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ÖZET 

 

Abdullah Y., İnfertil Erkeklerin Değerlendirilmesinde Skrotal Ultrasonografi ve 

Renkli Doppler Ultrasonografi Bulguları, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Radyoloji Tezi, Zonguldak, 2016. 

Çalışmamızda, primer infertil çiftlerde erkek hastalardaki testiküler arter kapsüler ve 

intratestiküler dallarından elde edilen pik sistolik hız (PSV), end diyastolik hız (EDV) 

ve rezistivite indeksi (RI) gibi arteryel Doppler parametreleri ve intra-ekstra testiküler 

sonografik anormalliklerin sıklığı ile semen analizi bulguları arasındaki ilişkinin 

araştırılması amaçlandı. 

Kasım 2015 ve Nisan 2016 tarihleri arasında Bülent Ecevit Üniversitesi Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı Polikliniğini tarafından daha önce hiç gebe 

kalmamış, en az bir yıl boyunca korunmasız denemeden sonra gebe kalmada başarısız 

olan çiftlerden, kadın doğum polikliniğine konsulte edilerek bayan faktörleri dışlanmış 

olan infertil erkek hastalardan, primer infertilite ön tanısı ile skrotal renkli doppler 

ultrasonografi (RDUS) istemiyle gönderilen ve aynı zamanda semen analizi istenen 

ardaşık 118 hasta çalışmaya dahil edildi. 118 hastadan 1 hasta tekrarlayan idrar yolu 

enfeksiyonu, 9 hasta varikosel operasyonu hikayesi, 4’ ünde kriptorşidizm ve 

orşioektomi hikayesi bulunduğundan çalışmadan çıkarıldı. Toplam 104 olguya ait 208 

adet testis incelendi. 

Bülent Ecevit Üniversitesi, Radyoloji Anabilim Dalında tüm hastalara intra-

ekstratestiküler anormallikleri belirlemek amacı ile sonografik inceleme ve RDUS ile 

her iki testiküler arter kapsüler ve intratestiküler dalından PSV, EDV, RI değerleri 

ölçülerek değerlendirilmiştir. Hastaların inceleme sonuçları semen analizi değerleri ile 

karşılaştırılmıştır.  

Çalışmamızda semen analizi bulguları ile testis volümleri açısından farklılık saptanmış 

olup epididim baş ve korpus çapları ile sonografik anormalliklerin sıklığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi. Kapsüler ve intratestiküler 

ortalama PSV, EDV, RI değerlerinde sperm sayısı açısından yapılan karşılaştırmada 

azoospermik, oligospermik ve normospermik olgularda tüm gruplarda istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Normospermik erkek infertil olgular, hem 

azoospermik hem de oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
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anlamlı farklılık bulunmuştur. Azoospermik ve oligospermik olgu gruplarında PSV ve 

EDV açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiş ancak RI 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Benzer şekilde sperm 

hareketlilikleri açısından sınıflamada gruplar arasında PSV, EDV, RI değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterilmiştir.  

Sonuç olarak primer infertil çiftlerden erkek hastalarda vasküler değişiklikleri 

değerlendirmede ve semen analizi bulgularını tahmin etmede Doppler Ultrasonografi 

invaziv olmayan güvenli ve tekrarlanabilir bir yöntem olarak oldukça yararlı bilgiler 

sağlayabilir. 

 

Anahtar Sözcükler:  Primer infertil erkek hasta, Renkli Doppler ultrasonografi, semen 

analizi 
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ABSTRACT 

Abdullah Y., Scrotal Ultrasonography and Color Doppler Ultrasonography 

Findings in Evaluation of Infertile Men, Bulent Ecevit University School of 

Medicine, Radiology Thesis Zonguldak, 2016. 

In our study, we aimed to investigate the relationship between sperm analysis and 

intra-extratesticular ultrasonographic pathology frequency, the arterial doppler 

parameters such as peak systolic velocity (PSV), enddiastolic velocity (EDV), 

resistivity index (RI) measured from testicular artery capsular and intratesticular 

branches in primary infertile male patients. 

118 consecutive male patients admitted to the Department of Urology, Bulent Ecevit 

University School of Medicine between November 2015 and April 2016, who tried to 

have children with their childless wifes for 1 year via unprotected intercourse and 

whose wifes have no female factor for infertility determined by the Department of 

Obstetrics included in the study. Scrotal color doppler ultrasonography was performed 

in these infertile male patients with the preliminary diagnosis of primary infertility, 

and sperm analyses were performed. One patient with recurrent urinary tract infection, 

nine patients with the history of varicocele operation, four patients with the history of 

orchiectomy and cryptorchidism were excluded from the study. 208 testes of 108 

patients were evaluated. 

In the Department of Radiology, Bulent Ecevit University School of Medicine, scrotal 

ultrasonography and color doppler ultrasonography were performed in these patients 

to determine intra-extratesticular pathologies measuring PSV, EDV, RI from bilateral 

testicular artery capsular and intratesticular branches. The findings were compared to 

the sperm analyses. 

There was significant relationship between sperm analysis results and testis volumes, 

while there was no significant relationship between ultrasonographic pathologies and 

the diameters of epididymis head and corpus. In comparison between sperm numbers 

and capsular/intratesticular average PSV, EDV, RI, there was statistically significant 

relationship in all groups including azoospermic, normospermic, oligospermic 

patients. There was significant relationship in comparison of normospermic infertile 

patients with both azoospermic and oligospermic patients.  In azoospermic and 

oligospermic patient groups, there was significant relationship for PSV and EDV, 
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whereas there was no relationship for RI. Similarly, there was significant relationship 

for PSV, EDV, RI in groups classified according to the sperm motility. 

In conclusion, doppler ultrasonography is a noninvasive, reliable and repeatable 

examination for evaluation of vascular changes and estimation of sperm analysis 

results in primary infertile male patients and can provide useful information. 

 

Keywords: Primary infertile male patient, Color doppler ultrasonography, Sperm 

analysis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnfertilite, bir yıl korunmasız cinsel birleşmeden sonra gebe kalamama olarak 

tanımlanır. Çiftlerin yaklaşık %15’i korunmasız geçen düzgün bir cinsel hayata 

rağmen ilk bir yıl içerisinde çocuk sahibi olamamaktadırlar. Olguların % 20’sinde 

erkek tek başına sorumlu bulunurken, % 30-40’ında kadın faktörüne eşlik eden bir 

patoloji mevcuttur. Dolayısıyla, infertil çiftlerin yarısında bir erkek faktörü söz 

konusudur (1). İnfertilitede eğer erkeğe ait bir problem söz konusu ise, bu sıklıkla 

sperm parametrelerinde bir bozulma ile ortaya çıkar. Eğer semen analizindeki 

bozulmanın nedeni ortaya konamaz ise “idiopatik infertilite” olarak tanımlanır. Erkek 

infertilitesinin yaklaşık %40-60’ında altta yatan neden bilinse de birçoğunda etken 

ortaya konamamakta ve idiopatik infertilite olarak kabul edilmektedir (2,3).  

 Skrotal ultrasonografi (US) erkek subfertilite veya infertilitesinin 

değerlendirilmesinde önemli bir tanısal araçtır (4-6). İnfertil erkeklerde ultrasonografi 

ile varikosel, hidrosel, testiküler mikrolitiazis, epididimal genişleme ve epididimal 

kisti içeren anormal skrotal bulguların saptanmasının sıklığında anlamlı artış 

gösterilmiştir (7,8). 

 Varikosel erişkin erkek popülasyonun %15-22’sinde görülmesine rağmen, 

infertilite araştırması nedeniyle başvuranların ortalama %30-40’ ında saptanan ve 

erkek infertilitesinin en sık rastlanan patolojisidir (9). Varikosel, ilerleyici testis hasarı 

ile seyrederek testis gelişiminde gerilemeye ve spermatogenezi bozarak infertiliteye 

neden olabilir. Fertilite üzerine etkileri semen anomalileri (sperm sayısı, motilite ve 

morfolojide bozulma), testiküler volümde azalma ve Leydig hücre fonksiyonunda 

azalmayla ilişkilidir (10). 

Azoospermi ve normal serum FSH düzeyi vakalarının çoğunda sonografik 

olarak kaput epididimis çapının belirlenmesi infertil erkeğin değerlendirilmesinde yeni 

değerli bir adım olarak gösterilmiştir (11).  

Hidrosel ağrısız skrotal şişliğin en yaygın sebebini oluşturur. Büyük hidrosel 

nedeniyle testis muayenesinin yapılamadığı durumlarda hidroselin olası nedeninin 

saptanmasında US yardımcıdır (12).  

Skrotal US için refere edilen hastaların % 1-2’ sinde mikrolitiazis görülür. 

Kriptorşidizm, Klinefelter sendromu, Down Sendromu, pulmoner alveoler 
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mikrolitiazis, AİDS, nörofibromatozis, radyoterapi maruziyeti ve subfertilite ile 

ilişkilidir (13). US ile mikrolitiazis izlenmesi bu etkenlerin araştırılmasına yardımcı 

olmaktadır. 

