ile Sağlıklı Kontrol grubuna ait olan 

Genotip ve Demografik verilerinin karşılaştırılması yapılarak,  Sağlıklı kontrol grubuna 

ve Hasta grubuna ait genotip ile demografik veriler arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4-5, Tablo 4-6) 
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Tablo 4-5. Kontrol Grubu ile Genotip ve Demografik Verilerin Karşılaştırılması 

 
CC 

(n=16) 

CG 

(n=21) 

GG 

(n=6) 

FSH(mIU/mL) 
18,4±7,3 

(p=0,38) 

17,1±10,3 

(p=0,87) 

11,9±6,06 

(p=0,14) 

LH(mIU/mL) 
8,6±2,7 

(p=0,84) 

8,6±2,7 

(p=0,75) 

9,5±1,7 

(p=0,47) 

Total Testeron(ng/mL) 
6,1±1,03 

(p=0,15) 

5,5±1,3 

(p=0,21) 

5,7±0,7 

(p=0,86) 

Total Testis hacmi (mL) 
34,9±3,4 

(p=0,91) 

34,7±4,5 

(p=0,66) 

26,1±1,4 

(p=0,43) 

n=genotip sayısı,  Tabloda verilen değerler  ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma) * 

koyu renk ile işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). 

* işaretli değerler Gruplararası farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem 

student t-testi ile incelenmiştir 

 

 

Tablo 4- 6. NOA Hasta Grubu ile Genotip ve Demografik Verilerin 

Karşılaştırılması 

 
CC 

(n=40) 

CG 

(n=32) 

GG 

(n=3) 

FSH(mIU/mL) 
18,7±9,9 

(p=0,14) 

17,5±11,2 

(p=0,63) 

18,4±11,2 

(p=0,63) 

LH(mIU/mL) 
8,4±5.08 

(p=0,47) 

8,9±5,8 

(p=0,72) 

7,98±3,46 

(p=0,72) 

Total Testeron(ng/mL) 
5,1±7,1 

(p=0,86) 

3,6±0,8 

(p=0,20) 

6,06±3,05 

(p=0,20) 

Total Testis hacmi (mL) 
21,4±8,5 

(p=0,43) 

20,8±7,6 

(p=0,98) 

29,3±9,2 

(p=0,98) 

n=genotip sayısı,  Tabloda verilen değerler  ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma) * 

koyu renk ile işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). 

* işaretli değerler Gruplararası farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem 

student t-testi ile incelenmiştir 

 

Çalışmaya alınan NOA grubunu kendi içerisinde gruplandırarak Mikro-TESE 

işlem sonrası sperm saptanan ve saptanmayan hasta grublarına ait genotip ile 

demografik veriler arasında karşılaştırılma yapılarak NOA Mikro-TESE işlemi sonrası 
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sperm saptanamayan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4-7). Buna karşın olarak Mikro-TESE işlemi sonrası 

sperm saptanan hasta grubunda kandaki FSH hormon değeri ile  CC ve CG genotipine 

sahip olan hastalarda istatistiksel bir farklılık gözlenmiştir(p<0,05) ( Tablo 4-8). 

Tablo 4- 7. NOA Mikro-TESE işlemi sonrası sperm saptanamayan hasta grubunda 

ile Genotip ve Demografik Verilerin Karşılaştırılması 

 
CC 

(n=20) 

CG 

(n=15) 

GG 

(n=1) 

FSH(mIU/mL) 
17,1±10,4 

(p=0,19) 

22,3±13,1 

(p=0,14) 

5,56 

(p=0,25) 

LH(mIU/mL) 
9,35±6,58 

(p=0,60) 

9,46±7,02 

(p=0,88) 

4,2 

(p=0,44) 

Total Testeron(ng/mL) 
6,31±9,97 

(p=0,65) 

3,4±0,8 

(p=0,24) 

9,43 

(p=0,57) 

Total Testis hacmi (mL) 
20,1±6,5 

(p=0,79) 

21,3±6,8 

(p=0,80) 

24 

(p=0,96) 

n=genotip sayısı,  Tabloda verilen değerler  ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma) * 

koyu renk ile işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). 

* işaretli değerler Gruplararası farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem 

student t-testi ile incelenmiştir. 

 

. 

Tablo 4-8. NOA Mikro-TESE işlemi sonrası sperm saptanan hasta grubu ile 

Genotip ve Demografik Verilerin Karşılaştırılması 

 
CC 

(n=20) 

CG 

(n=17) 

GG 

(n=2) 

FSH(mIU/mL) 
(20,3±9,3) * 

           (p=0,04) 

(13,2±7,09) * 

(p=0,008) 

24,8±2,5 

(p=0,23) 

LH(mIU/mL) 
7,6±2,83 

(p=0,44) 

8,4±4,80 

(p=0,63) 

9,8±1,5 

(p=0,49) 

Total Testeron(ng/mL) 
3,9±1,2 

(p=0,77) 

3,78±0,9 

(p=0,56) 

4,3±1,2 

(p=0,52) 

Total Testis hacmi (mL) 
22,8±10,08 

(p=0,70) 

20,3±8,5 

(p=0,90) 

32±11,3 

(p=0,25) 

n=genotip sayısı,  Tabloda verilen değerler  ± SD (Ortalama   ±  Standart Sapma) * 

koyu renk ile işaretlenmiş değerleri istatiksel olarak anlamlılık göstermektedir (p<0,05). 

* işaretli değerler Gruplararası farklılık ileri ki-kare testi (X
2
), ikili bağımsız örneklem 

student t-testi ile incelenmiştir 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Erkekteki hipotalamohipofizer ünite testisin endokrin ve spermatojenik 

faaliyetlerini düzenleyen gonadotropinlerin salgılanmasından sorumludur. Bu 

gonadotropin salgısının üzerinde geri beslenme ile kontrol mekanizması mevcuttur. 

Erkekte gamet ve steroid hormon üretimi puberteden sonra sürekli bir sürece gereksinim 

duyarlar. Bu gonadotropin salgısının testiküler hormonlar ile siklik pozitif geri 

beslenme kontolü yokluğunda da yansıtılmaktadır. Hipotalamus bu sinyallerin hepsini 

birleştirir ve sonucunda peptid hormon GnRH salgılanması aracılığıyla cevap 

yayınlanmaktadır. GnRH ön hipofize gelir ve buradan gonadotropik hormonların 

testisde sperm üretimini düzenlemek üzere sentezlenmesini ve epizodik salgılanmasını 

uyardığı rapor edilmiştir (16).  

 

Spermatogenez süreci iki hücre sürecidir. Bu süreç, leyding ve sertoli 

hücrelerinin ilgili gonadotropin reseptörleri aracılığıyla karşılıklı iletişim içinde 

olmalarına bağlıdır. Sertoli hücreleri hipofizden ssalgılanan FSH’ya cevap vererek 

androjen bağlayıcı proteinler (ABPs) salgılarlar. Hipofizer LH Leyding interstisyel 

hücrelerini testosteron üretmeleri için uyarmaktadır. Testosteron seminifer tübüllerde 

ABP ile kombine edilir ve hipotalamus üzerindeki negatif geri beslenme ile LH 

salgılanmasını kontrol eder. Sertoli hücreleride bu süreçte hipofizer FSH üzerinde 

negatif beslenme etkisi olan inhibin üretilmesinden sorumludur. Yapılan çalışmalarda, 

insanlarda spermatogenezde bozulmanın testisten azalmış inhibin sekresyonu 

vasıtasıyla, artmış serum FSH seviyeleri ile ilişkili olduklarını bulmuşlardır. Testisde 

LH Leyding hücreleri üzerine etki ederken, FSH Sertoli hücreleri üzerine etki 

etmektedir (16,17). 

