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1. GİRİŞ: 

 

İnfertilite üreme yaşındaki çiftlerin % 15’ ini etkileyen ciddi bir sağlık 

problemidir. İnfertilite olgularının % 30’ u tek başına erkek faktöründen 

kaynaklanırken, % 50’ sinden fazlasında da bir erkek faktörü bulunmaktadır (1).  

Varikosel erkek infertilitesinin en sık tedavi edilebilir sebebidir. Genel erkek 

popülasyonunda prevalansı yaklaşık %15 iken, primer infertil erkeklerde % 35 ve 

sekonder infertil erkeklerde ise bu oran %81’ e kadar yükselmektedir (2).  Klinik 

varikoseli mevcut olan hastalarda semen analizlerinde oligoospermi, teratospermi, 

astenospermi veya genellikle her 3 patolojinin birlikte bulunduğu 

oligooastenoteratospermi (OAT)’ den azoospermiye kadar değişen spektrumda patoloji 

saptanabilmektedir (3). 

Palermo ve ark’ larının 1990’ lı yılların başlarında tanımladığı “İntrasitoplazmik 

Sperm Enjeksiyonu (ICSI)” yöntemi (4) ile yardımcı üreme tekniklerinde önemli 

gelişmeler yaşanmıştır. Bu gelişmenin yanısıra ilk olarak konvansiyonel Testiküler 

Sperm Ekstraksiyonu (TESE) sonrasında ise mikroskop yardımlı TESE (mikro-TESE) 

(5) yöntemleri ile azoospermik hastalarda sperm elde etme teknikleri tanımlanmıştır. 

Klinik varikoseli ve OAT olan erkeklerde varikoselektomi sonrası semen 

parametresinde % 65 oranında artış ve % 24-71 oranında gebelik geliştiğinin 

bilinmesine (6, 7) rağmen klinik varikosel ile birlikte nonobstrüktif azoospermi (NOA) 

mevcut olgularda varikoselektominin yeri tartışmalıdır.  

Çalışmamızda, NOA ve klinik varikoseli olan hastalarda, klinik ve histopatolojik 

veriler ile varikoselektominin etkinliğini ve bunun üzerine etkili olabilecek faktörleri 

değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ERKEK ÜREME SİSTEMİNDE HİPOTALAMUS-HİPOFİZ TESTİS AKSI 

 

Erkek üreme fonksiyonu, reprodüktif aksı oluşturan 3 temel komponent olan 

hipotalamus, ön hipofiz ve testisler tarafından kontrol edilmektedir(8). Bu aksın temel 2 

işlevi bulunmaktadır. Birincisi reprodüktüif performans için belirli fizyolojik düzeyde 

bulunması gereken hormonları kontrol etmek, ikincisi ise neslin devamı için gerekli 

olan sağlıklı spermatogenetik hücrelerin oluşmasını sağlamaktır.  

Genel bilgi olarak hipotalamustan gonadotropin serbestleştirici hormon (GnRH) 

salgılanmakta,  hipotalamus ile hipofiz arasındaki kan damarlarının oluşturduğu 

hipotalamo-hipofizer-portal sistem ile yüksek konsantrasyonlarda ön hipofize 

(adenohipofiz) ulaşmaktadır. GnRH ön hipofizdeki reseptörleri aracılığı ile 

gonadotropik hücreleri uyarmakta ve bu hücrelerden follikül uyarıcı hormon (FSH) ile 

luteinize edici hormon (LH) salgılatmaktadır. Sistemik dolaşım aracılığı ile FSH ve LH 

testislere ulaşmaktadır. LH testislerde interstisyumda bulunan leydig hücrelerini 

uyararak testesteron salınımına yol açarken, FSH sertoli hücrelerini uyararak seminifer 

tübül epitelinde spermatogenez başlatılması ve devam ettirilmesini ve başta seks 

hormon bağlayıcı globülin  (SHBG)  ve inhibin olmak üzere birçok molekülün 

salgılanmasında rol oynamaktadır (8) (Şekil 1).                                
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 Şekil 1. Erkekte hipotalamo-hipofizer- testiküler aksın şematik görünümü 

 

2.1.1. HİPOTALAMUS- HİPOFİZ  

 

Gonadotropik hormonlar olan LH ve FSH hipotalamo-hipofizer-gonadal (HHG) 

aksın merkezinde bulunan ön hipofizin gonadotropik hücrelerinde üretilmekte ve 

salgılanmaktadır.  Bu üretim ve salgılanma iki mekanizma ile düzenlenmektedir. 

Birincisi hipotalamustan salgılanan GnRH’ un sitimüle edici etkisi ikincisi ise testis 

sertoli hücrelerinden salgılanan inhibinin inhibe edici ve aktivinin stimüle edici ve 

leydig hücrelerinden salgılanan testosteron ve metabolitlerinin inhibe edici etkileri ile 

gerçekleşmektedir.  

LH ve FSH ön hipofizden salgılanan glikoprotein yapıda olan hormonlardır. Bu 

hormonlar gonadların gelişimi, maturasyonu ve fonksiyonlarını kontrol etmektedirler.  

Alfa ve beta alt ünitelerinden oluşmaktadırlar. Alfa alt üniteleri benzer olmakla birlikte 

beta alt üniteleri yapısal benzerlik göstermesine rağmen fonksiyonel farklılık 

göstermektir (9).  LH yarılanma ömrü 20 dakika iken FSH’ ın yarılanma ömrü 2 saattir 

(10).  Gün içerisinde serum LH ve FSH seviyeleri dalgalanma göstermektedir.  LH daha 

pulsatil (%50-70), FSH ise daha az pulsatil (%5-10) salınım göstermektedir.  Bu 
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nedenle serum düzeylerini belirlemede FSH için tek kan örneği yeterli olmaktayken LH 

için sabah 20’ şer dakika ara ile kan örneği alınmalıdır.  

 

2.1.2. TESTİS 

 

2.1.2.1. Testis Histolojisi 

 

HHG aksının son yapısı testislerdir. Testisler sperm üretimi, depolanması ve 

testosteron salınımından sorumlu erkek üreme organları olup oval yapılıdırlar ve 

yaklaşık olarak 4 cm uzunluğunda, 3 cm genişliğinde ve 3 cm kalınlıktadırlar. 

Embiriyolojik dönemde testisler retroperitoneal olarak gelişirler ve bu gelişimle birlikte 

strotuma göç ederler. Skrotuma bir miktar periton dokusunuda beraberinde taşırlar ve 

bu doku tunika vajinalisi oluşturur. Tunika vajinalisin oluşturduğu kavite sayesinde 

testisler bu kompartmanda kısmi hareket özelliğine sahiptirler. 

Testisler düzenli olmayan kollajen yapısındaki bağ dokusundan oluşan ve tunika 

albuginea adı verilen bir kapsül ile çevrilidirler. Tunika albuginealar testis parankimine 

bağ dokusu yapısında septalar göndererek testisleri piramit şeklinde her bir testis için 

yaklaşık 250 adet olan ve testiküler lobüller adı verilen bölümlere ayırmaktadırlar (11). 

Testis iki fonksiyonel histolojik yapıdan oluşmaktadır.  Bu yapılar interstisyel 

doku ve seminifer tübüllerdir.  Erişkin testis ağırlığının yaklaşık %90’ ı seminifer 

tübüllerden oluşmaktadır (8). 
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2.1.2.1.1. İnterstisyel Doku 

 

İnterstisyel doku, seminifer tübüller arasında bulunur ve kan damarları, lenf 

damarları, makrofajlar, mast hücreleri, fibroblastik destek hücreleri ve leydig 

hücrelerini içerir (12, 13).  Leydig hücreleri çok kenarlı, yuvarlak şekilli, merkezi 

çekirdekli, lipid damlacıklarından zengin eozinofilik sitoplazması bulunan hücrelerdir. 

Bu hücrelerden salgılanan testosteron spermatogenez, embriyonal ve fötal yaşam 

sırasındaki cinsiyet farklılaşması ve gonodotropin salgısının düzenlenmesi üzerine 

etkilidir (14).  Testosteron kolestrolden sentezlenir ve testiste sentezlenen ana steroidtir.  

 

2.1.2.1.2. SeminiferTübüller 

 

Seminifer tübüller, epitelini sertoli hücreleri ve spermatogenik hücrelerin 

(spermatogonyum, spermatosit, spermatid) oluşturduğu lümenli bir yapıdır. Tübül 

duvarını kollajen lifler, fibroblastlar ve kısalabilir myoid hücreleri oluşturmaktadır.  

Seminifer tübül epiteli bu duvara bazal membran yardımı ile tutunmaktadır. Myoid 

hücreler hareketsiz sperm hücrelerinin rete testise iletilmesini sağlamaktadırlar.  

 

2.1.2.1.2.1. Sertoli Hücreleri 

Sertoli hücrleleri tübül lümenine ipliksi sitoplazmik dallanmalar gönderirler.  

Spermatogenik hücreler bu sitoplazmik uzantılar arasında bulunurlar (15). Diferansiye 

olmamış spermatogonyumlar bazal membrana yakın bulunurken, spermatosit ve 

spermatidler bu epitelin daha lümen merkezine yakın seviyelerinde bulunmaktadırlar 

(Şekil 2). 
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Şekil 2. Seminifer tübül histolojisi şematik görünümü 

 

Sertoli hücrlerinin fonksiyonları,  

1. Gelişmekte olan spermatogenik hücreleri desteklemek, korumak ve beslemek 

2. Spermiyogenezis sonunda spermatidler tarafından atılan rezidüel cisimlerini 
fagosite etmek 

3. Spermiyasyon olarak adlandırılan olgun spermatidlerin seminifer tübül lümenine 
atılımını kolaylaştırmak 

4. Seminifer tübül lümenine protein ve iyonlardan zengin bir sıvı salgılamak olarak 
sıralanabilir.  

Sertoli hücre fonksiyonu FSH kontrolü altındadır. FSH, sertoli hücrelerinden 

androjen bağlayıcı protein (ABP) sentez ve salınımını düzenlemektedir.  ABP, 

testosteron ve dihidrotestosteron (DHT) androjenlerine yüksek afinite ile bağlanarak 

seminifer tübüllerde serum seviyesine göre yaklaşık 50 kat daha fazla miktarda 

bulunmasını sağlamaktadır. İnhibin ve aktivin salınımıda sertoli hücrelerince 

gerçekleşmektedir.  İnhibin, hipotalamus ve ön hipofizden salgılanan gonodotropin 

salgılayıcı faktör ve FSH üzerine negatif feedback etki gösterirken aktivin FSH üzerine 

pozitif feedback etki göstermektedir (16). 
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2.1.2.1.2.2. Germ Hücreleri 

 

Seminifer tübül germinal epitelinde günlük yaklaşık olarak 123 milyon 

spermatozoa üretilmektedir (17). Spermatogonyumlar,  seminifer tübüllerin bazal 

kompartmanında bazal lamina ile direk ilişkili içerisinde olan diploit (2n DNA’ lı) 

yapılı germ hücreleridir ve puberteye kadar bölünmezler (18, 19). Spermatogonyumlar 

ışık mikroskopisinde belirgin koyu nükleusa sahiptirler (20). Bu hücreler gelişim 

basamağına göre farklı tiplere dönüşmektedirler. Sırasıyla, koyu tip A 

spermatogonyum, açık tip A spermatogonyum ve tip B spermatogonyum olarak 

adlandırılırlar (21). Bu germ hücreleri puberte sonrası mitoz bölünme ile çoğalırlar. 