RDUS, kan akımının niteliğini değerlendirmede ve niceliğini saptamada temel 

yöntem konumundadır. RDUS ile yapılan çalışmalarda intratestiküler arterden alınan 

PSV, EDV ve RI ölçümlerinin testiküler fonksiyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir (14-

16). Disperminin farklı sebeplerinin ayırımının saptanmasında ve testiküler 

fonksiyonun iyi bir göstergesi olarak birkaç çalışmada skrotal RDUS’ta RI 

değerlerinde artış gösterilmiştir. İntratestiküler RI değeri 0,6’dan büyük olduğunda,  

testiküler fonksiyonun bağımsız göstergesi olarak düşük total sperm motilitesi, düşük 

testiküler volüm ve artmış FSH ile bağlantılı olduğu bildirilmiştir (17). RI ve özellikle 

PSV değerleri ile açıkça obstrüktif azoospermi nonobstrüktif azoospermi ayrımı 

yapılabilir (14,16). RI ve PSV değerleri infertil/dispermik erkeklerin saptanmasında 

rutin klinik uygulamada kullanılabiceği bildirilse de günümüzde rutin klinik kullanım 

bulmamıştır. RDUS bulguları ile semen analizinden elde edilen ve infertilitede önemli 

parametreler olan sperm sayısı ve hareketliliği arasındaki ilişkinin araştırıldığı az 

sayıda çalışma mevcuttur. 

Bu çalışmada, primer infertil çiftlerde erkek hastalarda testiküler arter kapsüler 

ve intratestiküler dallarından elde edilen ortalama RI, PSV ve EDV gibi hemodinamik 

parametreler ve skrotal US anormalliklerin sıklığını, semen analizi bulguları ile 

karşılaştırarak infertilitedeki arteriel hemodinamik değişiklikler ve sonografik 

anormallikler ile semen analizi bulguları arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Erkek Genital Sistem Embriyolojik Gelişimi 

 

 Genital sistemi oluşturan yapılar gonadlar, genital boşaltım kanalları ve dış genital 

organlar şeklinde ayrılmaktadır. Fertilizasyon sırasında oosit II’deki X kromozomuna 

spermden gelen bir X veya Y kromozomu bağlanması sonucu fenotipik özellikler 

ancak altıncı haftadan sonra belirmeye başlar. Üriner sisteme ait yapılar, gonadların 

bazı bölümleri ve erkek genital sisteminin boşaltım kanalları ara mezodermden gelişir. 

Paramezonefrik kanallar (Müller kanalları) ise gestasyonun 44. ile 48. günleri 

arasında,  karın boşluğunun iç yüzeyini döşeyen sölom epitelinin içeriye doğru 

kıvrılması ile oluşur (18-19). 

 Erkek genital sisteminin gelişiminde ilk basamak, SRY (Sex Determining 

Region of Y) proteininin ifade edilmesidir. SRY geni ifadesi gerçekleşmeyen 

embriyolar, Y kromozomu bulunsa bile dişi yönde gelişirler. Sertoli hücreleri, 

Mülleryan İnhibe Edici Madde ve Androjen Bağlayıcı Proteini (ABP) salgılayarak 

Leydig hücrelerine dönüşecek olan mezenkim hücrelerinin testise göçünü sağlar ve 

erkek germ hücrelerinin mayoz döngüsüne girmesini engeller. Leydig hücreleri ise 

testosteron üretimini sağlar. Testosteron, testis ve genital dokularda bol miktarda 

bulunan 5α-redüktaz enzimi ile dihidrotestosterona (DHT) dönüştürülerek, erkek 

üretrası, prostat, penis, skrotum gelişmesini ve testislerin skrotuma inişini sağlar (20). 

 

2.2. Erkek Üreme Fizyolojisi 

 

İnsan testisi iki önemli fonksiyonu olan bir organdır. Birinci fonksiyonu; seminifer 

tübüllerde spermatogenez ile sperm oluşumunu sağlamak, ikinci fonksiyonu ise 

interstisyel dokudaki leydig hücrelerinden steroid hormonlarının (androjenleri) 

salgılanmasını sağlamaktır. Bu salgılanan steroid hormonlarından biri testosterondur. 

Testosteron yalnızca sperm üretimi için değil, aynı zamanda sekonder cinsiyet 

karakterlerin gelişmesi ve normal cinsel aktivitenin sürdürülmesi için de gerekli olan 

bir hormondur. Testosteronun bu fonksiyonları ön hipofizden; gonadotropinler, LH 

(Lüteinize Edici Hormon)  ve FSH (Follikül Uyarıcı Hormon)  salgılanması yoluyla 
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kontrol edilir. Normal üreme fonksiyonu, hipotalamo- hipofizo- gonadal eksen kapalı 

geri dönüşlü (feedback) kontrol mekanizmasına bağlı olarak sürdürülmektedir (21). 

 

2.2.1. Erkek Üreme Aksı 

 

Erkek üreme fonksiyonu, hipotalamus, hipofiz ve testisler olmak üzere 3 komponentli 

reproduktif aks tarafından kontrol edilir (22). Hipotalamus ve hipofiz endokrin 

fonksiyonlar üzerine etkilidir. Hipotalamustan GnRH (Gonadotropin Salgılatıcı 

Hormon) salgılanır. Bu görevi medyan eminense yönelen aksonlarla preoptik alanda 

lokalize hipotalamik nöronlar üstlenmiştir. GnRH, hipotalamus ile hipofiz arasındaki 

kan damarlarının oluşturduğu hipotalamohipofizer portal sistem ile ön hipofize 

(adenohipofiz) ulaştırılır (22). Ön hipofize GnRH uyarısı buradan FSH ve LH 

salınmasına yol açar. Kan yoluyla testise ulaşan FSH, sertoli hücreleri sitimülasyonu 

ile seminifer tübül epitelinde spermatogenezi uyarırken LH ise testise ulaştıktan sonra 

intertisyumdan leydig hücrelerinden testosteron salgılanmasını sağlar (22). 

Testosteron ve onun metaboliti olan östradiol ise hem hipotalamus hem de hipofiz 

üzerine baskılayıcı etki gösterir. Bu etki, aynı zamanda erkek üreme aksı üzerinde 

negatif-feedback bir düzenlenmenin göstergesidir. Ayrıca sertoli hücrelerinden 

salgılanan inhibin hipofizden FSH salınımını baskılar (22). İnsan Sertoli hücrelerinden 

salgılanan inhibin formuna inhibin B adı verilir (23). İnhibinin alt grupları olan alfa ve 

beta ile beta alt grubun B değişkenine sahip olduğu için bu ad verilmiştir. İnhibin B, 

seçici olarak FSH’ ın beta subünitesini kodlayan genlerin transkripsiyonunu inhibe 

eder (24). 

 

2.2.1.1. Hipotalamus ve Hipofiz 

 

 Hipotalamustan GnRH salınımı 3 şekilde olmaktadır; aylara göre farklılık gösteren ve 

ilkbahar aylarında en yüksek düzeylere ulaşan ‘mevsimsel’, sabah erken saatlerde 

yüksek testosteron seviyesine ulaşan ‘sirkadien’, ortalama her 90-120 dk arasında 

gerçekleşen ‘ pulsatil’ salınımıdır (22).  

FSH ve LH salınımı adenohipofiz tarafından gerçekleştirilir. LH, 2 saatlik 

atımlar şeklinde pulsatil salgılanır (25). Bunun dışında adenohipofizde 

4 



adrenokortikotropik hormon, prolaktin, büyüme hormonu, tiroit uyarıcı hormonu 

salgılamak için özelleşmiş hücreler bulunur. Adenohipofizden salgılanan bu diğer 

hormonlar da erkek reproduktif sistemi üzerine önemli etkilere sahiptirler.  

 Erkek üreme sisteminin hormonal kontrolünde negatif-feedback baskılama 

önemli yer tutar. Testosteron aromataz enzimi ile östradiole (E2), 5-alfa redüktaz 

enzimi ile dihidrotestosterona metabolize olur. Negatif-feedback etki öncelikli olarak 

E2 bağlayan ER (östrojen reseptörü) ve testosteron bağlayan AR (androjen reseptörü)’ 

den kaynaklanıyor gibi gözükmektedir (22). Östrojenler, her iki GnRH dalgalanmasına 

yanıt veren gonadotropin sekresyonunu ayarlamak için hipofize feed-back’ i 

sağlarken, testosteron öncelikli olarak hipotalamus düzeyinde feed-back’ de rol 

oynar(26). Testosteronun LH sekresyonunu baskılayıcı etkisi öncelikli olarak 

androjenlerin kendisi ile kontrol edilirken, FSH sekresyonuna baskılayıcı etkisi 

aromatize formu E2 tarafından kontrol edilmektedir (27). Böylece E2 erkeklerde FSH 

sekresyonunun esas düzenleyicisidir. 