 

Testisin gonadotropik uyarılmasında, önce pubertenin gelişmesi için gerekli 

olan, daha sonra da üreme fonksiyonunu ve spermatogenezi başlatmak ve devam 

ettirmek için gerekli olan hormonların (androjenler) salgılanmasını etki ettiği 
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gösterilmiştir. Testosteron, testisin ana sekretuar ürünüdür ve yüzdeki kıl gelişimi, vücut 

yağ/ kas dağılımı ve diğer erkeksi özellikler gibi erkeğe ait seksüel gelişimden 

sorumludur. Testosteron, periferik dokularda potetnt bir andojen olan 

dihidrotestosterona yada potent bir estrojen olan estradiole metabolize edilir. Androjen 

reseptörü (AR), testiste Sertoli hücrelerinde, Leyding ve peritübüler myoid hücrelerde 

bulunur. AR ablasyonu spermatogenezi inhibe etmektedir. Geri beslenme 

mekanızmasında testosteron, LH salgılanmasını inhibe ederken; testisteki Sertoli 

hücrelerinde salgılanan İnhibin, FSH salgılanmasının düzenlenmesinden sorumludur.. 

Erkekte serum FSH seviyeleri testiküler germinal epitel fonksiyonun bir göstergesi olup 

serum FSH seviyeleri spermatogenez ile bağlantılıdır. Testosteron seviyeleri Leydig 

hücre fonksiyonunu göstermektedir. Oligospermi tanısı konulmuş, androjen eksikliği 

veya endokrin bozukluk belirtisini gösteren erkek bireylerde endokrin değerler 

bakılması gerekli olup, normal testosteron değerleri 10-35nmol/L arasındadır. Bunun 

yanı sıra FSH ve LH normal serum seviyeleri ise 10IU/L’nin altında olduğu rapor 

edilmiştir.  Normal T, FSH ve LH değerleri ile birlikte görülen azoospermi mekanik 

obstrüksiyon belirtisini göstermektedir.  Bunun yanı sıra artmış FSH germinal hücre 

yetersizliğini, artmış FSH ve LH azalmış T ise primer testiküler yetmezliğini, düşük 

FSH, LH ve T hipotalamik veya hipofizer yetersizliği gösterildiği rapor edildiği 

gözlemlenmiştir. Obstrüktif azospermisi olan hastalarda genellikle normal sınırlarda 

FSH ve testosteron düzeyleri bulunarak, NOA hormonal analizinde ise FSH yüksek, 

Testosteron, estradiol normal yada düşüktür (17, 67,68). 

 

İnfertilite, Son 1 yıllık zaman dilimi içerisinde herhangi bir gebelikten korunma 

yöntemi kullanmaksızın cinsel birleşme olduğu halde spontan olarak gebelik olmaması 

durumu olarak tanımlanmıştır (37). Sağlıklı bir çiftte kadının gebelik olasılığı 1 ay 

içinde %25, 6 ay içinde %75, 1 yıl içinde ise %90 olduğu belirtilmiştir (38). Dünya 

genelindeinfertilite çiftlerin yaklaşık %10'unu etkileyen önemli bir sağlık sorunu olarak 

günümüzde bilinmektedir ( 69, 70). İnfertilite sebebi kadın, erkek veya karma kökenli 

olmasının yanında erkek faktör tek başına 1/3 oranında infertiliteye neden 

olabilmektedir (41). Erkek infertilite tanısı konulmasında semen analizi altın standart rol 

oynamaktadır (44). Semen analizindeki probremler genellikle sperm konsantrasyonu, 

morfolojisi, hareketliliği ve canlılığı ile bağlantılıdır. Bundan ayrı, erkek infertilite 

nedenlerihormonal dengesizlikten fiziksel sorunlara, yaşam tarzı ve pisikolojik 
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sorunlara kadar çeşitlilik göstermektedir (71). Azospermi erkeklerde menide hiç sperm 

görülmemesi olarak tanımlanmaktadır.NOA erkek infertilitesine neden olan en ağır 

nedenlerinin arasında bulunmaktadır. NOA %1 oranında erkek populasyonunu ve % 10-

15 is infertil erkekleri etkilemektedir (49,72,73).  

Bu çalışmada Tip 2 5 alfa redüktaz gen polimorfizmi ile NOA arasındaki ilişki 

ve polimorfizimin Türk toplumundaki dağılımlarının belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu 

hedefimiz doğrultusunda çalışmaya çalışma gruplarına ait olan demografik veriler 

eklenerek gruplar arasındaki farklılıklar değerlendirilmiştir. 

 

Yapmış olduğumuz bu çalışmada öncelikle hasta ve kontrol grubuna ait tüm 

demografik verileri karşılaştırılarak grupların özellikleri gösterilmiştir. Yapılan analizler 

sonucunda sağlıklı kontrol grubunda ait yaş ortalaması (37,04±6,73) ile çalışma 

kriterlerine uygun NOA hasta grubunda ait yaş ortalaması (34,25±4,69) arasında 

istatistiksel olarak fark bulunmuştur (p=0,019). Eskenazi ve arkadaşları (2003) yılnda 

yapmış oldukları çalışmada sağlıklı erkeklerde artan yaş ile sperm sayısı ve değerlerinde 

azalma olduğunu göstermişlerdir (87). Bundan ayrı olarak, Harris ve arkadaşları (2014) 

yapmış oldukları çalışmalar sonucunda yaş faktörünün infertilite üzerine etkisinin 

olduğunu belirterek artan yaş ile erkek infertilitesininde de arttığını belirtmiştir.Bu 

bilgiler ışığında çalışmaya dahil olan hasta grubuna ait kişilerin yaş ortalamasının 

sağlıklı fertil grubuna göre daha genç olduğu bulunmuştur (74). Bunun sebebi yapılan 

çalışmada türk toplumuna ait kişilerin infertiliteyi etkileyen nedenlerin başında gelen 

hormonal dengesizlikler, fiziksel, pisikolojik ve/veya davranış sorunları, çevresel yaşam 

biçimi gibi faktörler yanında (66) erken yaş dönemlerinde etkileyerek infertiliteye 

neden olabileceği görüşü kuvvet kazanmaktadır. 

 

Nonobstrüktif azoospermi tanısı almış erkek bireylerde kandaki hormonal 

değerlendirme de yükselmiş serum FSH, normal veya normale yakın testosteron ve 

östradiol seviyesi gözlenmektedir. Fakat pek çok  NOA tanısı almış erkek anormal 

testosteron ve östradiol seviyesine sahiptir (75).  Çalışmamızda yapılan hasta ve kontrol 

grubuna ait tüm demografik veriler içerisinden serum FSH seviyesiNOA grubunda 

(18,19±10,41 mIU/mL) sağlıklı kontrol (16,87±8,89 mIU/mL) bireylere göre artmış bir 

seviye göstermiş olmasına rağmen istatistiksel olarak (p= 0,467) (Tablo 4-1) bir fark 

bulunmamıştır. Pezzella ve arkadaşları tarafından yapılmış olan çalışmada (2014) WHO 
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değerlerine göre normal sperm parametrelerine sahip olan kişiler (4.5 mIU/mL) ile 

NOA tanısı almış hasta gruplarındaki (16,3 mIU/mL) serum FSH seviyelerini analizleri 

sonucu istatistiksel olarak anlamlı fark bulmuşlardır (P=0.0001) (76).Pezzella ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmalarında artmış serum FSH seviyesi ile abnormal 

spermatogenez arasında bağlantı olabileceğini vurgulamışlardır. Bunlara ek olarak, 

Bergmann ve arkadaşları  (1994) ile vonEckardstein ve arkadaşları (1999) yaptıkları 

çalışmalarla bu olguyu destekledikleri rapor etmişlerdir (77,78). 