Böylelikle hem kendi sayılarını artırırlar hem de bir sonraki basamaktaki hücrelere 

öncülük ederler.  Öncül ve en ilkel olan tip A spermatogonyum mitoz ile bölünür. Tam 

nükleus bölünmesi gerçekleşirken bunu tam bir sitoplazma bölünmesi takip etmez ve 

oluşan hücreler ince sitoplazmik köprülerle birbirine bağlı kalırlar (19, 22, 23). Bu 

hücrelerin kök hücre özellikleri bulunmaktadır. Radyoterapi ve kemoterapiye 

dirençlidirler. Bu nedenle erkek infertilitesinde önemli özellikleri vardır. Spermatositler 

ve farklılaşmakta olan spermatidler radyoterapi ve kemoterapiye duyarlıdırlar. Bu 

özellik nedeni ile bu tedavileri gören hastalarda tedavi sonrasında spermatogenez süreci 

tekrar başlatılabilmektedir. 

Tip B spermatogonyumlar mitoz ile bölünme ile çoğalarak primer 

spermatositleri oluştururlar (19). Primer spermatositler,  DNA replikasyonu sonucunda 

4n durumuna geçerler. Bu hücreler mayoz bölünmenin profaz aşamasına girerler ve bu 

aşamada uzun süre kalırlar. Sonrasında birinci mayoz bölünme ile sekonder 

spermatositlere (2n) dönüşürler.  Sekonder spermatositler, mayoz bölünmenin interfaz 

bölümünde kısa süre kalarak hızla ikinci mayoz bölünmeye girerler. Bu bölünme 

sonucunca haploid yapıda spermatidler (n) oluşur (14, 24) (Şekil 5). 

Spermatid oluşumunun ardından spermatogenez aşaması tamamlanmış olur. Bu 

aşamadan sonra spermiyogenez süreci başlar. Spermiyogenez spermatozoa üretiminin 

son aşamasıdır. Hücre bölünmesi gerçekleşmez. Bu farklılaşma sürecinde akrozom 
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oluşumu, çekirdek yoğunlaşması ve uzaması, kuyruk gelişimi ve sitoplazmanın büyük 

bölümünün kaybolması gibi karmaşık olaylar meydana gelmektedir (Şekil 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Germ hücrelerinin olgun sperme dönüşümü (spermatogenez ve spermiyogenez) 

 

 

            

2.1.2.2. Sperm Yapısı 

Olgun sperm hücresi yaklaşık olarak 60 mikron boyutunda olup baş, boyun ve 

kuyruk olmak üzere 3 morfolojik bölümden oluşmaktadır (25) (Şekil 4). 
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Şekil 4. Memeli spermatozoası tipik şekli 

 

Baş kısmı yaklaşık 4,5 mikron boyunda ve 3 mikron enindedir ve sıkı bir 

kromatin yapısı bulunan çekirdek ve membran bağlı organel olan akrozomu 

içermektedir.  Başın büyük kısmını çekirdek kaplar. Çekirdeğin 2/3 ön kısmı akrozom 

ile çevrilidir (Şekil 6).  Akrozom fertilizasyondan önce yumurtaya sperm 

penetrasyonunu sağlayan lizozamal enzimler (proteazlar, asit fosfatazlar, 

hiyaluronidazlar, nöraminidaz) içerir (8). 

Boyun kısmı baş ve kuyruk arasında bağlantı sağlar ve bir çift sentriyolün 

bulunduğu dar bir parçadır (Şekil 6).  

Kuyruk; orta, esas ve son parçalardan oluşmaktadır. Orta parça sarmal olarak 

dizilmiş mitokondrilerin oluşturduğu tabaka, 9+2 mikrotübüler yapılı aksomen ve dış 

yoğun lifler adı verilen boyundaki bağlantı parçasından kuyruk boyunca uzanan 9 adet 

kolondan oluşmaktadır (26). Aksonem etrafını çevreleyen mitokondriyal yapı, spermin 

primer enerji molekülü olan adenozin trifosfat (ATP) üretimi için gerekli enzimleri 

içermektedir. Esas parça kuyruğun en uzun parçası olup 7 dış yoğun lifçe sarılı merkezi 

aksonem ve fibröz kılıftan oluşmaktadır. Son parça ise kuyruğun en kısa bölümüdür. 

Dış yoğun lifler ve fibröz kılıf erken sonlanmaktadır ve sadece aksonem bulunur (14). 
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Son parça dışında spermatozoa iyon ve moleküllerin transmembran hareketini kontrol 

eden özelleşmiş bir plazma membranı ile sarılıdır (27).  

2.1.2.3. Testis İçi Genital Kanallar 

 

Seminifer tübüller testis dokusu içerisinde kıvrıntılı bir şekilde bulunurlar ve 

tubuli rekti ismi verilen düz tübüller ile rete testise bağlanırlar. Rete testis tunika 

albuginea’ nın kalınlaşması ile oluşan ve mediastinum testis olarak anılan bölgede 

bulunur ve sertoli hücrelerine yapısal olarak benzeyen tek katlı kübik epitelyum ile 

döşelidir.  Rete testis ile epididimi birbirine bağlayan sayısı 10-20 arasında değişen 

eferent kanalcıklar (Duktuli efferentes) mevcuttur. Bu kanallar hala hareket yeteneği 

bulunmayan spermlerin epididime iletimini sağlayan sili hücreleri ve lümen içerisindeki 

sıvı emilimini gerçekleştiren sterosilyalı hücreleri içerir (14, 16). (Şekil 5) 

 

 

 

   

Şekil 5. Testis içi genital kanallar şeması  (1: TunikaAlbuginea ve septalar, 2: Seminifer 
tübüller, 3: Testiküler lobüller, 4: Tubuli rekti, 5: Duktuli Efferentes, 6: Rete Testis) 
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2.1.3. Genital Boşaltım Kanalları 

      

2.1.3.1. Epididim 

 

Epididimin asıl görevi spermatozoalara fertilizasyon yeteneğine kavuşabilmesi 

için gerekli olan ileri hareketliliğin kazandırmaktır. Oldukça kıvrımlı ve 4-6 metre 

uzunluğunda tübüler bir yapıdır. Yalancı çok katlı prizmatik epitelyum ile döşelidir. 

Epitelyum altında spermatozoaların tübül içerisinde ilerletilmesini sağlayan düz kas 

hücreleri ve yoğun kapiller damarlardan zengin bağ dokusu ile çevrelenmiş bazal 

lamina bulunmaktadır (14, 16). 

Epididim boyunca spermatozoa hareketsiz kabul edilir ve spermatozoa 

hareketinden esas olarak bazal laminadaki düz kas hücrelerinin ritmik hareketleri 

sorumludur (28-31). Bu sayede epididim spermatozoaları vaz deferense doğru nakleder. 

Bu işlem 2 gün ile 12 gün arasında değişmektedir (32). Epididim bu geçen zaman 

içerisinde spermatozoanların depolanması işlevini yerine getirmektedir.  Bu süreçte 

spermatozoalar olgunlaşıp hareket ve fertilizasyon yeteneği kazanırlar. 

Baş, gövde ve kuyruk olmak üzere 3 bölüme ayrılır. Baş kısmındaki düz kaslar 

kendiliğinden peristaltik olarak kasılır ancak kuyruktaki kasılma cinsel uyarı sırasındaki 

ejakülasyonu başlatan adrenerjik uyarı sonucu gerçekleşmektedir (33). Epididimal 

spermatozoa sayısının yaklaşık yarısı kuyruk bölgesinde depolanmaktadır (34). Kuyruk 

bölgesinde depolanan spermatozoalar ileri hareket ve fertilizasyon yeteneğini 

kazanmışlardır (35-37). 
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2.1.3.2. Duktus Deferens 

 

Epididimden sonra spermlerin prostatik üretraya iletilmesini sağlayan kalın bir 

kas tabakası içeren tübüler yapıdır (Şekil 6).  Kas tabakası ve lümen çapı oranı (10/1) 

insan vücudundaki en yüksek orandır ve bu sayede ejakülasyon sırasında spermlerin 

fışkırmasını sağlayan güçlü peristaltik hareketler oluşmaktadır. Stereosilyaya sahip 

yalancı çok katlı epitelyum ile döşelidir. Bu stereosilyalar sayesinde ejakülasyon sonrası 

kanalda kalan spermler epididime geri gönderilmektedir.  

 

 

  Şekil 6. Duktus deferens histolojisi 

 

Duktus deferens prostata girmeden önce genişler ve ampulla ismini alır. 

Ampullanın son kısmında seminal vezikül kanalı ile birleşir ve prostata girer. Prostata 

giren bölüme ejakülatuar kanal denir. Duktus deferensin mukozal tabakası ejakülatuar 

kanal içerisine devam ederken kas tabakası ampulladan sonra bitmektedir.   
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2.2. Erkek İnfertilitesi 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından infertilite, 12 ay veya daha uzun süre ile 

düzenli korunmasız cinsel ilişki sonrasında gebelik elde etmedeki yetersizlik olarak 

tanımlanmaktadır (38).  DSÖ verilerince infertilite için 12 aylık prevalans sınırları 

gelişmiş ülkelerde  % 3,5 ile %16,5 arasında, az gelişmiş ülkelerde  % 6,9 -9,3 arasında 

değişmekte olup, median prevalansın  %9 seviyelerinde olduğu tahmin edilmektedir 

(39). Yapılan çalışmalarda genel olarak çiftlerin  % 15’ inde çocuk sahibi olmakta 

problem yaşadıkları saptanmıştır (40-42). 

Üreme yaşındaki sağlıklı bir çiftin bir ay içerisinde gebe kalma şansı %20-25, 6 

ay içerisinde %75, bir yıl içerisinde ise  % 90’ dır (43).   Bu hastaların %30’ unda 

infertilite sadece erkek faktörüne bağlı iken, %20’sinde her iki cinse ait faktöre bağlı 

gelişmektedir (1). Bu nedenle infertil çiftlerin yarısında erkeğe ait patolojiler 

infertiliteden sorumludur. 