 

2.2.1.2. Testis 

 

Erkek üreme aksının son bileşeni ise testistir. Testis iki fonksiyonel anatomik yapıdan 

oluşmuştur. Birincisi testosteron salgılayan Leydig hücrelerinin yer aldığı intertisyel 

doku, ikincisi ise spermatogenezin gerçekleştiği seminifer tübüllerdir (28). Erişkin 

testis ağırlığının yaklaşık %90‟ ı seminifer tübüllerden oluşurken intertisyel doku 

tubuler kıvrımlar içinde ince bir alandır (22).  

İntertisyum kan damarları, lenfatik damarlar, fibroblastik destek hücreleri, 

makrofajlar, mast hücreleri ve Leydig hücrelerini içerir (29,30). Leydig hücreleri 

testiküler steroid üretiminin çoğundan sorumludur. Kolesterolden sentezlenen 

testosteron, insan testisinde sentezlenen ana steroittir. LH’ ın Leydig hücrelerine 

iveğen (akut) ve süreğen (kronik) etkisi mevcuttur (28). LH’ ın iveğen etkisinde önce 

Leydig hücresi üzerindeki reseptörüne bağlanır. LH’ ın reseptörüne bağlanması cAMP 

üretimi ve diğer bazı hücre içi olaylar aracılığı ile mitokondri içine kolesterol 

transportunu başlatır. Bunların sonucu testosteron sentezi artar. LH’ ın süreğen etkisi 

ile ise, hücrenin steroidal enzim miktarının devamlılığı ve hücre içi düz endoplazmik 

retikulum içeriğinin düzenlenmesi sağlanır (28). Ratlarda LH uyarımının kesilmesi, 
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Leydig hücre volümünün azalması ve testosteron miktarının azalmasına sebep olurken 

Leydig hücre sayısı değişmez (31). Leydig hücre volümü, testisin testosteron üretim 

kapasitesi ile orantılıdır. Bu durum Leydig hücre volümü ve steroidogenezin LH’ ın 

trofik uyarısına bağlı olduğunu gösterir. Erkeklerde periferik kanda bulunan testosteron 

düzeyleri yaşam boyu farklılık gösterir (28). Gestasyonun 12-18. haftaları arasında insan 

fetüsünde testosteronun ilk pikini yaptığı ortaya konulmuştur. Bunun amacı erkek üreme 

organlarının erkek yönünde gelişimini sağlamaktır. Bir diğer testosteron artışı neonatal 

2. ayda olur. Bu pik sırasında androjen bağımlı hedef organların pubertede uygun 

gelişimini sağlamak için organizasyon yapılır. Testosteron, yaşamın 2-3. dekadında 

maksimum düzeyine ulaşır. Bu sırada maskülanizasyon sağlanır (23). Serum testosteron 

düzeyi yaşamın 5. dekadına kadar belli bir düzeyde seyreder ve bu zamandan başlayarak 

serum düzeyinde düşme meydana gelir (32). Erişkinde testosteron androjen bağımlı 

organlardaki büyüme ve fonksiyonun devamlılığının sağlanmasından sorumludur (32-

36). Ayrıca testosteron seviyesinde aylık ve yıllık ritimler de meydana gelir. Bu ritme 

olan aşırı yüklenmeler periferik kanda testosteron konsantrasyonunda düzensiz 

dalgalanmalara neden olur (22). 

Spermatozoa üretimi androjene bağımlıdır. Eğer androjenler nötralize edilirse 

spermatogenez mayozun erken dönemlerinde durur ve erkek fetüs azospermik olur. 

Androjen verilmesi ile spermatogenez yeniden başlar (37). 

Seminifer tübüller germinal elemanlar ve destek hücrelerinden oluşur. Sertoli 

hücreleri ve bazal membranın destek hücreleri, seminifer tübüllerin destek 

hücreleridir. Germinal elemanlar ise yavaş büyüyen primitif kök hücre grupları, hızla 

prolifere olan spermatogonya, mayoza giden spermatositler ve metamorfoz 

spermatidleri içeren epitelyumal hücre gruplarından oluşur (22). 

Seminifer tübül bazal membranı üzerinde sertoli hücreleri yer alır. Sertoli 

hücreleri tübül lümenine ipliksi sitoplazmik dallanmalar gösterirler. Germinal 

hücreler, Sertoli hücrelerinin bu sitoplazmik uzantıları arasında yer alır (33). Birbirini 

izleyen daha ileri evre spermatosit ve spermatidler bu epitelyumun daha üst 

seviyelerinde yerleşmişken, diferensiye olamamış spermatogonya, bazal membranın 

yakınında yer alır (33). Bu yüzden seminifer epitelyum, çoğalmayan sertoli hücre 

populasyonu ile bazalde çoğalan yüzeyde farklılaşan germ hücre populasyonundan 

oluşur. İki hücre populasyonu arasında dinamik ilişki seminifer tübülü ayrıcalıklı kılan 

6 



bir özelliktir (34). Sertoli hücreleri, spermatogonyumların çoğalmasının kontrolünde, 

yaşamlarının devam ettirilmesinde ve spermiyumların gelişmesinde hayati öneme 

sahip bir destek görevi görür. Sertoli hücreleri fonksiyonları sperm hücreleri ile 

belirgin fiziksel temas, fagositoz, sıvı sekresyonu ve üretimi ile çeşitli moleküllerin 

sekresyonunu olarak sıralanabilir (17). Sertoli hücrelerinin fonksiyonundaki bir 

bozukluk, normal spermatogenezi kesintiye uğratır. Bununla birlikte asıl patoloji 

germinal hücre dizisinde ise sertoli hücresi üzerinde bir etki görülmez (35). Sertoli 

hücreleri sadece fetal, neonatal ve prepubertal dönemde çoğalırlar. Puberteden sonra 

artık çoğalmazlar. Sertoli hücrelerinin prepubertal çoğalması FSH ve Leydig parakrin 

faktörlerin uyarısıyla gerçekleşir. Ayrıca sertoli hücrelerinin fonksiyonlarının 

düzenlenmesinde FSH ve testosteron önemli rol oynar (17). FSH sekresyonunun feed-

back baskılanması sertoli hücreleri tarafından salgılanan inhibin B ile de olmaktadır 

(17). 

Sertoli hücresinin tabanı plazma ortamında, apeksi ise seminifer tübül 

lümenindedir. Komşu sertoli hücreleri birbirlerine sitoplazmik özelleşmiş birleşme 

komplekslerinden oluşan sıkı bağlantılarla bağlıdırlar (17). Seminifer tübül bazal 

membranı, bunun dışında kalan kan damarının endotel hücresi ve sıkı bağlantı 

kompleksleriyle sertoli hücreleri kan-testis bariyerini oluşturur (28,36,37). Kan-testis 

bariyeri, spermatogenezin başlamasıyla fonksiyonel olarak gelişir (38). Bununla 

birlikte, germ hücrelerinin varlığı bariyerin gelişimi için gerekli değildir (39). Kan-

testis bariyerinin klinik önemi puberteden sonra anlaşılır. Çünkü germ hücrelerinde 

mayoz sırasında gelişen antijenler sadece pubertenin başlangıcından sonra bulunurlar. 

Böylece biyopsi, torsiyon ya da travma gibi testiküler bir hasar, eğer puberteden önce 

olursa antisperm antikor üretmeyecektir (35). Ancak puberte sonrasında meydana 

gelirse germ hücrelerle birlikte antijenlerin immun reaksiyon oluşturmasına neden 

olabilir (35). 

Seminifer tübül germinal epitelyumu insanda günlük yaklaşık 123 milyon 

spermatozoa üretir (40). Bu sperm üretim olayı ‘ spermatogenez’ olarak adlandırılır 

(17). Spermatogenez, başlıca proliferatif faz, mayotik faz ve spermiyojenik faz olmak 

üzere üç kısımdan oluşur. Proliferatif fazda spermatogonyalar bölünerek sayılarını 

arttırırken, mayotik fazda haploit spermatid ile sonuçlanan redüksiyon bölünmesi 

gerçekleşir ve spermiyojenik fazda ise spermatidler dramatik bir metamorfoz ile şekil 
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ve boyut olarak matür spermatozoa haline dönüşür (17). İnsanda spermatogenezin altı 

aşamada gerçekleştiği ve yaklaşık 74 gün sürdüğü görülür. Spermiyumun epididimden 

geçmesi ise 12-16 gün sürer. Aşamaların süresi ve spermatogenez için gerekli zaman 

sabittir ve her tür için spesifiktir (17). FSH ve LH, spermatogenezin esas 

düzenleyicileridir. FSH ve testosteron normal spermatogenez için yaşamsal önem 

taşır. Germ hücrelerinde reseptörleri olmadığından bunlar asıl etkilerini sertoli 

hücreleri aracılığıyla gerçekleştirir. FSH’  ın spermatogonyal proliferasyonu uyarıcı 

etkisi sayesinde sertoli hücreleri spermatogenezde esas düzenleyici olarak görev 

alırlar. Testosteron, sertoli hücrelerinin spermatidlere yapışmasını, dolayısıyla 

spermiyogenezi indükler, ayrıca peritübüler hücreleri de etkiler. Hem FSH hem de 

testosteron, germ hücre apoptozisini sertoli hücresi aracılığıyla baskılar (17). 