 

Sağlıklı erkeklerde serum LH seviyesi  1.8-8.6mIU/mL arasında değişkenlik 

göstermektedir. Çalışmamıza dahil olan NOA ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki 

serum LH seviyeleri; sağlıklı kontrol grubunda (8,79±2,57mIU/mL) iken NOA hasta 

grubumuzda (8,64±5,33mIU/mL) olarak hesaplanmış olup iki grup arasında istatistiksel 

olarak fark bulunamamış olup ( p=0,844) (Tablo 4-1) bulunan değerler sağlıklı erkek 

serum LH seviyesi değerleri içerisinde ve/veya yakındır.  

 

Nonobstrüktif azoospermilerde genel olarak total testosteron seviyelerinde 

normal veya normalin altında değerler saptanmaktadır. Bu konuda yapılmış bir diğer 

çalışma Pezzella ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilmiş olup (2014) çalışmada 

WHO değerlerine göre normal sperm parametrelerine sahip olan kişilerde ve NOA hasta 

grubundaki serum testosteron (ng/dL) seviyeleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

görülmemiştir (76). Ancak bizim yaptığımız çalışmada NOA grubuna ait olan total 

testosteron seviyesi (4,52±5,28ng/mL) ile sağlıklı kontrol grubuna ait olan total 

testosteron arasında (5,79±1,19 ng/mL) anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0.049) (Tablo 

4-1). Düşük olarak gözlemlenen serum testosteron düzeyleri ise birincil hipogonadizme 

bağlı olabileceği gibi testiküler fonksiyon bozukluğuna da bağlı olabilileceği 

belirtilmiştir (68). 

 

Yapmış olduğumuz bu çalışmada NOA hasta grubuna ait total testis hacmi ( sağ 

ve sol testis toplamı) (21,51±8,23) sağlıklı kontrol grubuna göre (35,02±3,82) daha 

küçük olduğu gösterilmiş olup, yapılan analizler sonrasında anlamlı olarak farklılık 

saptanmıştır (p=0.000) (Tablo 4-1). Pezzella ve arkadaşları (2014) elde etmiş 

olduğumuz verileri destekleyen sonuçlar elde etmişlerdir. Normal sperm 
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parametrelerine ait grupta testis hacmini NOA hasta grubuna göre daha büyük bularak 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunduğunu göstermişlerdir (P=0.0001). 

 

Çalışmamızın NOA hasta grubu kendi içerisinde iki alt gruba Mikro-TESE 

işlemi sonrası sperm saptanan ve sperm saptanmayan olarak ayrılmıştır. İki alt gruplara 

ait olan demografik veriler hesaplanarak iki alt grup arasındaki Yaş, serum FSH 

(mIU/mL), serum LH (mIU/mL) ve Total testosteron (ng/mL) seviyeleri arasında 

istatistiksel açıdan  fark gözlenmemiştir (p>0.05). Buna karşın total testis hacmi Mikro-

TESE işlemi sonrasısperm saptanan (22,23±9,57) grupta sperm saptanamayan 

(20,73±6,53) gruba göre artma gözlenerek yapılan analizler sonrasında istatistiksel 

olarak anlamlılığa ulaşılmamıştır (p=0,430) (Tablo 4-2). Bu konuda yapılmış bir diğer 

benzer çalışma Franco ve arkadaşları (2016)  tarafından gerçekleştirilmiş olup Mikro-

Tese sonrası sperm saptanan grupta yaş ortalaması 34,2±7.16, ortalama serum FSH 

seviyesi 25.9±15.10 ve serum LH seviyesi 12.5±9.40 olarak hesaplanarak; Mikro-TESE 

sonrası sperm saptanamayan grupta ise yaş ortalaması 35.9±3.94, ortalama serum FSH, 

LH seviyeleri sırası ile 25.7±11.60, 9.7±4.88 olarak verilmiştir. Bu veriler 

doğrultusunda gruplar arasında statiksel olarak farklık gözlemlenmediğini 

vurgulamışlardır (p>0.05) (88). Pezzella ve arkadaşları (2014) tarafından yapılan 

çalışmada verilen veriler ışığında iki alt grup arasında serum FSH ve total testosteron 

seviyeleri arasında istatistiksel olarak fark bulamamışlardır (p>0.05). Bundan ayrı 

mikro-TESE sonrası sperm saptanan grupta total testis hacminin sperm saptanamayan 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlılık elde etmişlerdir (p=0.0037). Vermiş 

oldukları veriler doğrultusunda Mikro-TESE sonrası sperm saptanan grupta testis hacmi 

sperm saptanamayan gruba göre daha büyük olarak hesaplanır iken, bu veriler bizim 

yaptığımız çalışmamızla benzerlik gösterip çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlılık 

bulunmamıştır. Pezzella ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmayı NOA hasta grubunda 

l hem testis total volümü hemde caput epididim çapının diğer gruplara göre az olduğunu 

belirterek caput epididim çapı ile spermatogenez arasında bağlantı çıkmadığını fakat 

total testis volümü ile bağlantılı olduğunu belirtmiştir (76) 

 

SRD5A2 genotip frekansı sağlıklı kontrol ve NOA tanısı almış hasta olguları ile 

karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

Peters ve arkadaşları (2010) yapmış oldukları çalışmada Estonya erkeklerinin dahil 
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oldukları populsyonda SRD5A2 geni polimorfizimi ve semen parametreleri arasındaki 

analizleri araştırıp incelemişlerdir (79). Yapmış oldukları çalışmada 5 adet tek nükleotit 

polimorfizim genotip (SNPs 1–5) sıklığını araştırmışlardır.Bu çalışmaya 132 

azoospermi veya oligoospermi tanısı almış ve 211 normal sperm değerlerine sahip olan 

erkekleri dahil etmişlerdir. Araştırmış oldukları 5 adet tek nükleotid poliformizimleri 

arasında çalışmamızda kullanılan C/G  tek nükleotid değişimi de bulunmakta olup, 

çalışılan genotipler ile erkek infertilitesinin oluşumu arasında bir ilişki bulamamışlardır.  

Yapılan çalışmanın sonuçlarında SRD5A2 gen polimorfimizimi incelendiğinde Estonya 

erkeklerinde sperm parametreleri üzerinde herhangi bir olumsuz etkisi olmadığını 

vurgulamışlardır. Peters ve arkadaşlarının (2010) yapmış olduğu bu araştırma bizim 

bulgularımızla paralellik göstermektedir (79) . 