Son dönemlerde infertilite tedavisinde önemli gelişmeler yaşanmıştır. Bu 

gelişmelerin en son ulaştığı yöntem olan, 1992 yılında Palermo ve ark.’ larının 

tanımladığı “İntrasitoplazmik Sperm Enjeksiyonu (ICSI)” dır (4).  Bu yöntem ile hem 

kadın hem erkek kaynaklı birçok problem geride bırakılarak çiftler çocuk sahibi 

olabilmektedirler.  Bu nedenle daha önceden steril olarak kabul edilen hastalar için bu 

tanımlama yerine subfertilite/ infertilite kavramları kullanılmaya başlanmıştır(44).  

Erkek infertilitesine yol açabilecek durumların sınıflaması ve nedenleri Tablo 1’ de 

verilmiştir. 
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I. Düşük Ejakülat Volümü 
A. İlaçlar 
B. Retroperitoneal veya mesane 

boynu ameliyatları 
C. Ejakülatuvar kanal 

tıkanıklıkları 
D. Diyabetus Mellitus 
E. Spinal kord yaralanmaları 
F. İdiyopatik 
G. Örnek toplama hataları 

II. Oligoastenoteratospermi 
A. Varikosel 
B. İnmemiş testis 
C. İdiyopatik 
D. İlaçlar, ısı, toksinler 
E. Sistemik enfeksiyonlar 
F. Endokrinolojik patolojiler 
 

III. Azospermi 
A. Hipogonadotropik 

hipogonadizm 
1. Kallman Sendromu 
2. Hipofiz tümörleri 

B. Spermatogenez bozuklukları 
1. Kromozom bozuklukları 
2. Y kromozomu 

mikrodelesyonu 
3. Gonadal toksinler 
4. Varikosel 
5. Viral orşit 
6. Torsiyon 
7. İdiyopatik 

C. Duktal Tıkanıklıklar 
1. Konjenital bilateral vaz 

agenezisi 
2. Vazal tıkanıklık 
3. Epididim tıkanıklığı 
4. Ejakülator kanal tıkanıklığı 

IV. Astenospermi 
A. Spermatozoanın yapısal defekti 
B. Uzamış cinsel perhiz süresi 
C. İdiyopatik 
D. Genital sistem enfeksiyonu 
E. Antisperm antikorlar 
F. Varikosel 
G. Parsiyel tıkanıklıklar 

 

V. Normal ama infertil 
A. Jinekolojik bozukluklar 
B. Koit alışkanlığında bozukluk 
C. Akrozom defektleri 
D. Antisperm antikorlar 
E. Açıklanamayan 
 

Tablo 1.Erkek infertilitesi etiyolojisinde rol alan durumlar ve sınıflandırmaları (44) 

Yukarıda özetlenmiş olan birçok durum ve hastalık erkek fertilitesini 

azaltabilmektedir. Erkek infertilitesine neden olan etiyolojik faktörler ve sıklıkları şekil 

7’ de özetlenmektedir. 

 

14 
 



 

Şekil 7. Erkek infertilitesine yol açan durumların dağılımı 

 

2.2.1. Erkek İnfertilitesinde Değerlendirme 

 

Tüm diğer sağlık sorunu olan hastalarda olduğu gibi infertilite 

değerlendirilmesinde de öykü, fizik muayene ve laboratuar analizleri (semen analizleri) 

ile başlanır. Bunların sonuçlarına göre tam değerlendirme yapılması amacı ile ek semen 

analizleri, endokrinolojik değerlendirme, post-ejakülatuar idrar analizi, radyolojik 

görüntüleme, ileri semen ve sperm testleri ile genetik testler gibi incelemeler yapılabilir.  

 

2.2.1.1. Öykü 

 

Detaylı bir öykü ile infertiliteye neden olabilecek birçok patoloji ortaya 

konulabilir ve tedavisi düzenlenebilir. Ayrıntılı öyküde üreme, cinsel yaşam, çocukluk 

çağı hastalıkları, sistemik hastalıklar, geçirilmiş cerrahi, ilaç öyküsü ve 

gonadotoksinlerin sorgulanmasını içeren özgeçmiş ve soygeçmiş öyküleri 

sorgulanmalıdır.  Subfertil erkekte sorgulanması gereken öyküler Tablo 2’ te 

özetlenmiştir. 
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Tablo 2. Subfertil erkek değerlendirmesinde öykü 

 
Kısırlık Öyküsü 
  Süresi 
  Önceki gebelikler 
  Şimdiki ve/ veya önceki eşler 
  Gebelik sonuçları 
  Önceki fertilite değerlendirmesi 
  Kadın eşin durumu ve aldığı tedaviler 
 
Cinsel Yaşam Öyküsü 
  Libido, ereksiyon, ejakülasyon 
  Kayganlaştırıcılar 
  Cinsel ilişki zamanlaması ve ilişki sıklığı 
  Mastürbasyon 
 
Çocukluk Dönemi Hastalıkları ve Gelişim 
Öyküsü 
  Genitoüriner anomaliler (ekstrofia-
epispadiyas) 
  Orta hat defektleri(yarık damak-dudak) 
  Testiküler torsiyon 
  İnmemiş testis ve orşiyopeksi 
  İnguinal herni ve skrotal cerrahiler 
  Testiküler travma 
  Puberte başlangıcı 
 
Gonadotoksinler 
  Çevresel maruziyet (ağır metaller, pestisitler) 
  Isı (sauna) 
  Radyasyon 
  Alışkanlıklar (sigara, anabolik steroid, madde 
bağımlılığı) 
 
Sistemlerin gözden geçirilmesi 
  Solunum yolu enfeksiyonları (Young 
sendromu) 
  Anosmi (Kallman sendromu) 
  Galatore (Prolaktinoma) 
  Görme alanı bozuklukları (Hipofiz tümörü) 

 
Cerrahi Öykü 
  Retroperitoneal ve pelvik cerrahi 
  Herniorafi 
  Vazektomi 
  Prostatektomi 
  Mesane boynu cerrahileri 
 
İlaçlar 
  Antibiyotikler 
  Antiandrojenikler 
  Antipsikotik ve antidepresanlar 
  H2- reseptör blokerleri 
  Alfa blokerler(silodosin, tamsulosin) 
  Diğerleri 
 
  Tıbbı Öykü 
  Diyabet 
  Nörolojik Hastalıklar 
     Kafa Travması ve serebrovasküler 
hastalıklar 
     Multipl Skleroz 
     Spinal kord yaralanması 
  Enfeksiyonlar 
     Cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar 
     Kabakulak orşiti 
     Üriner enfeksiyonlar 
     Prostatit ve epididimitler 
     Tüberküloz 
     Febril-viral hastalık 
 Renal Hastalıklar(kronik böbrek yetmezliği) 
 Kanser 
      Cerrahi 
      Kemoterapi ve/veya radyoterapi 
 
Aile Öyküsü 
  Kistik fibrozis 
  Androjen receptör eksikliği veya direnci 
  Birinci derece yakınlarında kısırlık 
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2.2.1.2. Fizik Muayene 

 

 Genel vücut bakısı ile başlanmalıdır. Hastanın sendromlar ile ilişkili olabilecek 

muayene bulguları virilizasyon, ikincil seks karakterleri, obezite değerlendirilmelidir. 

Ardından genital muayeneye geçilir. İlk olarak peniste ejakülat iletimine engel 

olabilecek patolojiler (epispadiyas, hipospadias, şiddetli kordi, mikropenis, penil 

kurvatür, peyronie plağı) değerlendirilir.  Sonrasında skrotum ve testis muayenesi 

yapılır. Testislerin hacmi (Prader orşidometri ), kitle varlığı, pozisyonu (inmemiş testis) 

ve epididimal patolojiler yönünden palpasyon muayenesi yapılır. Skrotum muayenesine 

vaz deferens ve varikosel muayenesi ile devam edilir. Bilateral veya tek taraflı vaz 

deferens yokluğunda kistik fibrozis, fuziform şişlikler varlığında tüberküloz akla 

gelmelidir.  

Ardından hasta ayakta iken valsalva manevrası öncesi ve sonrası spermatik kord 

muayene edilir.  Varikosel tanısı bu muayene yöntemi ile konulur ve 3 derecede 

sınıflandırılır.  

Derece 1: Valsalva manevrası sonrası palpe edilen varikosel 

Derece 2: Valsalva manevrası yapmadan palpe edilebilen varikosel 

Derece 3: Dışarıdan bakı ile tespit edilebilen varikosel 

 

Varikosel tanısı konulduktan sonra hasta sırtüstü pozisyonda tekrar 

değerlendirilir. Varikoselin koybolduğu görülmelidir. Kaybolma olmuyorsa kord 

lipomu veya herni akla gelmelidir (45).  
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2.2.1.3. Laboratuar İnceleme 

 

2.2.1.3.1. Semen Analizi 

 

Erkek infertilitesi değerlendirmesi temel olarak öykü, fizik muayene ve en az 2 

adet semen incelemesinden oluşmaktadır.  İlk semen incelemesi normal ise ikinci 

incelemeye gerek yoktur (46).  İki semen analizi arasında 1 ay süre olması gerekir. 

Hasta azospermik ise aradaki süre 15 gün olabilir. Semen analizi DSÖ tarafından 

yapılan çalışmalar eşliğinde ilk kez 1980, son olarak ise 2010 yılında standardize 

edilmiştir. 2010 DSÖ kriterlerine semen parametrelerinin alt değerleri tablo 3’ de 

özetlenmiştir (47). 

 

Parametre Alt referans değerleri 

Semen hacmi (ml) 1.5 (1.4 - 1.7) 

Toplam sperm sayısı (milyon/ejakülat) 39 (33 - 46) 

Sperm konsantrasyonu (milyon/ml) 15 (12 - 16) 

Toplam hareketlilik (İleri hareket (PR)+ 

Yerinde hareket (NP), (%) 

40 (38- 42) 

İleriye doğru hareketlilik (PR), (%) 32 (31 - 34) 

Vitalite (canlı spermler), (%) 58 (55- 6 3) 

Sperm morfolojisi (normal formlar), (%)  4 (3 – 4) 

Ph ≥ 7.2 

Lökosit (milyon) < 1 

 

Tablo 3. Semen parametrelerinin alt referans değerleri, DSÖ 2010 (47) 
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Semen incelemesine göre aşağıdaki sonuçlar elde edilir.  

Oligozoospermi :  < 15 milyon spermatozoa / ml 

Astenospermi     : < % 32 ileri hareketli spermatozoa  

Teratospermi      : < % 4 normal form 

Azoospermi         : Ejakülatta sperm olmaması  

       

2.2.1.3.2. Genetik İnceleme 

Genetik değerlendirme Y kromozom delesyonları ve karyotip analizini 

içermektedir. 