Spermatogonyumlar, küçük diploit (2n DNA' lı) germ hücreleridir, seminifer 

tübül bazal membranı üzerinde yer alırlar ve puberteye kadar bölünmezler (41, 42). 

Spermatogonyumlar ışık mikroskopisinde nükleuslarının belirgin koyu 

görünümleriyle ayırt edilirler (36). Spermatogonyumlar gelişim basmağına göre 

sırasıyla ‘ koyu tip A spermatogonyum’, ‘ açık tip A spermatogonyum’ ve ‘ tip B 

spermatogonyum’olarak adlandırılırlar (48). Bunlar puberte sonrası mitoz bölünme ile 

hem kendi sayılarını arttırırlar hem de bir sonraki basamaktaki hücrelere dönüşürler. 

En ilkelleri olan koyu tip A spermatogonyum mitoz ile bölünerek bir sonraki basmağı 

oluştururken nükleus bölünmesini tam bir sitoplâzma bölünmesi takip etmez ve oluşan 

yeni hücreler ince sitoplazmik köprülerle birbirine bağlı kalır (41, 46, 47, 49, 50). Bu 

sitoplazmik bağlantılar, spermatid olgunlaşmasının son bölümüne kadar devam eder. 

Böylece aynı koyu tip A spermatogonyumdan ortaya çıkan yeni hücreler inci dizileri 

gibi birbirine bağlı kalır (41, 49-51). 

Tip B spermatogonyumlar mitoz ile bölünerek primer spermatositleri 

oluştururlar (47). Primer spermatositler DNA‟ larını replike eder ve 4n durumuna 

geçerler (46, 47, 52). Bunlar birinci mayoz bölünme ile sekonder spermatositlere (2n) 

dönüşür. İkinci mayoz bölünmeyle de sekonder spermatositlerden spermatidler (n) 

meydana gelir (41, 46, 47, 53, 54). 

Spermatidler haploit kromozom yapısında hücrelerdir. Tek bir açık tip A 

spermatogonyumdan meydana gelen bütün spermatidler, hücreler arası sitoplazmik 

köprülerle birbirine bağlıdır (47). Spermatid oluştuktan sonra bölünme olmaz ve 
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spermatidler spermiyojenik faz ile olgun spermiyuma farklılaşır (41, 47). Böylece 

spermatidler spermlerin olgun şekline dönüşürler. Farklılaşma işlemi sona eren 

spermiyumların tübül lümenine salınması işlemine ‘ spermiyasyon’ denir (48). Yeni oluşan 

bu spermiyum hareketsizdir ve henüz fertilize etme yeteneğine sahip değildir (47). 

Epididimin asıl görevi spermiyumun fertilizasyon yeteneğine 

kavuşturulmasıdır. Epididim, spermiyumları vas deferense doğru nakleder. Bu işlem 

2 günden 11-12 güne kadar herhangi bir zamanda olabilir (55-57). Epididimden sperm 

transit zamanı günlük sperm üretim miktarıyla doğru orantılıdır (57). Epididim 

boyunca spermatozoa hareketsiz kabul edildiğinden buradaki spermatozoa 

hareketinden esas olarak epididimal kanalı çevreleyen kontraktil hücrelerin spontan 

ritmik kontraksiyonları sorumludur (58-61). 

Epididim spermleri bir süreliğine depolar. İnsanlarda, total epididimal 

spermatozoa sayısının yaklaşık yarısı kaudal bölgede depolanır (57). Kauda 

epididimde depolanan spermatozoa, progresif hareket geliştirme ve yumurtayı fertilize 

etme kapasitesindedir. Buna karşın normal zamandan daha fazla epididimde kalan 

spermlerin ise fertilizasyon yetenekleri azalmaktadır (sperm yaşlanması ) (57). 

Epididimde spermler hareket kabiliyeti kazanır. Eferent kanalcık, kaput, 

proksimal korpus ve epididim kaudasından alınan spermatozoaların hareket oranları 

sırasıyla %0, %3, %12, %30 ve %60‟ dır (62-64). Tersine epididimal obstrüksiyonu 

olan hastalarda distal epididimden elde edilen spermler zayıf hareket gösterirken 

proksimal epididimden elde edilen spermlerde optimal sperm hareket kalitesi olduğu 

rapor edilmiştir (65-67). 

Epididim spermin fertilizasyon için matürasyonunu sağlar. Eldeki bilgiler 

testiküler spermatozoaların yumurtayı fertilize etme yeteneği olmadığını 

göstermektedir (68, 69). Sperm fertilizasyon kapasitesi epididim boyunca daha ileri 

migrasyon ile artmaktadır. Fertilizasyon kapasitesine sahip spermler kaputta çok az 

iken, korpus distalinde veya kauda proksimalinde artmaktadır (22). 

 Epididimde 5α-redüktazın yüksek düzeyi ve dihidrotestosteronun rölatif 

olarak fazlalığı, bu androjenlerin epididimal fonksiyonda önemli olduğunu 

desteklemektedir (70). Epididimal fonksiyonlar androjen bağımlıdır (69, 71, 72). 

Yapılan çalışmalarda diğer aksesuar seks bezleriyle karşılaştırıldığında epididimin 

yapısı ve fonksiyonunun devamı için yüksek androjen düzeylerine ihtiyaç duyduğunu 
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göstermektedir (73). Yine çalışmalarda epididim fonksiyonunun artan ısıdan negatif 

yönde etkilendiğini göstermiştir (74, 75). Bu durum varikosel ve kriptorşidizmde 

yaşanan infertilitede epididimin rolünü ortaya koymaktadır. Bunun dışında epididimde 

spermatozoa depolama yeteneği sempatik sinir sisteminden etkilenir. Epididimin 

parsiyel denervasyonu, kauda epididimde anormal spermatozoa birikimi ve mevcut 

spermatozoaların eğimli ve düz hatlı yüzme hareketlerinde azalma ile sonuçlanır (76).  

Kauda epididim ve duktus deferenste depolanan spermatozoaların özellikleri 

ise kısaca şöyledir. Olgun sperm hücresi yaklaşık 60 mikron boyunda (77) olup baş, 

boyun, orta parça ve kuyruk bölümlerinden oluşur. Yaklaşık 4,5μm boyunda ve 3 μm 

genişliğinde olan oval sperm başı esas olarak son derece sıkı kromatin materyal 

bulunduran bir nükleus ve membran bağlı organel olan akrozomu içerir (78, 79). Başın 

büyük kısmını nükleus kaplar. Başın 2/3 ön kısmı akrozom denen bir kılıfla 

kaplanmıştır. Akrozomda fertilizasyondan önce yumurtanın dış kılıfının penetrasyonu 

sağlayan enzimler bulunur (22). Spermatozoanın orta parçası mitokondri ile 

çevrelenmiştir. Bu bölge, dış çevresinde bir seri yoğun lifler bulunan heliksiyal 

dizilmiş mitokondriler ve sperm aksonunun tipik 9+2 mikrotübüler yapısını içeren 

oldukça organize olmuş bir segmenttir (80). Kuyruğu oluşturan esas parça 

kısmı(aksonem) ve dış yoğun fibrillerden meydana gelmiştir. Dışarıdaki disülfid 

bağlarından zengin yoğun liflerin, progresif hareket için gerekli sperm kuyruğu 

rijiditesini sağladığı düşünülmektedir (22). Sperm aksonomu, hareket ile sonuçlanan 

mekanik harekete ATP ‟nin kimyasal enerjisinin iletimi için gerekli proteinleri ve 

enzimleri içerir. Dış yoğun lifler ve aksonemal yapılar, çevresi fibröz bir kılıf ile 

sarılmış spermatozoanın esas parçası boyunca ve hafif değişiklikler ile orta parçada 

bulunur. Esas parçanın distal ucunda dış yoğun lifler sonlanır ve son parçada öncelikli 

yapı olan aksonomu terk eder (22). Son parça hariç spermatozoa iyon ve diğer 

moleküllerin transmembran hareketini kontrol eden oldukça özelleşmiş bir plazma 

membranıyla sarılıdır (81). Sperm baş bölgesini örten plazma membranı, 

fertilizasyonun erken evrelerinde sperm-yumurta etkileşiminde rol alan özelleşmiş 

proteinleri içerir (82, 83). 
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2.3. Testis ve Epididim Anatomisi 

 

Yetişkin testisleri, 3-5 cm uzunluğunda, 2-4 cm genişliğinde ve 3 cm ön-arka çapında 

ölçülen ovoid şekilli bezlerdir. Her bir testis 12,5 ile 19,0 gr arasında değişen ağırlığa 

sahiptir. Testis boyutu ve ağırlığı yaşla birlikte azalır (84, 85). Tuniga albuginea adı 

verilen fibröz bir kılıf ile sarılıdır. Tunika albugineanın iç kısmından çıkan ince 

septasyonlar (septula), posteriorda birleşerek mediastinum testisi oluşturur. 