 

Zhao ve arkadaşları (2012 ) SRD5A2 geninin polimorfizimi ve sperm kalitesi ile 

ilişkisini idiopatik infertil grupta değerlendirmişlerdir. Yapılan çalışmada SRD5A2 

genine ait beş nükleotid değişimi çalışılmıştır (80). Çalışılan polimorfizimler içerisinde 

çalışmamızda sağlıklı fertil erkekler ve NOA tanısı almış bireylede araştırılmış  C/G  

tek nükleotid değişimi de bulunmaktadır. Çalışmada verilen bulgular doğrultusunda 

G/A ve G/C tek nükleotid değişimlerin sperm miktarını ve hareketliliğini azalttığı 

yönündedir. Buna karşın C/G nükleotid değişiminin sperm kalitesi ile ilgili bir bağ 

olmadığını vurgulamışlardır (80). 

 

 Suzuki ve arkadaşlarının (2002) yapmış oldukları çalışmada SRD5A2 gen 

mutasyonunun kriptorşidizm veya idiyopatik azoospermi hastalarında meydana 

gelmesini değerlendirmiştir (81). Çalışmaya izole kriptorşidizm (n=48), idiyopatik 

azoospermi (n=33) ve kontrol grubu olarak ise sağlıklı fertil erkek (n=51) dahil ederek 

değerlendirmişlerdir. Çalışmada SRD5A2 geni için 1-5 eksonlarını ve komşu 

intronlarını analiz etmişlerdir. Beş ekson taranması içerisinde hasta ve kontrol grupları 

olmak üzere herhangi bir mutasyona rastlamamışlardır. Sonuç olarak SRD5A2 gen 

anomalileri kriptorşidizm veya idiyopatik azospermi gelişiminde önemli bir faktör teşkil 

etmediğini belirtmişlerdir.  

 

Son yıllarda yapılan, Xiao-Jin He ve arkadaşlarının (2014) Çin populasyonunda 

yapmış oldukları çalışmada, çalışmamıza dahil olan hasta gruplarına benzer Non 
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obstrütif azoospermi hasta grubu ve sağlıklı fertil erkekler gruplarını dahil ederek, 

çalışmamızda kullandığımız SRD5A2 geninden farklı olarak CREM, ACT, KIF17b ve 

SPAG8 genlerindeki 17 adet tek nükteotid değişimin polimorfizimlerini analiz 

etmişlerdir (70). Analiz etmiş oldukları genler içerisinde çin popülasyonunda CREM 

geninindeki polimorfizimin NOA ile ilişkili olduğunu ve az düzeyde CREM gen 

ekspresyonunun spermatogenez maturasyon arestinde gözlendiği belirtilmiştir. Bu 

verilerden ayrı olarak yapmış oldukları sağlıklı fertil ve NOA grubuna ait her iki testis 

hacimlerinde istatistiksel olarak farklılık elde ederek NOA grubuna ait olan testis 

hacimlerinde azalma gözlenmiştir (P=0.001). Bu bulgular bizim çalışmamızdaki veriler 

ile benzerlik göstermektedir.  

 

Zou ve arkadaşları  (2014) Çin Han populasyonunda PRMT6, PEX10, SOX5 

gen polimorfizimlerinin NOA ile ilişkisi olup olamdığı konusunda araştırma yaparak 

her bir gen bölgesinden birer adet toplamda üç adet tek nükleotid değişiminin analiz 

sonuçlarını çalışmaya katılan 550 NOA tanısı almış hasta grubunda ve 555 normal 

kontroller arasında değerlendirmişlerdir (83). Yapılan derlendirmeler sonrasında sadece 

SOX5 genine ait polimorfizimin NOA ile arasında ilişki olduğunu belirterek infertilite 

tedaisine gelen erkeklerin bu gen taranmasının NOA riskinin olup olmadığını 

belirlemede katkı olabileceğini belirmişlerdir.  

 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda NOA ile tek nükleotid polimorfizmlerinin 

ilişkilendirilmesi araştırmaları artmakta olup Zhang ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

çalışmada spermatogenez geni olarak bilinen USF1, GTF2A1L ve OR2W3 gen 

polmorfizimlerinin NOA ile olan ilişkisi araştırılmıştır.  Çalışmada Çin han 

popülâsyonuna ait 361 tane NOA tanısı almış hasta ve 368 tane sağlıklı kontrol ile 

USF1, GTF2A1L ve OR2W3 genlerine ait olan dokuz tane tek nükleotid değişimine 

bakılmıştır. Bu çalışmada USF1 genine ait olan polimorfiziminde NOA riskin arttığı 

gözlenmiştir. Budan ayrı hastalara ait olan serum FSH seviyeleri ile OR2W3 ve 

GTF2A1L genotipleri arasında bağlantı olduğu bulmuşlardır. Sonuç olarak ise USF1 de 

meydana gelen değişiklik erkek infertilitesine yeni bir bakış sağladığını 

vurgulamışlardır (82). 
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MTHFR genine ait olan C677T alleli male infertilitesine neden oalbilecek risk 

faktörü olabileceğini öne sürmüşlerdir. Chellat ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

çalımada (2012) C677T tek nükleotid polimorfizminin nonobstürktif azospermi veya 

şiddetli oligoastenoteratozoospermi tanısı almış olan Cezayir erkek popülasyonunda 

araştırılmıştır. Çalışmaya 46 tane NOA hastası veya 28 şiddetli  

oligoastenoteratozoospermi ve 84 adet fertil sağlıklı erkek ile yapılmış olup, analiler 

sonrasında C677T MTHFR polimorfiziminin Cezayirli erkek popülasynunda 

infertiliteye neden olabilme riskinin olmadığın urgulamışlardır (84). 

SRD5A2 polimorfizimleri ile yapılan çalışmalar genellikle erkek cinsel 

fonksiyonları üzerine ve prostat kanseri ile olan ilişkileri konusunda araştırmalar 

yapılmış ve veriler verilmiştir (33,85,86). Literatürde, Türk popülasyonuna ait non-

obstrüktif azoospermi tanısı almış hasta populasyonunda SRD5A2 gen polimorfizimi ile 

ilgili yapılan bir çalışma bulunamamış olup, çalışmamız bu yönüyle orijinalliğini 

korumaktadır. 

 

SONUÇ OLARAK DİYEBİLİRİZ Kİ;  

Non-obstrüktif azoospermi tanısı almış hastalarda SRD5A2 gen polimorfizimin 

ilk defa birlikte incelendiği çalışmada, SRD5A2 (C/G tek nükleotid değişimi) gen 

polimorfizimi ve allellerin birlikte görülme düzenleri ile NOA tanısı almış hasta grubu 

ile sağlıklı fertil bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Bununla beraber yapılan istatistik çalışmada hasta ve kontrol gruplarında 

demografik parametrelerde NOA tanısı almış hasta grubunda total Testosteron ve total 

testis hacminde anlamlı olarak fark görülmüştür. Bu değerler NOA tanısı almış grupta 

kontrol grubuna göre düşük olduğu belirlenmiştir.   