Fertilite problemi olan hastaları % 5.1’ inde, azoospermik hastaların ise %13.7’ 

sinde karyotip anomalileri izlenmektedir (48).  İnfertil erkeklerde görülen en sık 

karyotip anomalisi Klinefelter Sendromu’ dur (47 XXY) (49). Azoospermik olguların 

yaklaşık %14 kadarında izlenir. Bu hastaların yaklaşık %44’ ünde olgun spermatozoa 

saptanabilir (50).  Doğumsal vaz deferens agenezisine neden olan gen kistik fibrozis 

genidir. Bu hastalık kistik fibrozis transmembran regülatör (CFTR) genindeki, otozomal 

resesif geçiş gösteren mutasyonlar sonucu ortaya çıkmaktadır. 

Erkek infertilitesinin önemli nedenlerinden birisi olan Y kromozom 

mikrodelesyonları spermatogenetik bozukluklara yol açmaktadır. Azoospermik 

olgularda % 9.7 oranında tespit edilmiştir. Y kromozomunun uzun kolunda AZFa, 

AZFb, AZFc bölgelerinde spermatogenezis ile ilgili genler bulunmaktadır.  Tüm Y 

delesyonlarının %79’ unu AZFc mikrodelesyonları oluşturur. AZFb %9, AZFbc %6, 

AZFa ve AZFabc mikrodelesyonları ise  %5 oranında görülmektedir. AZFa bölgesinin 

tamamında delesyon olması durumu Sertoli Cell Only Sendromu (SCOS) ile 

sonuçlanmaktadır. Bu durumda yardımcı üreme teknikleri için sperm elde etmek 

mümkün değildir. AZFb veya AZFc bölgelerinde mikrodelesyonlar sonucunda 

spermatogenik duraklama ile sonuçlanabilmekte ve bu olgularda sperm elde etmek 

mümkün olabilmektedir. 
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2.3. AZOOSPERMİ 

 

Azoospermi ejakülatta hiç sperm olmaması durumudur.  Tanısı santrifüj edilmiş 

en az iki semenin incelenmesi sonrasında konur. Azoospermi tüm erkeklerin % 1’ inde 

görülürken infertil erkeklerin % 10-15 kadarında tespit edilmektedir (51).  

 

2.3.1. Etiyoloji 

 

Azoospermiye neden olan faktörler etiyolojik olarak 3 gruba ayrılmaktadır. 

Bunlar pretestiküler, testiküler ve posttestiküler nedenlerdir.  Pretestiküler ve testiküler 

nedenler obstrüktif olmayan azoospermi (NOA), posttestiküler nedenler ise obstrüktif 

tip azospermi (OA) olarak sınıflandırılabilir. 

 

2.3.1.1. Pretestiküler nedenler (Sekonder testiküler yetmezlik) 

 

Bu grupta temel sorun HHG akstadır. Testisler normal ancak testislerden 

testosteron üretimi ve spermatogenezi uyaracak gonadotropinlerde eksiklik mevcuttur.  

Doğumsal veya edinsel hipogonadotropik hipogonadizme bağlı olabilir.  Bu hastalar 

genellikle puberte ve seks karakterlerinin gelişmemesi nedeni ile başvurular.  Doğumsal 

nedenler arasında Kallmann sendromu varken edinsel nedenler arasında hipofizer 

tümörler (hiperprolaktinoma), hipofiz operasyonları, travma, enfarktüs, veya 

enfeksiyonlar sayılabilir (52).   
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2.3.1.2. Testiküler nedenler (Primer testiküler yetmezlik) 

 

Bu grup hastalarda endokrinolojik veya genital yollarda obstrüktif problem 

yoktur. Testislerde spermatogeneziste sorun mevcuttur. Erkek fertilitesinin azalmasına 

yol açan en sık nedenlerdendir.  Primer testiküler yetmezlik farklı etiyolojik faktörlere 

bağlı gelişir ve klinik olarak ağır oligoastenospermi  (<1 milyon spermatozoa/ml) veya 

obstrüktif olmayan tip azoospermi olarak karşımıza çıkmaktadır (53) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Primer testiküler yetmezlik etiyolojik sebepleri  (EAU 2013) 

Fakt

örler 

Nedenler 

Doğumsal Anorşi 

 Testiküler disgenezis/ Kriptorşidizm 

 Genetik anormallikler (Karyotip, Y delesyonları) 

Edinsel Travma 

 Testiküler torsiyon 

 Post- inflamatuar, özellikle kabakulak orşiti sonrası 

 Ekzojen faktörler (ilaçlar, sitotoksik veya anabolik ilaçlar, 

radyasyon, ısı 

 Sistemik hastalıklar ( siroz, böbrek yetmezliği) 

 Testiküler tümörler 

 Varikosel 

 Testis kanlanmasını bozarak testis atrofine yol açabilen cerrahiler 

(herni operasyonları) 

İdiyopatik Bilinmeyen etiyoloji 

 Bilinmeyen patoloji 
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2.3.1.3. Post-testiküler nedenler (Obstrüktif tip azoospermi) 

 

Ejakülatuar disfonksiyon veya genital kanallardaki tıkanıklık sonucu sperm 

taşınmasındaki bozukluk sonucu oluşur. Azoospermi nedenlerinin yaklaşık %40’ ını 

oluşturur (54).  Genital kanal tıkanıklığı rete testis, duktuli efferentes,  epididim, duktus 

deferens veya ejakülatuar kanallarda olabilir. OA etiyolojisi Tablo 5’ te özetlenmiştir. 

 

Tablo 5. Obstrüktif tip Azoospermi sınıflaması ve nedenleri (EAU 2013) 

 

Durum Doğumsal Edinsel 

Epididimal 

Tıkanıklık 

İdiyopatik Epididimal Tıkanıklık 

Testisten bağımsız epididim (bazı 

İnmemiş testis vakaları) 

Enfeksiyon sonrası(epididimit) 

Cerrahi sonrası (epididim 

kisti) 

Duktus 

deferensiyal 

Tıkanıklık 

Doğumsal duktus deferens 

yokluğu 

Vazektomi sonrası 

Cerrahi sonrası (herni, skrotal 

cerrahi) 

Ejakülatuar Kanal 

Tıkanıklığı 

Prostatik kist (Müllerien kisti) Cerrahi sonrası ( mesane 

boynu cerrahileri) 

Enfeksiyon sonrası 

 

       

       

 

      

22 
 



2.3.2. Azoospermik Hastanın Değerlendirilmesi 

 

İnfertilite nedeni ile başvuran hastalardan öykü, fizik muayene ve en az 2 adet 

semen analizi incelemesi yapılır. Semen analizi sonucunda azoospermi tespit edilir ise 

ilave olarak hormonal ve genetik inceleme yapılmalıdır. Öykü de yukarıda bahsedilmiş 

olan etiyolojik faktörlere yönelik sorgulama yapılır. Fizik muayenede testis volümü OA 

hastalarda genellikle normaldir. Her iki testiste atrofi mevcutsa pretestiküler veya 

testiküler nedenler akla gelmelidir. 

Semen sıvısının % 10’ luk kısmı testislerden, % 70’ i seminal veziküllerden geri 

kalan % 20’ lik bölümü ise prostatik salgılardan oluşmaktadır. Yani ejakülatın önemli 

bir kısmı seminal veziküller salgısı tarafından oluşmaktadır. Seminal vezikül salgısı 

ejakülata alkali özellik sağlar ve yüksek fruktoz konsantrasyonuna sahiptir. Düşük 

ejakülat volümü (< 1 ml ), düşük pH ( < 7.2) ve fruktoz yokluğu özelliğinde olan semen 

örnekleri sadece prostatik sıvıyı içerirler. Bu durumda ya doğumsal duktus deferens 

yokluğu ve bilateral seminal vezikül yokluğu ya da ejakülatuar kanal tıkanıklığı tanıda 

yer alır.  Epididimal tıkanıklıklarda epididim dolgun ve sıkı olarak muayene bulgusu 

verir (55). Tanı için fizik muayene ve transrektal ultrasonografi (TRUS) yapılmalıdır. 

Hormonal incelemede serum FSH, LH, Prolaktin ve Testosteron düzeylerine 

bakılır. Yapılan hormonal incelemede sekonder testiküler yetmezliği olan hastalarda 

düşük testosteron seviyelerine düşük FSH seviyeleri de eşlik etmektedir. Ayrıca bu 

hastalarda serum LH seviyeleri de genellikle düşük düzeydedir.  Bu durumda prolaktin 

düzeyine bakılır. İleri inceleme için endokrinoloji konsültasyonu yapılır. 

FSH salınımı sertoli hücrelerinden salgılanan inhibin- B tarafından negatif feed-

back ile düzenlenmektedir. SCOS ve testise uygulanan radyasyon durumlarında 

spermatogenezis yanında inhibin-B düzeyleri düşer ve buna bağlı olarak FSH seviyeleri 

yükselir (56).  Yapılan incelemede normal veya düşük testosteron düzeylerine yüksek 

FSH eşlik ediyorsa primer testiküler yetmezlik vardır. Bu hastalara genetik inceleme 

yapılmalıdır.  Doğumsal olmayan primer testiküler yetmezlik durumlarında hormonal 

inceleme normal aralıkta tespit edilebilir. 
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2.4. VARİKOSEL 

 

Varikosel farklı etiyolojik nedenler sonucunda pleksus panpiniformiste oluşan 

venöz dilatasyon nedeni ile erkek infertilitesine en sık yol açan düzeltilebilir patolojidir. 

Toplumun genelinde erkeklerin %15’ inde, infertilite nedeni ile değerlendirilen 

hastaların %19-41’ inde varikosel bulunmaktadır (57). Sol izole varikosel görülme 

sıklığı yaklaşık % 90 iken, izole sağ varikosel sıklığı %2’ dir. İki taraflı varikosel tespit 

edilme oranı sağlık kişilerde % 1 iken, infertilite nedeni ile araştırılan hastalarda %20 

oranında tespit edilmektedir.   

 

2.4.1. Varikosel Etiyolojisi 

Varikosel etiyolojisinde 3 farklı teori öne sürülmektedir.  

 

2.4.1.1. Anatomik farklılıklar 

Sol testiküler ven sol renal vene dik açı ile bağlanırken, sağ testiküler ven 

inferior vena kava (İVK)’ ya oblik olarak bağlanmaktadır. Ayrıca sol spermatik venin 

İVK’ ya bağlantısı sağa göre 8-10 cm daha kraniyal pozisyondadır. Bunların sonucunda 

ise sol testiküler vende 8-10 cm H2O daha fazla basınç oluşmaktadır. Buna bağlı olarak 

sol tarafta dilatasyon ve tortüyözite meydana gelmektedir (58). (Şekil 8) 

 

2.4.1.2. Venöz Reflü 

Bu teoride ise internal spermatik venlerdeki kapakçıkların yokluğu veya 

yetersizliği ya da venöz kollateral varlığı nedeni ile gonadal venöz sisteme venöz kanın 

geri dönüş yapmasıdır (58) (Şekil 8). Yapılan araştırmada varikoseli olan erkeklerde sol 

testiküler ven ile renal ven bağlantısında kapakçık sisteminin bulunmadığı gösterilmiştir 

(59).  
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2.4.1.3. Testiküler Venin Kısmi Tıkanıklığı (Nutcracker fenomeni) 

 

Diğer faktörlere göre daha nadir bir patolojidir. Sol renal venin süperior 

mezenterik arter ile aorta arasında sıkışması sonucu sol testiküler vende basınç artışı 

meydana gelmesi ve buna bağlı olarak dilatasyon gelişmesidir (Proksimal, Klasik tip). 