Mediastinum testiküler damar ve kanalların testise giriş ve çıkışında destek görevi 

yapar. Septulalar 900 kadar seminifer tübülleri içeren nodülleri oluşturur. Seminifer 

tübüller mediastinumda birleşerek 20-30 kadar daha büyük kanalları oluşturur. 

Bunlara tubuli recti denir. Tubuli rectiler mediastinumda rete testis denen bir kanal ağı 

sistemini oluştururlar.  

Epididim testisin posterolateralinde yer alan, testisten hafifçe daha hipoekojen 

tübüler yapıdır. Baş, gövde ve kuyruktan oluşur. Baş kısmı testisin süperiorunda yer 

alır ve en geniş kısmıdır. Rete testisten çıkan 10-15 efferent kanal tarafından 

oluşturulur. Bu kanallar birleşerek duktus epididim denilen tek bir geniş kanal 

oluşturur. Bu duktus gövde ve kuyruğun ana kesimini oluşturur. Gövde testisin 

posterolateralinde yer alır, kuyruk ise testis alt polü komşuluğundadır (86). 
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Şekil 1: Testis ve epididim anatomisi (87). 

 

2.3.1. Testisin Arteriel Anatomisi 

 

Testisler esas olarak testiküler arter tarafından beslenir. Vazal ve kreamasterik arterlerde 

testisin arteriel kanlanmasına katkı sağlar. Böylece testis üç ayrı arteriel sistem tarafından 

beslenmiş olur. 

 

2.3.1.1. İnternal spermatik (testiküler) arter 

 

Esas testiküler arterdir. Testis kan akımının 2/3 ünü sağlar. Abdominal aortadan renal 

arterin altından anterolateral yüzden çıkar, posterior olarak periton dış yüzünde ilerler, 

üreter ve eksternal iliak arterin alt kısmını çaprazlayarak inguinal kanal iç halkasında 

spermatik korda katılır, kordda internal spermatik faysa içinde seyreder, testise girmeden 

önce skrotal seviyede yüksek oranda kıvrılma ve dallanma gösterir ve epididimal dallar 

verir. Testis orta polde, posteriorda, epididimisin altında tunikayı oblik olarak geçerek 
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testise girer. Tunika albuginea kontraktil yapısının testis kan akışı üzerine rolü olup 

olmadığı açık değildir. İnsan testiküler parankimi için 100 mg dokuya yaklaşık 9 ml/dk 

kan sağlar (88). Kan akışı metabolik ihtiyaca göre değişkenlik göstermektedir. 

İnternal spermatik arter testise girdikten sonra subtunikal olarak testikuler 

parenkimin posterior yüzeyi boyunca anteriora uzanan transvers dallar vererek inferiora 

doğru iner, alt pol üzerinde anterior olarak ilerler, daha sonra parankimal dalları vererek 

ön yüzey boyunca superior olarak seyreder ve üst polde end arter özelliği göstererek 

sonlanır. Bu traseyi gösteren major superfisial bir arterin %98 oranında bulunduğu 

gösterilmiştir (89). İnternal spermatik arter alt polde deferensiyel ve kremasterik 

arterlerle, üst polde deferensiyel arterle anastomoz yapar (89,90). 

 

2.3.1.2. Eksternal spermatik (Kremasterik) arter 

 

Testis kan akımının 1/6’ini sağlar, esas olarak tunika vajinalisi besler. A. iliaka 

eksterna’nın dalı olan a. epigastrika inferior’dan internal inguinal ring icinde ayrılır, 

testikuler mediastinumda internal spermatik ve deferensiyel arterlerle anastomoz yapar, 

tunika vaginalis uzerinde ağ yaparak sonlanır. 

 

2.3.1.3. Deferensiyel (Vazal) arter 

 

Testis kan akımının 1/6’ini sağlar, a. iliaka interna’nın uc dalı olan a. vezikalis süperior 

veya inferior’dan çıkar, vaz deferens ve epididimisin globus minor’unu besler, testise 

yakın yerde internal spermatik arterle anastomoz yapar. İnternal spermatik arter bağlanırsa 

kremasterik arterinde katkısıyla testis kan akımını artırarak regulasyon sağlar. Bu 

regulasyon testis atrofisini önlemede yeterli olsa bile spermatogenezi desteklemek icin 

yeterli olmayabilir. Varikoselektomide testis arterini koruma konusunda tam bir gorüş 

birliği olmamasına karşın insan ve hayvan modellerinde arter ligasyonuna bağlı testis 

iskemisinin spermatogenez ve germinal epitel uzerindeki bozucu etkilerini gosteren 

çalışmalar vardır (91-93).   
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2.3.2. Testiküler-skrotal Venöz Sistem 

 

Testikuler venöz drenaj internal spermatik (Testikuler) ven, eksternal spermatik 

(Kremasterik) ven, deferensiyel (Vazal) ven ve gubernekuler ven olarak dört ayrı sistemle 

sağlanmaktadır. 

İnternal spermatik (Testiküler) ven; İnternal spermatik artere eşlik eder, solda renal 

vene dik olarak, sağda v. Cava inferiora oblik olarak açılır. İnce duvarlı ve zayıf 

muskulerize olduğu icin durgunlaşma eğilimi gösterir, sol internal spermatik ven daha 

yüksek konumu ve sol testisin daha aşağı pozisyonu nedeniyle sağdakinden 8-10 cm daha 

uzundur, inferior vena cava’nın daha fazla akmasıyla olan bir cekiş etkisiyle sağdaki 

drenajı arttırdığı düşünülmektedir (94). 

Deferensiyel (vazal) ven, vaz deferense eşlik eder, süperior-inferior vezikal ven’ler 

yoluyla internal iliak ven’e dökülür. 

Eksternal spermatik (kremasterik) ven, spermatik kordun posteriorunda yer alır, 

eksternal inguinal ring bölgesinde yuzeyel ve derin inferior epigastrik venlere ve yuzeyel 

eksternal ile derin pudental venler yoluyla eksternal iliak vene açılır. 

Gubernakular ven, eksternal pudental vene oda safen ven yoluyla eksternal iliak 

ven’e drene olur. Varikoselektomi ameliyatları sonrası nüks açısından önemlidir. 

 

2.3.3. Pleksus Pampiniformis 

 

İntratestiküler küçük venler, testis yüzeyel venlerine ve rete testis’de hiler venlere açılırlar, 

daha sonra testis ve epididimden kaynaklanan venler,  mediastinumdan cıkar ve ductus 

deferens önünde ve testikuler arter çevresinde 8-12 venden oluşan bir şebeke halinde 

serbest anastomoz yapan 3 ayrı ven grubu pampiniform pleksusu oluşturur. Pampiniform 

pleksustaki vaskuler yapı, bazı alanlarda sadece damar duvarlarının kalınlığıyla ayrılan 

karşılıklı akan arter ve venlerle, küçük molekullerin ve ısının değişimini kolaylaştırır (95). 

Testosteron konsantrasyon gradientine göre pasif diffuzyonla venden artere taşınır (96). 

Spermatik kordda, ısının karşılıklı akımla değişimi, normal bireylerde rektal ısıdan 2-4°C 

daha düşük olan testise kan sağlayarak ısı regülasyonuna katkı sağlar (97). Pampiniform 

pleksus, epididim ve skrotal duvarın drenajını sağlayan kremasterik pleksus ve 

deferensiyel ven sistemi arasında, scrotum ve inguinal kanal seviyesinde birbirleriyle 
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anastomozlar vardır, pleksuslar tekrar kendi aralarında birleşerek venleri oluştururlar, 

böylece deferensiyel ve kremasterik gruplar, internal spermatik ven grubunun 

ligasyonundan sonra testisten venöz donuş icin kollateral yol sağlanmış olur. 

 

 
Şekil 2: Testis ve Epididimisin damarları. Arterler anastomoz oluşturmaktadır  (87). 