Hasta ve kontrol gruplarına ait demografik parametrelerde genotipe bağlı olarak 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir. Fakat NOA tanısı almış hasta 

alt gruplarından Mikro-TESE sonrası sperm saptanan grupta serum FSH seviyesi ile  

Homozigot Yabanıl (CC) ve heterezigot (CG) genotipine sahip olan hastalarda 

istatistiksel bir farklılık gözlenmiştir. Her nekadar polimorfizim TESE’de sperm 

saptanmasını öngörmese de mevcut polimorfizimin erkek hormon parametreleri üzerine 

etkisi olabileceği düşündürmektedir. 
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SRD5A2 gen polimorfizimin NOA tanısı almış olgular ile arasında doğrudan bir 

ilişkisi bulunmamakla beraber, polimorfizimin Türk toplumunda herhangi bir risk 

taşımamaktadır. İleriki çalışmalarda daha fazla, farklı gen varyasyonları ile daha geniş 

örneklemlerle yapılacak çalışmalarda daha sağlıklı sonuçlara ulaşılabilineceğini 

düşünmekteyiz. 
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Cases Used Statistics for each table are based on 

all the cases with valid data in the 

specified range(s) for all variables in 

each table. 

Syntax CROSSTABS 

  /TABLES=Grup2 BY 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz CC_Genotip 

CG_Genotip GG_Genotip 

C_Wildtype_allel 

    G_Mutant_allel 

  /FORMAT=AVALUE TABLES 

  /STATISTICS=CHISQ CORR 

  /CELLS=COUNT ROW COLUMN 

TOTAL 

  /COUNT ROUND CELL. 

Resources Processor Time 00:00:00,02 

Elapsed Time 00:00:00,01 

Dimensions Requested 2 

Cells Available 524245 

 

 

[DataSet1] C:\Users\turgay.isbir\Desktop\Münevver - SPSS\mune-Murat-22.3.16 

(2).sav 

 

 

 

Case Processing Summary 

 

Cases 

Valid Missing Total 

N Percent N Percent N Percent 

Grup2 * 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * CC_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * CG_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * GG_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * C_Wildtype_allel 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * G_Mutant_allel 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

 

 

 
Grup2 * Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
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Crosstab 

 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 

Total CC CG GG 

Grup2 Control Count 16 21 6 43 

% within Grup2 37,2% 48,8% 14,0% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
28,6% 39,6% 66,7% 36,4% 

% of Total 13,6% 17,8% 5,1% 36,4% 

Noa Count 40 32 3 75 

% within Grup2 53,3% 42,7% 4,0% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
71,4% 60,4% 33,3% 63,6% 

% of Total 33,9% 27,1% 2,5% 63,6% 

Total Count 56 53 9 118 

% within Grup2 47,5% 44,9% 7,6% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 47,5% 44,9% 7,6% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 5,279
a
 2 ,071 

Likelihood Ratio 5,158 2 ,076 

Linear-by-Linear Association 4,699 1 ,030 

N of Valid Cases 118   

 

a. 1 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum 

expected count is 3,28. 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
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Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,200 ,091 -2,203 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,187 ,091 -2,054 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,030
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,042
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grup2 * CC_Genotip 
 

 

 

Crosstab 

 

CC_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 27 16 43 

% within Grup2 62,8% 37,2% 100,0% 

% within CC_Genotip 43,5% 28,6% 36,4% 

% of Total 22,9% 13,6% 36,4% 

Noa Count 35 40 75 

% within Grup2 46,7% 53,3% 100,0% 

% within CC_Genotip 56,5% 71,4% 63,6% 

% of Total 29,7% 33,9% 63,6% 

Total Count 62 56 118 
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% within Grup2 52,5% 47,5% 100,0% 

% within CC_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 52,5% 47,5% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2,850
a
 1 ,091   

Continuity Correction
b
 2,240 1 ,135   

Likelihood Ratio 2,874 1 ,090   

Fisher's Exact Test    ,125 ,067 

Linear-by-Linear Association 2,825 1 ,093   

N of Valid Cases 118     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20,41. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,155 ,090 1,694 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,155 ,090 1,694 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,093
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,093
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 
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b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 
Grup2 * CG_Genotip 

 

Crosstab 

 

CG_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 22 21 43 

% within Grup2 51,2% 48,8% 100,0% 

% within CG_Genotip 33,8% 39,6% 36,4% 

% of Total 18,6% 17,8% 36,4% 

Noa Count 43 32 75 

% within Grup2 57,3% 42,7% 100,0% 

% within CG_Genotip 66,2% 60,4% 63,6% 

% of Total 36,4% 27,1% 63,6% 

Total Count 65 53 118 

% within Grup2 55,1% 44,9% 100,0% 

% within CG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 55,1% 44,9% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square ,421
a
 1 ,517   

Continuity Correction
b
 ,208 1 ,648   

Likelihood Ratio ,420 1 ,517   

Fisher's Exact Test    ,567 ,324 

Linear-by-Linear Association ,417 1 ,518   

N of Valid Cases 118     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 19,31. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,060 ,092 -,644 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,060 ,092 -,644 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,521
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,521
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 

 

 

 
Grup2 * GG_Genotip 
 

 

 

Crosstab 

 

GG_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 37 6 43 

% within Grup2 86,0% 14,0% 100,0% 

% within GG_Genotip 33,9% 66,7% 36,4% 

% of Total 31,4% 5,1% 36,4% 

Noa Count 72 3 75 

% within Grup2 96,0% 4,0% 100,0% 

% within GG_Genotip 66,1% 33,3% 63,6% 
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% of Total 61,0% 2,5% 63,6% 

Total Count 109 9 118 

% within Grup2 92,4% 7,6% 100,0% 

% within GG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 92,4% 7,6% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 3,843
a
 1 ,050   

Continuity Correction
b
 2,560 1 ,110   

Likelihood Ratio 3,672 1 ,055   

Fisher's Exact Test    ,071 ,057 

Linear-by-Linear Association 3,811 1 ,051   

N of Valid Cases 118     

 

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,28. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,180 ,094 -1,976 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,180 ,094 -1,976 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,051
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,051
c
 

N of Valid Cases  
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a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 
Grup2 * C_Wildtype_allel 
 

 

 

Crosstab 

 

C_Wildtype_allel 

Total yok var 

Grup2 Control Count 6 37 43 

% within Grup2 14,0% 86,0% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 66,7% 33,9% 36,4% 

% of Total 5,1% 31,4% 36,4% 

Noa Count 3 72 75 

% within Grup2 4,0% 96,0% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 33,3% 66,1% 63,6% 

% of Total 2,5% 61,0% 63,6% 

Total Count 9 109 118 

% within Grup2 7,6% 92,4% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 7,6% 92,4% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 3,843
a
 1 ,050   

Continuity Correction
b
 2,560 1 ,110   

Likelihood Ratio 3,672 1 ,055   

Fisher's Exact Test    ,071 ,057 

Linear-by-Linear Association 3,811 1 ,051   

N of Valid Cases 118     

 

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,28. 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,180 ,094 1,976 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,180 ,094 1,976 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,051
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,051
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 

 

 
Grup2 * G_Mutant_allel 
 

 

 

Crosstab 

 

G_Mutant_allel 

Total yok var 

Grup2 Control Count 16 27 43 

% within Grup2 37,2% 62,8% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 28,6% 43,5% 36,4% 

% of Total 13,6% 22,9% 36,4% 

Noa Count 40 35 75 

% within Grup2 53,3% 46,7% 100,0% 
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% within G_Mutant_allel 71,4% 56,5% 63,6% 

% of Total 33,9% 29,7% 63,6% 

Total Count 56 62 118 

% within Grup2 47,5% 52,5% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 47,5% 52,5% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2,850
a
 1 ,091   

Continuity Correction
b
 2,240 1 ,135   

Likelihood Ratio 2,874 1 ,090   

Fisher's Exact Test    ,125 ,067 

Linear-by-Linear Association 2,825 1 ,093   

N of Valid Cases 118     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20,41. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,155 ,090 -1,694 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,155 ,090 -1,694 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,093
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,093
c
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N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 
Crosstabs 
 

 

 

Notes 

Output Created 22-MAR-2016 09:42:31 

Comments  

Input Data C:\Users\turgay.isbir\Desktop\Münevve

r - SPSS\mune-Murat-22.3.16 (2).sav 

Active Dataset DataSet1 

Filter <none> 

Weight <none> 

Split File <none> 

N of Rows in Working Data 

File 
118 

Missing Value Handling Definition of Missing User-defined missing values are 

treated as missing. 