Diğer tipinde ise sol common iliak aterin basısına bağlı olarak sol common iliak venin 

basıya uğraması durumudur (Distal tip)(58).                                               

                                                

 

Şekil 8. Varikosel etiyolojisinde rol oynayan faktörlerin şematik gösterimi 

 

2.4.2. Varikosel Fizyopatolojisi 

 

 Yapılan çalışmalarda varikoselin spermatogenezisi etkilediği (sperm sayısı ve 

motilitesinde azalma), Leydig hücre fonksiyonlarını azalttığı ve testiküler hacimde 

azalmaya yol açtığı kesin bir şekilde ortaya konulmuştur (60). Varikosel 

fizyopatolojisinde birçok neden rol almaktadır. 
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2.4.2.1. Testiküler Kan Akımı 

 

Varikoselin vasküler bir olay olması, fizyopatolojisinin aydınlatılması amacı ile 

damarlara yönelik birçok çalışma yapılmasına yol açmıştır. Deneysel hayvan 

modellerinde, varikosel ve testiküler kan akımı değişiklikleri konusunda birbirleri ile 

çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. Turner ve arkadaşları tek taraflı varikosel varlığında her 

iki testiste de kan akımı artışı gösterirken (61), erişkin ratlarda aynı bulguları saptayan 

ve varikoselektomi sonrası uzun ve kısa dönemlerde kan akımın normale döndüğünü 

bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (62). Tek taraflı varikoselin neden iki taraflı etki 

yaptığı henüz tam olarak anlaşılamamasına rağmen, nöral veya hormonal faktörlerin rol 

oynadığı ileri sürülmektedir. Ancak Hurt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sol 

varikosel varlığında sol testisin çıkarılmasına rağmen sağdaki kan akımının halen 

yüksek olmasının, hormonal sinyaller ile açıklanamayacağını bildirmektedirler (62). 

Bunlara karşın, sol renal venin parsiyel ligasyonu ile oluşturulan deneysel varikosel 

modelinde kan akımının azaldığını gösteren çalışmada bulunmaktadır (63).  Renkli 

Doppler ultrasonografi çalışmalarında varikoseli olmayan kontrollere göre varikoseli 

olanlarda kan akımında anlamlı farklılıklar olduğu gösterilmiştir (64). 

   

2.4.2.2. Testis- İnterstisyel sıvı ilişkisi 

 

Testiküler interstisyel sıvı; testiküler hücreler ve dolaşım arasında endokrin 

etkileşimi ve hücreler arasındaki parakrin mekanizmaları düzenler. Bu sıvının oluşumu 

testiküler kapillerlerdeki kan akımı ve geçirgenliği tarafından belirlenir.  Varikosele 

bağlı testiküler vende oluşan basınç artışı, testiküler kapillerlerde değişikliğe dolayısıyla 

testiküler interstisyel sıvı oluşumunda değişikliğe yal açar (57).  Seminifer tübül ve 

interstisyel dokuları saran ve fonksiyonları ile ilişkili olan bu sıvı testis işlevinde önemli 

rol oynamaktadır. 
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2.4.2.3. Hipertermi 

  

 Varikosele bağlı olarak gelişen testiküle işlev değişikliği için en yaygın kabul 

gören mekanizmadır. Skrotal ısıyı 2 termoregülatör sistem düzenlemektedir.  

a- Skrotumun kendisi: Skrotum cildi incedir ve subkütan yağ bulunmaz ve dartos 

kası tarafından kontrol edilen yüzey alanı değişken olarak kalır. 

b- Countercurrent ısı sistemi: İlk kez 1959 yılında tanımlanmıştır (65).  

Spermatik kord içerisindeki pampiniform pleksus, arteriyel ve venöz kan 

arasında ‘countercurrent’ ısı değişim sistemini sağlamaktadır. Bu sayede testise 

girecek olan spermatik arter kanının ısısı pampiniform pleksustaki düşük ısılı 

kan tarafından soğutulmakta ve testisin düşük ısısı sağlanmaktadır (66).  

Yukarıdaki mekanizmalar ile varikoselli hastalarda testiküler ısı artar ve durum 

spermatogezisi olumsuz etkiler. Normalde skrotum ısısı, vücut ısısından daha düşüktür. 

Varikoseli olan hastalarda intraskrotal ısının varikoseli olmayanlara göre 0,6-0,8 °C, 

intratestiküler ısınında 0,78 °C daha fazla olduğu gösterilmiştir. Ayrıca skrotum yüzey 

ısı ölçümlerinde de varikoseli olan hastalarda ortalama 33 °C iken kontrol grubunda 35-

36 °C ölçüldüğü belirtilmiştir (67).  

Artmış intratestiküler ısının hangi mekanizma ile spermatogenezisi etkilediği 

tam olarak bilinmemekle birlikte; fosforilaz aktivitesinde artışa yol açarak hücre içi 

glikojen depolarını tüketerek testiküler parankimal hasar ve seminifer tübül ve leydig 

hücre düzeyinde nükleer DNA ve RNA bağlayıcı proteinlerde direkt termal hasar 

sonucu geliştiği düşünülmektedir. 
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2.4.2.4. Venöz Basınç 

 

Varikosel nedeniyle oluşan venöz staz, kan akımının azalmasına sebep olur. 

İntratestiküler hipoksiye yol açarak metabolizmada etkilenmeye ve spermatogenezisde 

bozulmaya yol açmaktadır (57, 68). 

 

2.4.2.5. Renal-Adrenal Reflü 

 

Erkeklerin yaklaşık %50’ sinde sol spermatik vende retrograd akımın olduğu 

bilinmektedir (69). Varikoseli olan hastalarda böbrek ve adrenallerden katekolaminler, 

prostaglandin E ve F gibi metabolitlerin reflüsü olabilmektedir. Bu metabolitler 

countercurrent sistemi ile arteriyal sisteme geçerek intratestiküler arterlerde 

vazokonstriksiyona sekonder hipoksiye ve buna bağlı olarak spermatogenezis üzerine 

olumsuz etki göstermektedir.  

 

2.4.2.6. Oksidatif Stres 

Normal sağlıklı bireylerde seminal sıvı, aşırı reaktif oksijen türlerini (ROT) 

nötralize edebilen antioksidanlar içerir. Ancak patolojik seviyelerde ROT üretimi 

antioksidan seviyeyi aşan artmış oksidatif strese neden olur  (70-73).  ROT sperm 

üretimini, motilitesini veya sperm-oosit birleşmesini olumsuz yönde etkileyebilmektedir 

(74, 75). Ayrıca sperm DNA hasarına yol açabilmektedir.  Bu nedenlerle ROT erkek 

fertilitesi üzerine etkilidir. Varikoseli olan hastalarda, olmayan hastalara göre ROT 

seviyeleri yüksek tespit edilmiştir (75).  

Ayrıca hormonal disfonksiyon, otoimmünite, akrozom reaksiyonu gibi nedenler 

varikosel fizyopatolojisinde rol oynamaktadır. 
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2.4.3. Varikoselde histolojik değişiklikler 

 

İnsanlarda testiküler dokudaki histolojik değişiklikler varikosel için 

patognomonik değildir. Yapılan çalışmalarla varikosele bağlı gelişen testiküler 

histolojik değişiklikler; leydig hücre hiperplazisi, her bir tübülde sertoli hücre sayısında 

azalma, spermatogenik arrest ve germinal epiteldeki yapısal değişikliklerdir. Ayrıca 

seminifer tübül bazal membranında kalınlaşma olduğu da tespit edilmiştir (76). Yapılan 

bir çalışmada dilate venlerde düz kas lif sayısının ve damar duvar kalınlığının arttığı ve 

normalde varolan sirküler tabakaya ilave olarak longitudinal bir tabakanın daha 

oluştuğu gösterilmiştir (77). 

 

2.4.4. Varikosel Tedavisi 

 

 Varikosel tedavisinde altın standart tedavi yöntemi açık cerrahidir. Açık cerrahi; 

yüksek inguinal, inguinal, subinguinal ve skrotal yaklaşımlarla yapılabilir. Alternatif 

tedavi yöntemlari arasında perkütan embolizasyon ve laparoskopik cerrahi sayılabilir 

(78).  Varikosel tedavisinde amaç testiküler arteri, lenf damarlarını, vas deferens ve 

damarlarını koruyarak tüm internal ve eksternal spermatik ven damarlarını bağlamaktır. 

Ameliyat sonrası testiküler venöz drenaj vas deferensin venleri aracılığı ile olur.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM        

  

 Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı Androloji Polikliniğine 

2009-2014 yılları arasında infertilite nedeni ile başvuran, yapılan tetkiklerde NOA ve 

klinik varikosel tespit edilen ve çalışma kriterlerine uygun olan hastalar çalışmaya dahil 

edildi. 

3.1. Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

• Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı Androloji 

Polikliniğinde ayrıntılı anamnez, fizik muayene (testis boyutları ve varikosel 

muayenesi içeren), semen analizi, hormon analizini içeren infertilite muayenesi 

olması 

• Eşlerinde Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları- Doğum 

Polikliniği tarafından jinekolojik değerlendirme (bifazik bazal vücut ısısı, luteal 

fazdaki progesteron değerlendirmesi, hematolojik ve biyokimyasal testler, 

hormon profili, over ve uterusun ultrason ile değerlendirilmesi, tubal 

değerlendirme için histerosalpingogram) yapılmış olması 

• En az 3 en fazla 7 gün cinsel perhiz sonrası en az 15 gün ara ile iki kez 

tekrarlanmış semen analizlerinde NOA tespit edilmiş olması 

• Yapılan fizik muayenede tek taraflı veya çift taraflı varikosel tespit edilmesi 

3.2. Çalışma Dışı Bırakma Kriterleri 

• Genital sistemde sperm iletimini engelleyen obstrüksiyonu olanlar 

• Genetik incelemede Y kromozom delesyonu veya karyotip analizi anormal 

saptanan hastalar 

• Testis histolojisini etkileyebilecek sistemik hastalığı ve/veya geçirilmiş cerrahisi 

olanlar 

• Serum Total testosteron seviyesi düşük hastalar 
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3.3. Çalışma Yöntemi 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan çalışma ile ilgili aydınlatılmış onam formu 

alındı. Çalışmaya katılmayı kabul eden 45 hastaya inguinal varikoselektomi (Ivanisevic) 

operasyonu yapıldı. Varikoselektomi operasyonu sırasında biyopsi alınması amacı ile 

skrotum orta hatta 5 mm insizyon yapıldı. Otomatik yaylı biyopsi tabancası ve 18G x 20 

cm biyopsi iğnesi kullanılarak tru-cut yöntemi ile her iki testisten 3’ er adet (üst, orta, 

alt pol) biyopsi alındı. Biyopsi materyalleri % 10 formalinde tespit edildikten sonra 

rutin takiplerden geçirilerek parafine gömüldü. Parafin bloklardan alınan 5 mikron 

kalınlığında kesitler, Hematoksilen Eozin ile boyanarak mikroskobik inceleme yapıldı 

(preoperatif histoloji). 