 
2.4. İnfertilite 

 

İnfertilite, bir yıl korunmasız cinsel birleşmeden sonra gebe kalamama olarak 

tanımlanır. Çiftlerin yaklaşık %15’i korunmasız geçen düzgün bir cinsel hayata 

rağmen ilk bir yıl içerisinde çocuk sahibi olamamaktadırlar. Olguların % 20’sinde 

erkek tek başına sorumlu bulunurken, % 30-40’ında kadın faktörüne eşlik eden bir 

patoloji mevcuttur. Dolayısıyla, infertil çiftlerin yarısında bir erkek faktörü söz 

konusudur (1). İnfertilitede eğer erkeğe ait bir problem söz konusu ise, bu sıklıkla 

sperm parametrelerinde bir bozulma ile ortaya çıkar. Oysa sperm değerleri normal olsa 

da cinsel fonksiyon bozuklukları ya da penil deformiteler gibi sorunlarda infertilite 

nedeni olabilir. Ayrıca, spermin kalitatif bozuklukları da her zaman standart testlerle 

ortaya çıkarılamayabilir. Özellikle kromatin hasarları, fertilizasyon ve embriyo 

gelişim bozukluğu durumları da son yıllarda üzerinde sık durulan konular arasındadır. 
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Ortadan kaldırılması ile sağlıklı gebeliklerin elde edilebileceği birçok çevresel faktör, 

değişik mekanizmalarla spermatozoanın kapasitasyonunu ve neticede oosit ile 

etkileşimini olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Tedaviden yeterli sonuç alınabilmesi 

için, tanının iyi konması gerekir. Örneğin obstrüksiyon ve hipogonadotropik 

hipogonadizm tedavi edilebilir patolojiler arasında sayılırken, viral orşite bağlı 

sekonder bilateral testis atrofisi geri döndürülemez hasardır. Ayrıca, bazı azospermik 

erkeklerin testislerinde aktif spermatogenez odakları mevcut olup, tedavi ile sperm 

yapımı uyarılabilir (2, 3). Tam değerlendirilmesi neticesinde, düzeltilemeyecek bir 

patolojiye sahip olduğunun anlaşılması, erkeğin gereksiz ve stres yaratacak uzun 

tedavi protokolleri içerisine girmesini önler. İnfertilite olgularında erkeğin ayrıntılı bir 

şekilde değerlendilmesi çok önemlidir. Diğer yandan, sağlıklı bir gebeliğin 

başarılabilmesi için optimal değerlendirme protokolü içerisinde erkek faktörünün 

normal bulunmasının yanı sıra kadında ovulasyon, tubaların açıklığı ve fonksiyonel 

durumu, uterus kavitesinin durumu ile servikal faktörlerin de ortaya konmuş olması 

gerekir (98).  

 
2.5. İnfertil Çiftlerde Erkeğin Değerlendirilmesi  

 
İnfertilite nedeniyle başvuran erkeğin öyküsü, özgeçmişi ve soygeçmişi iyi sorgulanıp 

fizik muayenesi sistematik bir şekilde yapılmalıdır (99). Tüm bunlardan elde edilecek 

bulgulara göre laboratuvar tetkikleri yapılmalı ve gerekirse görüntüleme yöntemleri 

uygulanmalıdır. EAU (Avrupa Üroloji Derneği)’nun Erkek İnfertilitesi Kılavuzunda 

infertilite nedenleri tablo 1’de gösterilmiştir (99).  

İnfertil erkeğin değerlendirilmesindeki temel amaçlar:  

1. Düzeltilebilir durumları aydınlatmak  

2. Erkek eşin spermi kullanılarak ÜYT (Üremeye yardımcı tedavi) ile tedavi edilebilen 

düzeltilemeyen durumları saptamak  

3. Hiçbir teknik ile düzeltilemeyen sadece donör inseminasyon veya evlat edinme ile 

tedavi edilebilen durumları saptamak  

4. Erkekte kısırlıkla birlikte olan önemli hastalıkları saptamak  

5. Hastayı ve doğacak bebeği etkileyen kromozomal ve genetik anomalileri saptamak  
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2.5.1. Öykü ve Fizik Muayene  

 

Hastanın kısırlık öyküsü, seksüel öykü, çocukluk çağı, tıbbi öykü, cerrahi öykü ve aile 

öyküsü detaylıca sorgulandıktan sonra fizik muayenede genel vücut görünümü, 

sekonder seks karakterleri, skrotum, testis volümleri, vaz deferens ve epididimler 

değerlendirilmelidir. 

 

2.5.2. Laboratuvar ve Görüntüleme 

  

İnfertil erkeğin değerlendirilmesinde öykü ve fizik bakıdan sonra ilk istenecek 

laboratuvar testi semen analizidir. İlk semen analizi normal ise yeni bir semen 

analizine gerek yoktur, anormal ise bir ay sonra ikinci bir semen analizi yapılır (100). 

HHG aksın değerlendirilmesi açısından sabah (saat 07-11 arasında) kanında FSH ve 

Total Testosteron (TT), gerektiğinde LH, Prolaktin (PRL) ve Estradiol (E2) düzeyleri 

ölçülmelidir. Öykü, fizik muayene ve laboratuvar bulgularından sonra gerektiğinde 

skrotal ultrasonografi (USG) ve transrektal ultrasonografi (TRUSG) gibi görüntüleme 

yöntemlerine başvurulur. 
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Tablo 1: Erkek infertilitesiyle ilgili faktörlerin dağılımı (99). 
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2.5.2.1. Semen Analizi (Spermiyogram)  
 
 
2.5.2.1.1. Örneğin Toplanması 
 

Analizle örnek alımı arasındaki zamanın kontrolü ve semenin sıcaklık farklılığına 

maruz kalmaması için örnek laboratuvar yakınında özel bir odada alınmalıdır. Örnek 

en az iki günlük cinsel perhiz sonrasında alınmalıdır ancak cinsel perhiz süresi yedi 

günü geçmemelidir. Semen likefiye olurken 37°C’de inkübatörde bekletilmelidir. 

Örneğin bir kısmı verilemediyse raporda belirtilmelidir. Bu durumda cinsel perhiz 

sonrasında ikinci bir örneğin alınması gerekecektir. 

 

2.5.2.1.2. İlk Makroskobik İnceleme 

 

Likefaksiyondan hemen sonra ya da ejakülasyondan sonraki 30 dakika ile bir saat 

içinde semenin gözlenmesi ile analize başlanmalıdır. Likefaksiyon genellikle ilk 15 

dakika içinde görülmesine karşın normal semenin likefaksiyonu oda sıcaklığında 60 

dakikada tamamlanır. 

Ejakülatın hacminin oluşumuna ağırlıklı olarak seminal vezikül, prostat 

salgıları, az bir oranda bulboüretral bezler ve epididim katkıda bulunur. Total sperm 

hücresi ve sperm olmayan hücrelerin sayısının hesaplanmasında kullanılacağı için 

hacmin hassas bir şekilde ölçülmesi gerekir. Hacim en iyi şekilde örneğin içine 

verildiği kabın ağırlığı tartılarak ölçülebilir. Dansite 1gr/ml olarak varsayılır. Hacmin 

0.3-0.9 ml daha düşük hesaplanmasına neden olabileceğinden, örneğin pipete veya 

enjektöre çekilmesi veya ölçme silindirine boşaltılması tavsiye edilmemektedir                

(101-104). Semen hacmi için en düşük referans değeri 1.5 ml’dir. 
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Tablo 2:  Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 2010 Kriterlerine Göre Semen Analizi İçin 

En Düşük Referans Değerler (5. persentil ve %95 güvenlik aralıkları).      

      
Parametreler     En düşük referans değer 

Semen volümü (ml)                                            1.5 (1.4-1.7) 

Total sperm sayısı (106) 39 (33-46) 

Sperm konsantrasyonu (106 / ml) 15 (12-16) 

Total motilite (PR+NP, %) 40 (38-42) 

Progressive motilite (PR, %) 32 (31-34) 

Vitalite (canlı sperm, %)  58 (55-63) 

Sperm morfolojisi (normal formlar, %) 4 (3.0-4.0) 

pH >7.2 

Peroksidaz-pozitif lökosit (106/ ml)                      <1.0 

MAR testi (%)   <50 

Immunobead testi (%) <50 

Seminal çinko (μmol/ejakülat)                              >2.4 

Seminal fruktoz (μmol/ejakülat) >13 

Seminal nötral glukozidaz(mU/ejakülat)             >20 

 
 
2.5.2.1.3. pH 

 

Semen pH’sı esas olarak alkali özellikteki seminal vezikül sekresyonu ile asidik 

prostatik sekresyon olmak üzere aksesuar bezlerin sekresyonları arasındaki dengeyi 

yansıtır. pH likefaksiyondan sonra o laboratuvar için belirlenmiş standart bir zamanda, 

tercihen 30 dk içinde ölçülmelidir. Normal örnekler için aralığı 6.0 ile 10.0 arasında 

olan pH kağıdı kullanılmalıdır. Semen örneği iyice karıştırıldıktan sonra bir damla 

semen pH kağıdı üzerine eşit olarak yayılır, 30 saniyeden uzun olmamak koşulu renk 

değişimi beklenir ve kalibrasyon çubuğu ile karşılaştırılarak pH okunur. 
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Semen pH’sı için alt referans değeri 7,2 olarak kabul edilmiştir. Düşük hacimli ve 

sperm sayısı az olan bir örnekte eğer pH 7,0’dan küçükse ejakülatuar kanal 

obstrüksiyonu veya seminal vezikül gelişiminin yetersiz olduğu konjenital bilateral 

vas deferens agenezisi akla gelmelidir (105,106,107,108). Semen pH’sı doğal 

tamponlama azaldıkça zamanla artabilir. Bu nedenle yüksek pH değerleri klinik olarak 

az miktarda yararlı bilgi verir. 