Cases Used Statistics for each table are based on 

all the cases with valid data in the 

specified range(s) for all variables in 

each table. 

Syntax CROSSTABS 

  /TABLES=Grup2 BY 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz CC_Genotip 

CG_Genotip GG_Genotip 

C_Wildtype_allel 

    G_Mutant_allel 

  /FORMAT=AVALUE TABLES 

  /STATISTICS=CHISQ CORR 

  /CELLS=COUNT ROW COLUMN 

TOTAL 

  /COUNT ROUND CELL. 

Resources Processor Time 00:00:00,02 

Elapsed Time 00:00:00,01 

Dimensions Requested 2 
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Cells Available 524245 

 

 

[DataSet1] C:\Users\turgay.isbir\Desktop\Münevver - SPSS\mune-Murat-22.3.16 

(2).sav 

 

 

 

Case Processing Summary 

 

Cases 

Valid Missing Total 

N Percent N Percent N Percent 

Grup2 * 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * CC_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * CG_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * GG_Genotip 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * C_Wildtype_allel 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

Grup2 * G_Mutant_allel 118 100,0% 0 0,0% 118 100,0% 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grup2 * Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
 

 

 

Crosstab 

 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 

Total CC CG GG 

Grup2 Control Count 16 21 6 43 

% within Grup2 37,2% 48,8% 14,0% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
28,6% 39,6% 66,7% 36,4% 

% of Total 13,6% 17,8% 5,1% 36,4% 
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Noa Count 40 32 3 75 

% within Grup2 53,3% 42,7% 4,0% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
71,4% 60,4% 33,3% 63,6% 

% of Total 33,9% 27,1% 2,5% 63,6% 

Total Count 56 53 9 118 

% within Grup2 47,5% 44,9% 7,6% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 47,5% 44,9% 7,6% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 5,279
a
 2 ,071 

Likelihood Ratio 5,158 2 ,076 

Linear-by-Linear Association 4,699 1 ,030 

N of Valid Cases 118   

 

a. 1 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum 

expected count is 3,28. 

 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,200 ,091 -2,203 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,187 ,091 -2,054 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 
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 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,030
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,042
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 
Grup2 * CC_Genotip 

 

Crosstab 

 

CC_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 27 16 43 

% within Grup2 62,8% 37,2% 100,0% 

% within CC_Genotip 43,5% 28,6% 36,4% 

% of Total 22,9% 13,6% 36,4% 

Noa Count 35 40 75 

% within Grup2 46,7% 53,3% 100,0% 

% within CC_Genotip 56,5% 71,4% 63,6% 

% of Total 29,7% 33,9% 63,6% 

Total Count 62 56 118 

% within Grup2 52,5% 47,5% 100,0% 

% within CC_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 52,5% 47,5% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2,850
a
 1 ,091   

Continuity Correction
b
 2,240 1 ,135   

Likelihood Ratio 2,874 1 ,090   

Fisher's Exact Test    ,125 ,067 

Linear-by-Linear Association 2,825 1 ,093   

N of Valid Cases 118     
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a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20,41. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,155 ,090 1,694 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,155 ,090 1,694 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,093
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,093
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 
 
 
Grup2 * CG_Genotip 
 

 

 

Crosstab 

 

CG_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 22 21 43 

% within Grup2 51,2% 48,8% 100,0% 

% within CG_Genotip 33,8% 39,6% 36,4% 

% of Total 18,6% 17,8% 36,4% 

Noa Count 43 32 75 



 

 

68 

 

 

 

% within Grup2 57,3% 42,7% 100,0% 

% within CG_Genotip 66,2% 60,4% 63,6% 

% of Total 36,4% 27,1% 63,6% 

Total Count 65 53 118 

% within Grup2 55,1% 44,9% 100,0% 

% within CG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 55,1% 44,9% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square ,421
a
 1 ,517   

Continuity Correction
b
 ,208 1 ,648   

Likelihood Ratio ,420 1 ,517   

Fisher's Exact Test    ,567 ,324 

Linear-by-Linear Association ,417 1 ,518   

N of Valid Cases 118     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 19,31. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,060 ,092 -,644 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,060 ,092 -,644 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 
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Interval by Interval Pearson's R ,521
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,521
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 
Grup2 * GG_Genotip 

 

Crosstab 

 

GG_Genotip 

Total yok var 

Grup2 Control Count 37 6 43 

% within Grup2 86,0% 14,0% 100,0% 

% within GG_Genotip 33,9% 66,7% 36,4% 

% of Total 31,4% 5,1% 36,4% 

Noa Count 72 3 75 

% within Grup2 96,0% 4,0% 100,0% 

% within GG_Genotip 66,1% 33,3% 63,6% 

% of Total 61,0% 2,5% 63,6% 

Total Count 109 9 118 

% within Grup2 92,4% 7,6% 100,0% 

% within GG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 92,4% 7,6% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 3,843
a
 1 ,050   

Continuity Correction
b
 2,560 1 ,110   

Likelihood Ratio 3,672 1 ,055   

Fisher's Exact Test    ,071 ,057 

Linear-by-Linear Association 3,811 1 ,051   

N of Valid Cases 118     
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a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,28. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,180 ,094 -1,976 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,180 ,094 -1,976 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,051
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,051
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 

 

 

 
Grup2 * C_Wildtype_allel 
 

 

 

Crosstab 

 

C_Wildtype_allel 

Total yok var 

Grup2 Control Count 6 37 43 

% within Grup2 14,0% 86,0% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 66,7% 33,9% 36,4% 
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% of Total 5,1% 31,4% 36,4% 

Noa Count 3 72 75 

% within Grup2 4,0% 96,0% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 33,3% 66,1% 63,6% 

% of Total 2,5% 61,0% 63,6% 

Total Count 9 109 118 

% within Grup2 7,6% 92,4% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 7,6% 92,4% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 3,843
a
 1 ,050   

Continuity Correction
b
 2,560 1 ,110   

Likelihood Ratio 3,672 1 ,055   

Fisher's Exact Test    ,071 ,057 

Linear-by-Linear Association 3,811 1 ,051   

N of Valid Cases 118     

 

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,28. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,180 ,094 1,976 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,180 ,094 1,976 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 
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 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,051
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,051
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 
Grup2 * G_Mutant_allel 
 

 

 

Crosstab 

 

G_Mutant_allel 

Total yok var 

Grup2 Control Count 16 27 43 

% within Grup2 37,2% 62,8% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 28,6% 43,5% 36,4% 

% of Total 13,6% 22,9% 36,4% 

Noa Count 40 35 75 

% within Grup2 53,3% 46,7% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 71,4% 56,5% 63,6% 

% of Total 33,9% 29,7% 63,6% 

Total Count 56 62 118 

% within Grup2 47,5% 52,5% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 47,5% 52,5% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 2,850
a
 1 ,091   

Continuity Correction
b
 2,240 1 ,135   

Likelihood Ratio 2,874 1 ,090   

Fisher's Exact Test    ,125 ,067 
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Linear-by-Linear Association 2,825 1 ,093   

N of Valid Cases 118     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20,41. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,155 ,090 -1,694 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,155 ,090 -1,694 

 

N of Valid Cases 118    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,093
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,093
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 

 

 

 

 

 

 
Crosstabs 
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Input Data C:\Users\turgay.isbir\Desktop\Münevve

r - SPSS\mune-Murat-22.3.16 (2).sav 

Active Dataset DataSet2 

Filter <none> 

Weight <none> 

Split File <none> 

N of Rows in Working Data 

File 
82 

Missing Value Handling Definition of Missing User-defined missing values are 

treated as missing. 