 

 Varikoselektomi operasyonu sonrası en erken 3. ayda semen analizi tekrarı 

yapılan hastalar ICSI amacı ile Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Üremeye Yardımcı 

Tedavi Merkezine yönlendirildi.  

Üremeye Yardımcı Tedavi Merkezine 21 hasta başvurdu. Bu hastaların hepsine 

mikro-TESE yöntemi ile sperm aranması işlemi uygulandı. İşlemin tamamlanmasının 

ardından sonucuna (motil sperm bulunması) bakılmaksızın hastaların her iki testisinden 

histolojik değerlendirme için örnekler alındı. Örnekler, % 10 formalinde tespit 

edildikten sonra rutin takiplerden geçirilerek parafine gömüldü. Parafin bloklardan 

alınan 5 mikron kalınlığında kesitler, Hematoksilen Eozin ile boyanarak mikroskobik 

inceleme yapıldı (postoperatif histoloji). 

 

Histopatolojik değerlendirmeler tek bir patalog tarafından yapıldı. 

Varikoselektomi öncesi ve sonrası materyaller her olguda, enine geçen on seminifer 

tübül kesiti için germ hücre varlığına göre, testis biyopsisi skorlama sistemi (Johnsen 

skorlaması) (Tablo 6) kullanılarak skorlandı. Bu skor toplamları seminifer tübül 

sayısına bölünerek ortalama Johnsen skoru (JS) elde edildi. En yüksek JS kaydedildi. 

Bunun yanında testis dokusu histopatolojik sınıflaması yapıldı (Tablo 7). 
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Tablo 6. Johnsen Skorlama Sistemi.  

 

10. Çok sıralı, bol spermatozoa ve santralde açık lümen içeren tübuluslar 

9. Germinal epitelde çok sıralı, ancak disorganize görünüm 

8. Germinal epitel çok sıralı, ancak lümende 10’ dan az sayıda spermatozoa 

7. Bol spermatid mevcut, ancak spermatozoa yok 

6. Spermatozoa yok, 10’ dan az spermatid mevcut 

5. Spermatozoa veya spermatid yok, ancak spermatositler var 

4. Spermatozoa veya spermatid yok, 5’ ten az spermatosit var 

3. Var olan tek germ hücreleri spermatogonyumlar 

2. Germ hücreleri yok, yalnızca Sertoli hücreleri görülüyor 

1. Seminifer tübuluslarda hücre yok 
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Tablo 7. Histopatolojik sınıflama ve Johnsen skor karşılıkları 

Histopatolojik Sınıflama Johnsen Skor karşılığı 
Normal Spermatogenez (NS) JS 10-9 
Hipospermatogenez (HS) JS 8 
Fokal spermatogenez ile birlikte olan SCO paterni (FS+SCO)  
Spermatid aşamasında maturasyon aresti (Geç) (GMA) JS 7-6 
Spermatosit aşamasında maturasyon aresti (Erken) (EMA) JS 5-4-3 
SCO paterni (SCO) JS 2 
Tubular Hyalinizasyon (TH) JS 1 
  
           

Çalışmada klinik başarı postoperatif semen analizi veya mikro-TESE işleminde 

motil sperm elde edilmesi olarak kabul edildi. Histopatolojik başarı ise sadece mikro-

TESE uygulanan hastalar üzerinden alt grup analiz yapılarak, preoperatif ve postoperatif 

incelemedeki JS ortalamasında veya en yüksek JS ortalamasında artış olması olarak 

kabul edildi. Bunların yanında sonuçlar üzerine, klinik varikosel derecesinin, variköz 

venin USG ile ölçülen çapının (3 mm üzerinde olması) ve pampiniform pleksusta reflü 

varlığının, serum FSH seviyelerinin ve testisin histopatolojik paterninin etkileri 

araştırıldı. 

Hastaların serum FSH değerleri Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya 

Anabilim Dalı laboratuvarında immunassay yöntemi kullanılarak ölçüm yapıldı. Serum 

FSH normal aralığı 1,27-19,26 mIU/mL olarak alındı. 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulguların istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) for Windows 21,0 programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel yöntemler kullanıldı. Bunun yanında sürekli 

değişkenler için parametrik test varsayımları sağlandığında (Parametrik test) paired t 

testi, sağlanmadığında (nonparametrik test)  Wilcoxon Signed Ranks Test kullanıldı. 

Değişkenler arasında anlamlı korelasyon değerlendirmek amacıyla tek değişkenli 

lojistik regresyon analizi kullanıldı. 
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4. BULGULAR: 

 

Kırkbeş erkek hasta çalışma için değerlendirildi. Altı hasta operasyon öncesi 

alınan tru-cut biyopsinin histopatolojik değerlendirmesinde testis dokusuna 

rastlanmaması (yalnızca skrotum cildi veya tunuka albuginea saptanması) nedeniyle 

çalışma dışı bırakıldı. Kalan 39 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalardan mikro-

TESE operasyonu uygulanan ve varikoselektomi öncesi ve sonrası histopatolojik 

değerlendirmesi bulunan 21 hasta altgrup analizi ile değerlendirildi. 

Hastaların ortalama yaşı 31, 59 (23-46) idi. Tüm hastalarda NOA ve klinik varikosel 

(çift taraflı 21 (% 53,8), sol taraflı 18 (% 46,2)) mevcuttu. Hastaların hepsinin skrotal 

doppler USG ölçümleri vardı. Muayenede tespit edilen varikosel derecesi, USG’ de 

reflü varlığı ve ölçülen venöz çapa göre dağılımı Tablo 8’ de özetlenmiştir. 

Tablo 8. Hastaların klinik varikosel derecesi, venöz reflü varlığı ve venöz çap durumuna 
göre dağılımı. 

 Genel (n=39) Altgrup (n=21) 

n % n % 

Varikosel Sol 21 53,8 10 47,6 

Çift taraflı 18 46,2 11 52,4 

 

Venöz reflü var 24 61,5 10 47,6 

yok 15 38,5 11 52,4 

 

Ven çapı 

(mm) 

<3 11 28,2 5 23,8 

≥3 28 71,8 16 76,2 

 

Varikosel 

derecesi 

1 9 23,1 4 19 

2 18 46,2 12 57,1 

3 12 30,8 5 23,8 
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Serum FSH değeri ortalaması 18,1 (0,45-62,7) mIU/mL idi. Hastaların 1 (%2,6) 

’ inde serum FSH değeri normalin altında, 23 (%59) ‘ ünde normal aralıkta ve 15 

(%38,4) ‘ inde ise normal değerin üstünde saptandı. 

 

4.1. Preoperatif histopatolojik değerlendirme 

 

Tüm hastaların preoperatif histopatolojik incelemesinde JS ortalaması 3,44 (1,2-

10), en yüksek JS ortalaması ise 4,3 (2-10) olarak saptandı. Preoperatif histolojik 

bulgular ve hasta sayılarına göre dağılımı Tablo 9’ da özetlenmiştir. En sık preoperatif 

histopatolojik bulgu SCO (%64,1) olarak saptandı. Bunun yanında 3 hastada da (%7,7) 

normal spermatogenez saptandı. 

 

Tablo 9. Preoperatif histolojik bulgular ve hasta sayılarına göre dağılımı. 

Histolojik Sınıf n % 
NS 3 7,7 
HS 3 7,7 

FS+SCO 4 10,3 
GMA 2 5,1 
EMA 2 5,1 
SCO 25 64,1 

 

4.2. Klinik Başarı 

 

Hastaların klinik başarı durumları Tablo 10’ da özetlenmiştir. 1 hastada hem 

postoperatif spermiyogram analizinde hem de mikro-TESE’ de motil sperm saptandı. 

Hastaların % 46,2 (18/39)’ sinde klinik başarı elde edildi. Klinik başarının histolojik 

sınıflamaya göre dağılımları ise Tablo 11’ de özetlendi.  Buna göre varikoselektomi 

öncesi NS ve HS olan tüm hastaların yanısıra SCO tespit edilen 7 hastada ve EMA 

tespit edilen 1 hasta da motil sperm tespit edildi.  
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Tablo 10.  Hastaların klinik başarı parametrelerine göre dağılımı.  

 

Motil Sperm 

Ejakülat TESE Klinik başarı 

n % n % n % 

Var 8 20,5 11 52,4 18 46,2 

Yok 31 79,5 10 47,6 21 53,8 

Toplam 39 100 21 100 39 100 

 

 

Tablo 11. Klinik başarının preoperatif histolojik sınıflandırmaya göre dağılımı 
  

 NS HS FS+SCO GMA EMA SCO Toplam

Preoperatif histoloji 

(n) 
3 3 4 2 2 25 39 

Klinik başarı elde 

edilen hasta (n) 
3 3 2 2 1 7 18 

Klinik başarı oranı 

(%) 
100 100 50 100 50 28 46,2 

 

Serum FSH, variköz ven çapı ve venöz reflü varlığı ve varikosel derecesinin 

klinik başarı üzerine etkisi tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi 

(Tablo 12). Preoperatif venöz reflü olması ile klinik başarı arasında anlamlı korelasyon 

saptandı (p= 0,010). Buna karşın diğer parametrelerde anlamlı korelasyon saptanmadı 

(Tablo 12). 
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Tablo 12. Serum FSH, varikosel derece, venöz çap, reflünün klinik başarı üzerine 
etkisinin tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmesi. 

 

 OR (CI) p 

Serum FSH 3,85 (0,94-15,65) 0,060 

Varikosel derece 0,29 (0,07-1,238 0,094 

Ven çapı 0,96 (0,23-3,89) 0,950 

Venöz reflü 6,68 (1,57-28,29) 0,010 

 

 

4.3. Histopatolojik Başarı 

 

Histopatolojik başarı sadece altgrup analizi yapılan hastalar üzerinde 

değerlendirildi. Olguların varikoselektomi operasyonu ile mikro-TESE işlemi arasında 

geçen ortalama süre 16,1 (3-45) ay idi.  Ortalama yaş 31,95 (23-46) idi. 10 (% 47,6) 

hastada iki taraflı, 11 (% 52,4) hastada ise sol taraflı varikosel mevcuttu. Serum FSH 

değeri ortalaması 23,39 (0,45-62,7) mIU/mL idi. FSH değeri, olguların 9 (% 42,9) ‘ 

unda normal aralıkta iken 12  (% 57,1) ‘ sinde ise normal değerin üzerinde saptandı. 