 

2.5.2.1.4. Sperm Motilitesi 

 

Ejakülasyondan sonraki ilk bir saat içinde, tercihen likefaksiyondan sonraki 30 

dakikada motilite değerlendirilmelidir. Taze hazırlanmış preparatların stabil hale 

gelmesi için yaklaşık bir dakika bekletilir. Motilite değerlendirmesi faz kontrast 

mikroskopta 200-400 büyütmede yapılır. Motilite değerlendirmesi faz kontrast 

mikroskopta 200-400 büyütmede yapılır. Sperm motilitesi 37°C’de ısıtılmış tabla 

üzerinde veya oda sıcaklığında bakılabilir. Farklı motilite kategorilerindeki spermlerin 

oranlarını hesaplayabilmek için en az beş mikroskopik alanda en az 200 sperm 

hücresinin değerlendirilmesi gerekir. 

Yeni sınıflandırmada motilitenin değerlendirmesi için spermleri progresif 

hareketli, nonprogresif hareketli ve hareketsiz şeklinde sınıflandıran basit bir yöntem 

tavsiye edilir. 

Progressif hareket: Sperm hücresi doğrusal ya da geniş bir dairesel düzlemde 

hızdan bağımsız olarak ilerleyici bir şekilde hareket eder. 

Nonprogresif hareket: İlerleyici olmayan hareketlerin tamamını içerir. 

Örneğin çok küçük daireler şeklinde, kuyruğun hareketiyle baş kısmının çok zor olarak 

yer değiştirmesi, sadece kuyruğun hareket etmesi gibi. 

Hareketsiz:  Hiç hareketin olmaması. 

Bir önceki WHO baskısında progressif hareketli spermler hızlı ileri hareketli 

ve yavaş ileri hareketli olarak sınıflandırılıyordu ancak bunun teknisyenler tarafından 

yanlışlık olmadan doğru bir şekilde hesaplanması zordur. Ayrıca sperm motilitesi 

tartışılırken total hareketliliğin mi yoksa progresif hareketliliğin mi olduğu 

belirtilmelidir. Önce progresif hareketli olanlar sonra nonprogresif hareketliler ve 
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hareketsizler değerlendirilir. Total hareketlilik için en düşük referans değer %40 iken 

bu değer progresif hareketlilik için %32’dir. 

 
2.5.2.1.5. Sperm Canlılığı 

 

Sperm canlılığı hücre membranı bütünlüğünün değerlendirilmesi esasına dayanır. Bu 

testle hareketlilik değerlendirmesinin doğru yapılıp yapılmadığı da kontrol edilebilir. 

Canlı olmayan hücrelerin sayısı hareketsiz olan spermlerin sayısını aşmamalıdır. 

Normalde canlı hücrelerin sayısı motil hücrelerden fazladır. 

Hareketsiz spermlerin canlı olup olmadıkları klinik açıdan önemlidir. Canlılık 

değerlendirmesinin sonuçları aynı semen örneğinin hareketlilik sonuçlarıyla birlikte 

değerlendirilmelidir. Canlı ama hareketsiz hücrelerin büyük oranda bulunması 

kuyruktaki yapısal defektlerin göstergesi olabilir (109). Hem hareketsiz hem de ölü 

hücrelerin (nekrozoospermi) yüksek oranda bulunması ise epididimal bir patolojinin 

göstergesi olabilir (110,111).  Sperm canlılığı için en düşük referans değer %58’dir. 

 

2.5.2.1.6. Sperm Sayısı 

 

Sperm konsantrasyonu her bir ünite semen volümü başına düşen sperm sayısını ifade 

ederken total sperm sayısı tüm ejakülattaki sperm sayısını ifade eder. Total sperm 

sayısı semen analizi sırasında hesaplanan sperm konsantrasyonundan elde edilir. 

Ejakülattaki total sperm sayısı ve sperm konsantrasyonu dölleme yeteneği, gebelik 

oluşumuna kadar geçen süre ve gebelik oranları ile ilişkilidir (112-116). Normal bir 

erkekte obstrüksiyon yoksa ve cinsel perhiz süresi çok uzun değilse total sperm sayısı 

testis volümü ile koreledir ve bu da testislerin sperm üretme yeteneğini ve yolun 

sağlamlığını gösterir (117,118). 

Sperm konsantrasyonu için en düşük referans değer 15x106 /ml’dir. Total 

sperm sayısı ise sperm konsantrasyonunun tüm ejakülat volümüyle çarpılması sonucu 

hesaplanır ve en düşük referans değeri 39x106’dır. 

 Fertil popülasyonda bildirilen ortalama sperm sayısı mililitrede 70–100 

milyondur. WHO’nun referanslarına göre olması gereken en az sperm sayısı 15 

milyon/ml’dir. Bu değerin altı oligospermi olarak adlandırılmaktadır. İzole 
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oligospermi nadirdir, çoğu zaman sebebi bilinmez ve bazen androjen eksikliğine bağlı 

olabilir. Sayı 10 milyon/ml’den az olursa testosteron ve FSH düzeylerinin bakılması 

önerilmektedir. Sadece FSH yüksekliği spermatogenezdeki sıkıntıyı gösterir ve tam 

bir endokrinolojik değerlendirmeye gerek yoktur. Ejakülatta spermatozoa hücresinin 

hiç görülmemesi azoospermi olarak adlandırılır. Azoospermi; yetersiz hormonal 

stimülasyon (hipogonadotropik hipogonadizm), spermatogenez anormallikleri ya da 

obstrüksyon nedeniyle meydana gelebilir. Azoospermik hastanın değerlendirilmesi, 

azoosperminin spermatogenez eksikliğinden mi yoksa duktal obstrüksyondan mı 

kaynaklandığını saptamaya yönelik olmalıdır. Santrifüj edilmiş semen örneğinde 

sperm saptanması bilateral duktal obstrüksyonu ekarte ettirir (119). 

 
2.5.2.1.7. Sperm Morfolojisi 

 
İnsan sperminin morfolojik değişkenliği, spermin morfolojik açıdan değerlendirmesini 

güçleştirmekle beraber özellikle postkoital mukustan olmak üzere kadın genital 

sisteminden ya da zona pellucida yüzeyinden elde edilen sperm gözlemleri normal bir 

sperm görünümünün tanımlanmasında yardımcı olmuştur (120-122). Normal formda 

görünen sperm hücrelerinin oranı ile fertilite sonuçları (gebelik oranları veya gebeliğe 

kadar geçen süre) arasında bir ilişki olduğu sonucuna varılmıştır   (123-126).  Normal 

formlu sperm hücreleri için en düşük referans değer %4’tür. 

 

2.5.2.2.  Ultrasonografi ve Renkli Doppler Ultrasonografi 

 

2.5.2.2.1. Ultrasonografik Skrotal Anormallikler 

 

İnfertil erkeklerde çeşitli intra-ekstratestiküler anormallikler gösterilmiştir. 

Ultrasonografi ile varikosel, hidrosel, testiküler mikrolitiazis, epididimal genişleme ve 

epididimal kisti içeren anormal skrotal bulguların saptanmasının sıklığında anlamlı 

artış gösterilmiştir (7,8).  

Varikosel spermatik korddaki testiküler venlerin anormal tortuöz ve dilate hal 

alması olarak tanımlanır (127). Varikosel erişkin erkek popülasyonun %15-22’sinde 

görülmesine rağmen, infertilite araştırması nedeniyle başvuranların ortalama %30-40’ 
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ında saptanan ve erkek infertilitesinin en sık rastlanan patolojisidir (128).  Varikosel, 

ilerleyici testis hasarı ile seyrederek testis gelişiminde gerilemeye ve spermatogenezi 

bozarak infertiliteye neden olabilir. Varikoselin fertilite üzerine etkileri semen 

anomalileri (sperm sayısı, motilite ve morfolojide bozulma), testiküler volümde 

azalma ve Leydig hücre fonksiyonunda azalmayla ilişkilidir (129).  

Pampiniform venlerin boyutlarına ilişkin normal değerler değişmekle birlikte, 

genellikle sırtüstü yatarken 2 mm, ayakta veya Valsalva manevrasıyla 2.5 mm ölçülen 

venlerin anormal olduğu kabul edilmektedir. Yalnızca bu kriter kullanıldığında ise, 

küçük varikoseller atlanacaktır. Normal venlerde ayakta ya da Valsalva ile büyüme 

minimal ya da 1 mm’ den az olmalıdır. 1 mm’ den daha fazla distansiyon, varikoseli 

gösterir (130). 

Hidrosel tunika vajinalis yaprakları arasında anormal seröz sıvı birikimidir. 

Nadiren testis ve epididimin de üzerinde spermatik kord çevresinde sınırlı olabilir 

(131). Hidrosel ağrısız skrotal şişliğin en yaygın sebebini oluşturur (132). 