Cases Used Statistics for each table are based on 

all the cases with valid data in the 

specified range(s) for all variables in 

each table. 

Syntax CROSSTABS 

  /TABLES=Grup BY 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz CC_Genotip 

CG_Genotip GG_Genotip 

C_Wildtype_allel 

    G_Mutant_allel 

  /FORMAT=AVALUE TABLES 

  /STATISTICS=CHISQ CORR 

  /CELLS=COUNT ROW COLUMN 

TOTAL 

  /COUNT ROUND CELL 

  /BARCHART. 

Resources Processor Time 00:00:02,06 

Elapsed Time 00:00:01,50 

Dimensions Requested 2 

Cells Available 524245 

 

 

[DataSet2] C:\Users\turgay.isbir\Desktop\Münevver - SPSS\mune-Murat-22.3.16 

(2).sav 

 

 

 

Case Processing Summary 

 

Cases 

Valid Missing Total 

N Percent N Percent N Percent 
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Grup * 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

Grup * CC_Genotip 82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

Grup * CG_Genotip 82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

Grup * GG_Genotip 82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

Grup * C_Wildtype_allel 82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

Grup * G_Mutant_allel 82 100,0% 0 0,0% 82 100,0% 

 

 
Grup * Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
 

 

 

Crosstab 

 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 

Total CC CG GG 

Grup noa poz Count 20 17 2 39 

% within Grup 51,3% 43,6% 5,1% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
55,6% 44,7% 25,0% 47,6% 

% of Total 24,4% 20,7% 2,4% 47,6% 

control Count 16 21 6 43 

% within Grup 37,2% 48,8% 14,0% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
44,4% 55,3% 75,0% 52,4% 

% of Total 19,5% 25,6% 7,3% 52,4% 

Total Count 36 38 8 82 

% within Grup 43,9% 46,3% 9,8% 100,0% 

% within 

Genotip_5_Alfa_Redüktaz 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 43,9% 46,3% 9,8% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square 2,677
a
 2 ,262 

Likelihood Ratio 2,765 2 ,251 
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Linear-by-Linear Association 2,522 1 ,112 

N of Valid Cases 82   

 

a. 2 cells (33,3%) have expected count less than 5. The minimum 

expected count is 3,80. 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,176 ,106 1,603 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,169 ,107 1,535 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,113
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,129
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Grup * CC_Genotip 

 

Crosstab 

 

CC_Genotip 

Total yok var 

Grup noa poz Count 19 20 39 

% within Grup 48,7% 51,3% 100,0% 

% within CC_Genotip 41,3% 55,6% 47,6% 

% of Total 23,2% 24,4% 47,6% 

control Count 27 16 43 

% within Grup 62,8% 37,2% 100,0% 

% within CC_Genotip 58,7% 44,4% 52,4% 

% of Total 32,9% 19,5% 52,4% 

Total Count 46 36 82 

% within Grup 56,1% 43,9% 100,0% 

% within CC_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 56,1% 43,9% 100,0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1,645
a
 1 ,200   

Continuity Correction
b
 1,123 1 ,289   

Likelihood Ratio 1,649 1 ,199   

Fisher's Exact Test    ,266 ,145 

Linear-by-Linear Association 1,624 1 ,202   

N of Valid Cases 82     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 17,12. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,142 ,109 -1,280 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,142 ,109 -1,280 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,204
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,204
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Grup * CG_Genotip 
 

 

Crosstab 

 

CG_Genotip 

Total yok var 

Grup noa poz Count 22 17 39 

% within Grup 56,4% 43,6% 100,0% 

% within CG_Genotip 50,0% 44,7% 47,6% 

% of Total 26,8% 20,7% 47,6% 

control Count 22 21 43 

% within Grup 51,2% 48,8% 100,0% 

% within CG_Genotip 50,0% 55,3% 52,4% 

% of Total 26,8% 25,6% 52,4% 

Total Count 44 38 82 

% within Grup 53,7% 46,3% 100,0% 

% within CG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 
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% of Total 53,7% 46,3% 100,0% 

 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square ,226
a
 1 ,634   

Continuity Correction
b
 ,065 1 ,799   

Likelihood Ratio ,227 1 ,634   

Fisher's Exact Test    ,663 ,400 

Linear-by-Linear Association ,224 1 ,636   

N of Valid Cases 82     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 18,07. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,053 ,110 ,471 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,053 ,110 ,471 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,639
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,639
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Grup * GG_Genotip 

 

Crosstab 

 

GG_Genotip 

Total yok var 

Grup noa poz Count 37 2 39 

% within Grup 94,9% 5,1% 100,0% 

% within GG_Genotip 50,0% 25,0% 47,6% 

% of Total 45,1% 2,4% 47,6% 

control Count 37 6 43 

% within Grup 86,0% 14,0% 100,0% 

% within GG_Genotip 50,0% 75,0% 52,4% 

% of Total 45,1% 7,3% 52,4% 

Total Count 74 8 82 

% within Grup 90,2% 9,8% 100,0% 

% within GG_Genotip 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 90,2% 9,8% 100,0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1,809
a
 1 ,179   

Continuity Correction
b
 ,946 1 ,331   

Likelihood Ratio 1,898 1 ,168   

Fisher's Exact Test    ,269 ,166 

Linear-by-Linear Association 1,787 1 ,181   

N of Valid Cases 82     

 

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,80. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,149 ,100 1,343 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,149 ,100 1,343 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,183
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,183
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Grup * C_Wildtype_allel 

 

Crosstab 

 

C_Wildtype_allel 

Total yok var 

Grup noa poz Count 2 37 39 

% within Grup 5,1% 94,9% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 25,0% 50,0% 47,6% 

% of Total 2,4% 45,1% 47,6% 

control Count 6 37 43 

% within Grup 14,0% 86,0% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 75,0% 50,0% 52,4% 

% of Total 7,3% 45,1% 52,4% 

Total Count 8 74 82 

% within Grup 9,8% 90,2% 100,0% 

% within C_Wildtype_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 9,8% 90,2% 100,0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1,809
a
 1 ,179   

Continuity Correction
b
 ,946 1 ,331   

Likelihood Ratio 1,898 1 ,168   

Fisher's Exact Test    ,269 ,166 

Linear-by-Linear Association 1,787 1 ,181   

N of Valid Cases 82     

 