Hastaların preoperatif ve postoperatif histopatolojik sınıflara göre dağılımı Tablo 

13’ de özetlendi. Bu hastaların preoperatif ve postoperatif JS ve en yüksek JS 

ortalamaları ile bunların karşılaştırılması Tablo 14’ te verildi. Varikoselektomi 

operasyonu sonrası hem ortalama JS hem de en yüksek JS’ unda anlamlı düzeyde artış 

saptandı ve hastaların % 52,4 (11/21)’ ünde histopatolojik başarı elde edildi. 
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Tablo 13. Preoperatif ve postoperatif histolojik sınıflandırmaya göre hastaların dağılımı. 

 

 Preoperatif Postoperatif 
n % n % 

NS 2 9,5 2 9,5 
HS 2 9,5 2 9,5 

FS+SCO 2 9,5 5 23,8 
GMA 0 0 2 9,5 
EMA 1 4,8 1 4,8 
SCO 14 66,7 9 42,9 

 

 

Tablo 14.  Preoperatif ve postoperatif JS ve en yüksek JS ortalamalarının 
karşılaştırılması 

 

 Preopratif Postoperatif p 

Ortalama JS 3,34 (1,4-10) 4,28 (1,4-10) 0,003 

Ortalama en 

yüksek JS 

4,14 (2-10) 5,87 (2-10) 0,011 

 

 

Serum FSH, variköz ven çapı, venöz reflü varlığı ve varikosel derecesinin 

histolojik başarı üzerine etkisi tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi 

(Tablo 15). Preoperatif venöz reflü olması ile histolojik başarı arasında anlamlı 

korelasyon saptandı (p= 0,010). Buna karşın diğer parametrelerde anlamlı ilişki 

saptanmadı (Tablo 15). 
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Tablo 15. Serum FSH, varikosel derece venöz çap ve reflünün histolojik başarı üzerine 
etkisinin tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmesi. 

 

 OR (CI) p 

Serum FSH 7 (0,96-50,56) 0,054 

Varikosel derece 0,66 (0,08-5,12) 0,690 

Ven çapı 1,5 (0,19-11,53) 0,069 

Venöz reflü 18 (2,03-159,09) 0,009 
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5. TARTIŞMA 

 

Varikosel erkek infertilitesinin en sık tedavi edilebilir sebebidir. İlk olarak 1952 

yılında Tulloch tarafından semen analizinde NOA ve muayenede iki taraflı varikosel 

tespit edilen hastaya varikoselektomi operasyonu yapılmıştır (79). Sonrasında spontan 

gebelik elde edilmesinin ardından varikosel patofizyolojisi ve varikoselektominin klinik 

etkinliği üzerine ürologlar tarafından oldukça fazla sayıda araştırma yapılmıştır. 

Varikoselin infertilite üzerine etki mekanizması açık olmasa da yapılan 

çalışmalarda testislerde ısı artışı, adrenal hormon ve gonadotropik metabolit reflüsü, 

testis kan akımında değişim, antisperm antikor oluşumu, HHG akstaki değişiklikler ve 

oksidatif stres gibi patofizyolojik etkilerle spermatogenezisi azalttığı bilinmektedir (80-

87).  

Klinik varikoseli olan hastalarda oligoospermiden azoospermiye kadar geniş bir 

spektrumda histolojik değişiklikler gözlenir. Azoospermi, genel erkek popülasyonunda 

% 1, infertil erkeklerde % 10 oranında saptanırken varikoseli olan erkeklerin % 4,3- 

13,3’ ünde saptanmaktadır (88). Tüm azoospermik erkeklerin ise % 5’ inde varikosel 

bulunmaktadır (89). Buna karşın NOA ve varikoseli mevcut olgularda 

varikoselektominin yeri tartışmalıdır. 

NOA hastalarında varikoselektominin yeri ile ilgili ilk çalışma 1976 yılında 

Mehan ve ark. tarafından yapılmıştır (90). İkisinde varikosel saptanan 10 azoospermik 

hastaya internal spermatik ven ligasyonu uygulanmış ve 2 olguda spontan gebelik elde 

edildiği bildirmiştir. Mehan ve ark bu sonuçlar ile azoospermik hastalarda varikosel 

olmasına bakılmaksızın internal spermatik ven ligasyonu yapılması gerektiğini ileri 

sürmüştür (90). 1979 yılında Czaplicki ve ark tarafından ise varikoseli olan NOA 

hastalarında varikoslektominin etkinliği araştırılmıştır (88). Bu çalışmada 

varikoselektomi yapılan 33 NOA olgusunun 12 (%34)’ sinde 2-14 ay sonrası 

ejakülatında sperm bulunduğunu ve bu olguların 3 tanesinin eşinde toplam 4 gebelik 

elde edildiğini belirtmişlerdir. Matthews ve ark tarafından yayınlanan çalışmada 22 

NOA olgusuna mikrovarikoselektomi uygunlamış ve 12 (%55) olguda ejakülatta motil 

sperm saptanmıştır. Bu olguların 3 (%15) ’ ünün eşinde spontan gebelik geliştiğini 
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bildirmişler ve NOA olgularında varikoselektomi yapılmasını önermişlerdir (91). Kim 

ve ark ise varikoselektomi sonrası ortalama 24 ay takip sonucunda 28 NOA hastanın 12 

(%43)’ sinde ejakülatta sperm saptamıştır. Bu hastaların 2’ sinde yardımcı üreme 

teknikleri ile gebelik elde edildiği bildirmiştir (92). Kadıoğlu ve ark yaptığı çalışmada 

24 pellet (-) olguya varikoselektomi yapılmış ve bu olguların 5 (%21)’ inde ejakülatta 

sperm saptamışlardır. Bu hastaların hiç birinde spontan gebelik elde edilmemiştir (93). 

Pasqualotto ve ark. 2003 yılında yayınladıkları çalışmada 15 NOA olgusuna 

mikrovarikoselektomi uygulamışlar ve 7 (% 47) olguda ejakülatta sperm saptandığını, 6 

ay sonra yapılan semen analizlerinde ise bu 7 olgunun 6’ sında tekrar azoospermi 

geliştiğini ve 1 olgunun eşinde spontan gebelik geliştiğini belirtmişlerdir (94). 2004 

yılında Schlegel ve ark yayınlamış oldukları çalışmada 31 NOA hastanın 

varikoselektomi sonrası 7 (% 22)’ sinde ejakülatta sperm tespit edilmiş ancak hiçbir 

hastanın eşinde spontan gebelik gelişmediğini belirtmişlerdir (95). Aynı yıl yayınlanan 

başka bir çalışmada 8 NOA olgusuna varikoselektomi uygulanmış ancak 24 aylık 

takipte hiçbir olgunun ejakülatında sperm tespit edilmediğini bildirmiştir (96). 2010 

yılında Lipshultz son 20 yıllık dönemdeki NOA hastalarına varikoselektomi yapılması 

ile ilgili çalışmaları bir metaanaliz ile değerlendirmiştir. İncelenen 11 çalışmada toplam 

233 hasta değerlendirilmiştir. 91 (%39,1) hastanın ejakülatında motil sperm saptanmış 

ancak bu hastaların 11 (% 4,6)’ inde 2-6 aylık takipte semen analizlerinde azoospermi 

geliştiğini raporlanmıştır. 14 (% 6) hastanın eşinde ise spontan gebelik elde edilmiştir 

(97).  Çalışmamızda ise ejakülatta motil sperm tespit etme oranımız % 20,5 (8/39) idi. 

Bu oran metaanalizde yayınlanan sonuca göre düşük tespit edilmiştir. Metaanalizde tüm 

hastalar arasında SCO oranı %28,2 iken çalışmamızda bu oran % 64,1 idi.  Bu dağılım 

farkı çalışmamızdaki başarının düşük olmasını açıklayabilmektedir.   

Çalışmamızda mikro-TESE uygulanan 21 hastanın 11 (% 52,4)’ inde motil 

sperm saptandı. Literatürde NOA hastalarda varikosel tamiri ile TESE sonuçlarının 

değerlendirildiği sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Schlegel ve ark, NOA ve 

varikoseli olan hastaların retrospektif incelemelerinde varikoselektomi yapılan (n=68) 

ve yapılamayan (n=70) gruplar arasında TESE’ de motil sperm saptanma oranını aynı 

(%60) bulmuşlardır (95).  Ancak bu çalışmada subklinik varikoseli olan hastalarda 

tedavi grubuna alınmıştır. Buna karşın subklinik varikosel tamirinin yararlı olmadığını 

gösteren çok sayıda çalışma vardır (98, 99). Bu durum her iki grupta da TESE ile motil 
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sperm elde etme oranlarının aynı olmasının bir açıklaması olabilir. İnci ve ark ile 

Haydardedeoğlu ve ark, yayınladıkları 2 farklı çalışmada varikoselektomi yapılan 

gruplarda TESE ile motil sperm elde etme oranlarının anlamlı yüksek olduğunu [(% 53-

% 30, p= 0,036), (% 60,8- 38,4, p= 0,010)] ileri sürmüşlerdir (100, 101). 2013 yılında 

yayınlanan bir araştırmada ise NOA ve varikoseli olan hastalar 2 gruba ayrılmıştır. 

Hastaların bir kısmına varikoselektomiden 3 ay sonra mikro-TESE uygulanırken, 

diğerlerine varikoselektomi operasyonu il eş zamanlı mikro-TESE uygulanmıştır. 

Varikoselektomi sonrasında TESE’ de sperm elde etme oranı % 57,8 saptanırken, eş 

zamanlı yapılan TESE’ de ise % 27 olarak tespit edilmiştir (p=0,05) (102).  

Çalışmalarda NOA olgularında varikoselektominin başarısını etkileyebilecek 

faktörler de değerlendirilmiştir. Serum FSH seviyesin NOA hastalarında 

varikoselektomi sonrası başarıya etkisinin incelendiği bir metaanalizde, serum FSH 

seviyesi 10 mIU/ml altında olanlarda motil sperm bulunma oranı % 25 iken, 10 mIU/ml 

üstünde olanlarda bu oran  % 21 (p =0,79) olarak saptanmıştır. Otörler, serum FSH 

seviyesi ile başarı arasında ilişki olmadığını belirtmiştir (97). Çalışmamızda da benzer 

şekilde serum FSH seviyesi ile klinik (p=0,060) veya histolojik (p=0,054) başarı 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Varikosel derecesine göre elde edilen başarının 

değerlendirildiği bir çalışmada ise varikosel derecesi 1, 2 ve 3 olan hastalarda elde 

edilen başarı oranları sırası ile % 0, % 22, % 40 saptanmasına rağmen istatistiksel 

anlamlı fark bulunmamıştır (p = 0,07) (97). Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu 

olarak varikosel derecesi ile klinik (p=0,094) ve histopatolojik (p=0,690) başarı arasında 

ilişki gösterilememiştir. Çalışmamızda ayrıca venöz çapın klinik (p=0,950) veya 

histolojik (p=0,069) başarıyı etkilemediği ancak venöz reflü varlığının her iki başarıyı 

da (p=0,01) artırdığı saptanmıştır. Literatürde varikoselektomi yapılan NOA 

hastalarında ven çapı veya venöz reflünün başarıya etkisini değerlendiren bir çalışmaya 

rastlamadık. Ancak varikoselektomi ile ilgili yapılan bir çok araştırmada ven çapı > 2,5 

mm ve venöz reflü varlığında sperm parametrelerinde iyileşmenin daha iyi olduğu 

belirtilmektedir (103, 104). 