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,80. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
-,149 ,100 -1,343 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
-,149 ,100 -1,343 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,183
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,183
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Grup * G_Mutant_allel 

 

Crosstab 

 

G_Mutant_allel 

Total yok var 

Grup noa poz Count 20 19 39 

% within Grup 51,3% 48,7% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 55,6% 41,3% 47,6% 

% of Total 24,4% 23,2% 47,6% 

control Count 16 27 43 

% within Grup 37,2% 62,8% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 44,4% 58,7% 52,4% 

% of Total 19,5% 32,9% 52,4% 

Total Count 36 46 82 

% within Grup 43,9% 56,1% 100,0% 

% within G_Mutant_allel 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Total 43,9% 56,1% 100,0% 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1,645
a
 1 ,200   

Continuity Correction
b
 1,123 1 ,289   

Likelihood Ratio 1,649 1 ,199   

Fisher's Exact Test    ,266 ,145 

Linear-by-Linear Association 1,624 1 ,202   

N of Valid Cases 82     

 

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 17,12. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 

 

Symmetric Measures 

 Value 

Asymptotic 

Standardized 

Error
a
 

Approximate 

T
b
 

 

Interval by 

Interval 

Pearson's R 
,142 ,109 1,280 

 

Ordinal by 

Ordinal 

Spearman 

Correlation 
,142 ,109 1,280 

 

N of Valid Cases 82    

 

Symmetric Measures 

 Approximate Significance 

Interval by Interval Pearson's R ,204
c
 

Ordinal by Ordinal Spearman Correlation ,204
c
 

N of Valid Cases  

 

a. Not assuming the null hypothesis. 

b. Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

c. Based on normal approximation. 
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Bilimsel Çalışmaları  

SCI, SSCI, AHCI indekslerine giren dergilerde yayınlanan makaleler 

1 Exome sequencing reveals a nonsense mutation in TEX15 causing spermatogenic 

failure in a Turkish family. 

Okutman O, Muller J, Baert Y, Serdarogullari M, Gultomruk M, Piton A, Rombaut 

C, Benkhalifa M, Teletin M, Skory V, Bakircioglu E, Goossens E, Bahceci M, 

Viville S. Hum Mol Genet. 2015 Oct 1;24(19):5581-8 

2 Comparison of gender-specific human embryo development characteristics by time-

lapse technology  

Munevver Serdarogullari, Necati Findikli, Cihan Goktas, Oya Sahin, Ulun Ulug, 

Mustafa Bahceci), RBMOnline, Volume 29, Issue 2, Pages 193–199, 2014 

 

 

Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında (Proceedings) 

basılan bildiriler 

1 Female offsprings have an advanced mitotic cell cycle starting from the initial 

cleavage (M. Serdarogullari, H.N. Ciray, S. Yayla, A. Bayram, M. Bahceci) Oral 

Presentation, 28th Annual Meeting ESHRE -2012 

 

2 Infertility treatment of men with hypogonadotropic hypogonadism: combination 

of medical therapy with intracytoplasmic sperm injection (O. Sahin, E. 

Bakircioglu, M. Serdarogullari, A. Bayram, S. Yayla, U. Ulug, S.B. Tosun, M. 

Bahceci) Poster Presentation, 28th Annual Meeting ESHRE -2012 

 

3 Micro TESE and ICSI outcomes of azoospermic men with hypogonadotropic 

hypogonadism after one year combined HCG and FSH treatment (E.Bakircioglu, 

U.Ulug, S. Tosun, M. Serdarogullari, A. Bayram, N.Ciray, M. Bahceci) Poster 

Presentation, 28th Annual Meeting ESHRE -2012 

 

4 Does extensive sperm search and recovery affect ICSI outcomes in men with non-

obstructive azoospermia?  (M.Serdarogullari, A.Bayram, E.Bakircioglu, U.Ulug, 

H.Erden, M.Bahceci)  Poster Presentation , ASRM-2012 

 

5 Comparison of gender-specific human embryo development characteristics by 

time lapse technology (M. Serdarogullari, N. Findikli, A. Bayram, C. Goktas, O. 

Sahin, U. Ulug, M. Bahceci )  Poster Presentation , ESHRE-2013 

6 The relationship of morphokinetic events and euploidy in human cleavage-stage 

embryos ( A. Bayram, N. Findikli, M. Serdarogullari, O. Sahin, U. Ulug, S.B. 

Tosun, M. Bahceci) Poster Presentation , ESHRE-2013 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26199321
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26199321
http://www.rbmojournal.com/issue/S1472-6483(14)X0008-8
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7 Efficiency of IMSI over ICSI in good and poor responders: does the number of 

Oocytes matter? (N. Findikli, T. Aksoy, C. Goktas, M. Serdarogullari, U. 

Goktolga, M. Bahceci)  Poster Presentation, ASRM-2013 

 

8 Clinical adaptation to the new IVF legislation that limits the number of embryos 

to be transfered: experiences from a large group (U. Goktolga, N. Findikli, M. 

Serdarogullari, U. Ulug, M. Bahceci) Poster Presentation, ASRM-2013 

 

9 Intrauterine administration of autologous mononuclear cells (AMC) before 

embryo transfer (ET) in blastocyst stage: Is it useful approach in cases with 

recurrent implantation failure (RIF)? (M. Gultomruk, N. Findikli, T. Aksoy, M. 

Serdarogullari, E. Yagmur, A. Aktan, U. Ulug, M. Bahceci)  Poster Presentation , 

ESHRE-2014 

 

10 The effect of sperm source and artificial oocyte activation (AOA) on early embryo 

morphokinetics can diminish before implantation ( O. Sahin, M. Serdarogullari, 

N. Findikli, M. Gultomruk, T. Aksoy, U. Ulug, M. Bahceci) Poster Presentation , 

ESHRE-2014 

 

 
 

Ulusal bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında (Proceedings) basılan 

bildiriler  

1 Comparison of fertilisation rates of matured human oocytes which are cultured in 

IVM solution and normal culture conditions (Aşina Bayram, Oya Şahin, 

Münevver Çoban, Emre Bakircioğlu, Nadir Çiray,  Ulun Uluğ, Süleyman Tosun, 

Mustafa Bahçeci ) Poster Presentation, 2nd Turkish Society of Clinical 

Embryology Congress-2011  

 

2 Comparison of tese and nomal sperm early clevage rates by time lapse image 

capture  (Aşina Bayram, Oya Şahin, Münevver Çoban, Emre Bakircioğlu, Nadir 

Çiray,  Ulun Uluğ,Süleyman Tosun, Mustafa Bahçeci)  Poster Presentation,  3rd 

Society of Reproductive Medicine Congress- 2011 

 

 

 

 



 

 

97 

 

 

 

Yazılan ulusal/uluslararası kitaplardaki bölümler  

 

Human Reproduction: Updates and New Horizons, / Ingilizce (Bilimsel Kitap). 

Editör: Schatten H, Under publising by John Wiley & Sons, Inc  

Bölüm adı: New horizons/developments in time-lapse morphokinetic analysis of 

mammalian embryos  

Munevver Serdarogullari,Necati Findikli,Mustafa Bahceci  

 

Diğer (Görev Aldığı Projeler/Sertifikaları/Ödülleri) 

 Clinical Embryologist Certificate was obtained from Turkish Health Department (TR 

 Clinical Embryologist Certificate was obtained from ESHRE 

 