Yayınlanan birçok çalışmada NOA olgularında varikoselektomi sonrası ejakülat 

veya TESE’ de motil sperm elde edilmesini etkileyen en önemli faktörün testis 

histolojisi olduğu belirtilmektedir. Testis biyopsisi ile SCO saptanan hastalarda sperm 
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elde etme oranı % 0- 40 arasında, maturasyon aresti (MA) tanılı hastalarda % 21-100, 

HS tanılılarda ise %22-100 arasında değişmektedir (97). Sekiz araştırma ve 156 olguyu 

içeren bir metaanalizde (97) testis biyopsisi ile SCO tanısı konulan 44 hastanın 5 (%11)’ 

inde postoperatif sperm tespit edildiği belirtilmiştir. Bu oran HS tanısı olanlarda % 55 

(30/55), GMA’ de % 46 (11/24), EMA’ da % 0 (0/11) olarak bulunmuştur. Yapılan 

analizde ise SCO tanılı hastalar ile HS ve MA tanılı hastalar karşılaştırılmış ve SCO ile 

motil sperm bulma oranı her ikisinden istatistiksel anlamlı oranda (p<0,001) düşük 

saptanmıştır. Bunun yanında HS ile MA arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,26). 

MA tanılı hastalar erken ve geç gruplarda incelendiğinde ise GMA olgularında EMA’ 

ya göre başarı anlamlı oranda (p=0,007) yüksek saptanmıştır. Yayınlanan bazı 

çalışmalarda ise testis biyopsisi ile elde edilen histolojik tanının varikosel sonucunu 

öngörmede belirleyici olmadığı ileri sürülmüştür (95, 96, 105). Çalışmamızda ise NS, 

HS, GMA tanılı olgularda % 100, FS+SCO ve EMA’ da % 50, SCO’ da ise % 28 klinik 

başarı elde edilmiştir.         

Varikoselin testiste birçok histopatolojik değişikliğe yol açtığı bilinmektedir.  Bu 

değişikliklerden birisi de JS ortalamasında azalmaya yol açmasıdır. 2010 yılında 

yayınlanan hayvan modelli bir çalışmada 25 rat 3 gruba ayrılmış. Birinci grupta internal 

spermatik venin sol renal vene bağlantı noktasının medialinde, ikinci grupta ise 

lateralinde sol renal vende parsiyel obstrüksiyon oluşturulmuştur. Üçüncü grup ise 

kontrol olarak ayrılmıştır. 8 hafta sonrasında bilateral orşiektomi yapılarak 

histolopatolojik olarak değerlendirilmiştir. Birinci grupta JS ortalaması her iki testiste 

de azalmış (Sol: 8,1±0,35, Sağ: 8,7±0,47) diğer gruplarda ise normal (JS: 10) olarak 

değerlendirilmiştir. Bunun yanında birinci grubun JS’ nun diğer gruplara göre anlamlı 

oranda düşük olduğu gösterilmiştir (p<0,05) (106). Yakın zamanda  yayınlanan başka 

bir çalışmada da benzer sonuçlar elde edilmiştir (107).  Varikoselektomi sonrası 

histopatolojik değişikliklerin değerlendirildiği çalışmalarda ise operasyon sonrası JS 

ortalaması ve en yüksek JS’ da anlamlı artış olduğu gösterilmiştir (108, 109). 

Bilgilerimiz dahilinde azoospermik hastalarda varikoselektomi öncesi ve sonrası 

histolopatolojik karşılaştırma yapılan çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda 

preoperatif JS ortalaması 3,34 iken postoperatif bu oran 4,28’ e yükselmektedir 

(p=0,003). Ayrıca en yüksek JS ortalamasında da istatistiksel anlamlı artış tespit 

edilmiştir (p=0,011).  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Varikosel erkek infertilitesinin düzeltilebilir en sık sebebidir. Yapılan 

çalışmalarda NOA ve varikoseli bulunan hastalarda varikoselektomi klinik olarak etkin 

ve birçok otör tarafından yapılması önerilmesine rağmen bazı otörler ise hem zaman 

hem de maliyet açısından kayıp olarak değerlendirdikleri için varikoselektomi 

önermemekte ve bu hastalara doğrudan mikro-TESE ve ICSI önermektedirler.  

Çalışma bulgularımıza göre histopatolojik değerlendirmede NOA ve klinik 

varikoseli olan olgularda varikoselektomi spermatogeneziste iyileşme sağlamaktadır. 

Ayrıca klinik değerlendirmede ise hem semen incelemelerinde hem de mikro-TESE’ de 

motil sperm elde etme oranını artırdığını göstermektedir. Bu başarı üzerine ise yalnızca 

venöz reflünün etkisi bulunmaktadır. 

Bulgularımız ışığında NOA ve varikoseli olan hastalarda varikoselektomi 

operasyonu başarıyı artırmakta ve yapılması önerilmektedir. 

Ancak bu çalışmada kontrol grubu olmaması ve hasta uyumsuzluğu nedeni ile 

asıl başarı olan çocuk sahibi olma oranını içermemesi nedeniyle iyi planlanmış 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7. ÖZET 

Amaç: NOA ve varikoseli bulunan hastalarda varikoselektomi etkinliğini klinik ve 

histopatolojik veriler ile değerlendirmeyi ve bu sonuç üzerine etkili olabilecek faktörleri 

belirlemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: İnfertilite nedeni ile 2009-2014 yılları arasında başvuran, yapılan 

tetkiklerde nonobstrükif azoospermi ve fizik muayenede varikosel tespit edilen ve 

çalışma kriterlerine uygun olan 39 hasta çalışmaya dahil edildi. Her hastadan 

varikoselektomi operasyonu sırasında her testisten 3 adet toplam 6 adet tru-cut yöntemi 

ile testis biyopsisi elde edildi. Postperatif 3. ayda semen incelemesi yapıldı. Bu 

hastalardan 21’ ine mikro-TESE uygulandı. Bu işlem sırasında da histopatolojik 

inceleme için biyopsi materyali alındı. Klinik başarı olarak postoperatif semen 

analizinde veya mikro-TESE’ de motil sperm elde edilmesi, histolojik başarı olarak da 

ortalama Johnsen skoru (JS) veya en yüksek JS’ unda artış olması olarak kabul edildi. 

Ayrıca bu başarılar üzerine serum FSH, varikosel derece, venöz çap ve venöz reflü 

varlığının etkisi incelendi. 

Bulgular: Hastaların %20,5 (8/39)’ inde ejakülatta, %52,4 (11/21)’ ünde ise mikro-

TESE’ de motil sperm tespit edildi. Klinik başarı %46 (8/39) hastada elde edildi. Bu 

başarı üzerine serum FSH, varikosel derece ve venöz çapın etkisi yokken venöz reflü 

varlığının başarıyı artırdığı (p= 0,010) saptandı. Histopatolojik incelemede ise ortalama 

JS preoperatif 3,34 (1,4-10) postoperatif 4,28 (1,4-10) saptandı. En yüksek JS 

ortalaması ise sırası ile 4,14 (2-10), 5,87 (2-10) bulundu. Her iki parametrede 

istatistiksel anlamlı başarı sağlandığı tespit edildi. Genelde ise olguların % 52,4 (11/21)’ 

ünde histolojik başarı elde edildi. Klinik başarıda olduğu gibi histolojik başarı üzerine 

de yalnızca venöz reflü varlığı anlamlı oranda (p=0,009) etki ettiği saptandı. 

Sonuç: NOA ve varikoseli olan olgularda varikoselektomi spermatogenezde iyileşme 

sağlamaktadır. Ayrıca motil sperm elde etme oranını artırdığını göstermektedir. Bu 

başarılar üzerine ise yalnızca venöz reflünün etkisi bulunmaktadır. NOA ve varikoseli 

bulanan hastalara varikoselektomi başarıyı artırmakta ve yapılması önerilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Nonobstrüktif Azoospermi, Varikosel, Varikoselektomi 
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8. ABSTRACT 

Aim: To evaluate the efficiency of varicocelectomy in nonobstructive azoospermic 

(NOA) men with clinical varicocele  according to clinical and histopatological 

parameters and to determine predictive factors for the success of surgery. 

 

Material and methods: Between 2009 and 2014 years a total of 39 NOA men with 

clinical varicocele who underwent tru-cut testicular biopsy and inguinal 

varicocelectomy were included in this prospective noncontrolled study. Postoperative 

semen analyses were performed in each patient after 3 mounths of varicocelectomy. 

Microsurgical testicular sperm extraction (micro-TESE) was performed to 21 men.  In 

this procedure we performed a second testicular biopsy. Clinical success was defined as 

the detection of motile sperm in ejaculate or micro-TESE and histopatological success 

was defined as increasing of the mean Johnsen score (JS) and mean of the highest JS. 

Outcomes of clinical and histopathological successes were correlated with the variables 

of serum FSH level, varicocele grade, venous reflux, diameter of most dilateded 

pampiniform plexus vein and the histology of testis.   

Results: .  After a mean follow-up of 16.1 (3-46) months, sperm retrieval rate in 

ejaculate, in micro-TESE and overall were 20.5 % (8/39),52.4 % (11/21) and 46.2 % 

(18/39), respectively. Among the variables only venous reflux demonstrated a 

significant correlation with recovery of motile sperm (p=0.010).In histopathological 

assesment, preoperative and postoperative mean JS was 3.34 (1.4-10) and 4,28 (1.4-10), 

respectively. Preoperative and postoperative mean highest JS was 4.14 (2-10), 5.87 (2-

10), respectively. In both of  the paramenters significant success was detected.There 

were 52.4 % (11/21) histopathological success in 21 men. Among the variables only 

venous reflux demonstrated a significant correlation with recovery of motile sperm 

(p=0.009).   

Conclusion: Varicocele repair can provide motile sperms and improve 

spermatogenesis in NOA men with clinical varicocele. NOA men who had clinical 

varicocele with venous reflux had better sperm improvement after varicocele repair.  

Key Words: Nonobstructive Azoospermia, Varicocele, Varicocelectomy 
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