Spermatoseller, epididimal kistlerden daha yaygındır. Her iki kitlenin içeriği 

farklı olsa da, hem spermatoselin, hem de epididimal kistin epididimal tübüllerin 

genişlemesi sonucunda oluştukları düşünülmektedir (133). Kistler berrak seröz sıvı 

içerirken, spermatoseller içinde spermatozoon, lenfosit, yağ ve hücresel debrislerden 

oluşan bir sediment mevcuttur. İçeriği nedeniyle kistin içindeki sıvı yoğun sütümsü 

kıvamdadır (134). Her iki lezyon da önceden geçirilmiş epididimit veya travmaya bağlı 

oluşur. Hem spermatoseli hem de epididimal kistler ultrasonografide benzer 

görünümdedir. Klinik olarak kistle spermatoselin ayrımı çok önemli değildir. 

Spermatoseller hemen her zaman epididimin başında oluşurken, epididimal kistler 

epididim boyunca her yerde ortaya çıkabilir (135). 

Testiküler mikrolitiazis unilateral veya bilateral olmak üzere seminifer 

tübüllerin içinde kalsifikasyonların bulunması durumuna verilen isimdir. Dejenere 

tübüler hücrelerdeki hasarlı Sertoli hücre fagositozuna bağlı olarak (sonucunda 

seminifer tübüllerde kalsifikasyon oluşur) geliştiği düşünülmektedir (136-137). 

Mikrolitiazis yaygın ve sınırlı olmak üzere iki formda değerlendirilmektedir (138). 

Yaygın formda, testis parankimi içerisinde dağılmış sayılamayacak kadar çok, 

hiperekojen küçük noktacık mevcuttur. Bu küçük noktacıklar (1-3 mm) nadiren gölge 

veya kuyruklu yıldız artefaktı oluşturur. Önceden önemsiz olduğu düşünülen sınırlı 
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formda ise her bir sonografik testis kesitinde beşten daha az sayıda hiperekojen 

noktacık vardır. 

 

2.5.2.2.2. Akımın değerlendirilmesi 

 

Doppler US ile akım karakteristikleri incelenirken önemli olan nokta damardaki 

normal akım örneğinin iyi bilinmesidir. Akan kanda şekilli elemanların hızları farklı 

olduğu gibi akım yönleri de her zaman damar duvarına paralel değildir. Bunun 

nedenleri; sürtünme nedeniyle duvara yakın akımın daha yavaş olması, lümen 

düzensizliklerinin akım hızını bölgesel olarak değiştirmesi, türbülan akımın doppler 

açılarının devamlı değişmesi ve akımın devamlı değil pulsatil karakterde olmasıdır. 

Doppler US ile elde edilen akım bilgileri niteliksel ya da nicelikseldir. 

Akımdaki değişiklikleri göreceli olarak değerlendirmek amacıyla yapılan ölçümler ise 

yarı niceliksel akım bilgileri verir.  

 Doppler US ile elde edilen niteliksel akım bilgileri akım varlığı, yönü ve 

şeklidir. Akımın hızı ve hacmi ise niceliksel akım bilgileridir. Pik sistolik / diyastol 

sonu hız indeksi, Rezistans indeksi (RI) ve Pulsatilite indeksi (PI)’ de yarı niceliksel 

akım bilgileridir. 

 Akım varlığı ile yönünün ve akım hızının saptanması doppler US’nin temel 

işlevidir. Akım hacmi ise, damarın bir kesitinden değişik hızlarda akan kanın tümünü 

temsil eder. Bu nedenle eğer biz lümendeki tüm farklı hızları ölçebilirsek akım 

hacmini formülüne göre hesaplayabiliriz. 

 

  Akım (cm3 /sn)= Ortalama hız (cm/sn) x kesit yüzeyi (cm2). 

 

 Kesit yüzeyi sistol ve diastolde değişir. Bu yüzden her zaman dairesel şekilde değildir. 

 Ortalama hız hesaplama yöntemlerindeki hata payları da yüksektir. Bu nedenle 

akımın hacim ölçümündeki duyarlılığı düşüktür. Dolayısıyla doppler US’deki akım 

hacim değerleri sadece sınırlı bir yaklaşımı ifade eder. 

 Yarı niceliksel doppler US verileri akıma direncin değerlendirilmesi amacıyla 

yapılan hesaplamalardır. Ölçülen direnç, akıma karşı tüm etkenlerden kaynaklanan 

dirençlerin toplamıdır ve damarın doppler spekturumundan hesaplanabilir. Direnç, 
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akımı kendi içerisinde değerlendiren bazı indekslerle gösterilir. Pratikte bu amaçla, şu 

indeksler kullanılır. Akımın yarı niceliksel değerlendirilmesinde indeksler Şekil 4, 5 

ve 6’da gösterilmiştir. 

 

 Rezistif İndeksi (RI)= Pik sistolik hız – End diyastolik hız /Pik sistolik hız 

 
Şekil 3:  Rezistif İndeksi (139) 

 

Pulsatilite İndeksi (PI) = Pik sistolik hız – end diyastolik hız / ortalama hız 

 
Şekil 4:  Pulsatilite İndeksi (139) 
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Pik sistolik hız / end diyastolik 

 
Şekil 5:  Pik sistolik hız / end diyastolik hız (139) 

 Bu indeksler oldukça kaba olmakla birlikte anormal akımın 

değerlendirilmesinde yararlıdır.  

 Pik sistolik/diyastol sonu hız oranı obstetrik ultrasonografide umblikal kord ve 

uteroplasental akımın değerlendirilmesinde kullanılır. 

 Rezistif indeksi, payda hiçbir zaman sıfır olmayacağından daha duyarlı kabul 

edilir ve özellikle renal transplantların incelenmesinde kullanılır.  

Pulsatilite indeksi ise ortalama hız dikkate alındığından daha duyarlı gibi görülür. 

Ancak ortalama hızın elde ediliş yöntemi konusunda tartışmalar ve zorluklar 

olduğundan kullanımı yaygın değildir (140).  

 

2.5.3. Genetik İnceleme  

 

EAU, AUA (Amerikan Üroloji Derneği), ASRM (Amerikan Üreme Tıbbi Derneği) ve 

WHO (Dünya Sağlık Örgütü) kılavuzlarına göre sperm konsantrasyonu                             

<5 milyon/ml olan olgular ile NOA (non-obstrüktif azoospermi) ’lı olgulara 

sitogenetik (karyotip) ve Y kromozom mikrodelesyon analizi istenmelidir (99).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Hasta Seçimi: Kasım 2015 ve Nisan 2016 tarihleri arasında Bülent Ecevit Üniversitesi 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı Polikliniğini tarafından daha 

önce hiç gebe kalmamış, en az bir yıl boyunca korunmasız denemeden sonra gebe 

kalmada başarısız olan çiftlerden, kadın doğum polikliniğine konsulte edilerek bayan 

faktörleri dışlanmış olan infertil erkek olgulardan, primer infertilite ön tanısı ile skrotal 

RDUS istemiyle gönderilen ve aynı zamanda semen analizi istenen 108 kişi çalışmaya 

dahil edildi.  

Hastaların kabulünde testiküler atrofi ve inmemiş testis, inguinal herni,  

geçirilmiş genitoüriner travma yada cerrahi öyküsü olmama şartı arandı. 118 hastadan 

1 hasta tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 9 hasta varikosel operasyonu hikayesi ve 

4’ ünde kriptorşidizm ve orşioektomi hikayesi bulunduğundan çalışmadan çıkarıldı. 

Sonuç olarak toplam 104 olguya ait 208 adet testis incelendi. 

Çalışma prospektif olarak planlanmış olup öncesinde Bülent Ecevit 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ ndan çalışma hakkında ayrıntılı bilgi 

verilerek onay alındı (Ek.1). Tüm hastalara işlem hakkında bilgi verildi ve 

bilgilendirilmiş onam formları ile çalışmaya katılımları konusunda izin alındı. 

 US Uygulaması: Çalışmaya katılan tüm hastalara Bülent Ecevit Üniversitesi 

Uygulama ve Arastırma Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dalında skrotal renkli 

doppler ultrasonografi tetkiki yapıldı. İncelemeler iki radyolog tarafından birlikte 

ortak karar ile değerlendirildi. Renkli doppler ultrasonografi tetkikleri Siemens 

Acuson S3000  marka cihazla yapıldı. Tüm incelemeler 9 MHz lineer prob kullanılarak 

yapıldı.  

Hasta sırt üstü pozisyonda değerlendirildi. Kasıkların üstü bir havlu ile örtülerek 

skrotal kese bunun üstünde yukarı yerleştirildi. Penis hastanın karnı üzerine yatırıldı 

ve bir havlu ile kapatıldı. Ardından jel kullanılarak ultrasonografi cihazının doğrudan 

skrotuma teması ile inceleme yapıldı.  

Skrotal Ultrasonografi ile öncelikle B-Modda testis boyutları, hacmi ve 

ekojenitesi değerlendirildi. Testisler, US ile transvers ve longitudinal incelendi, 

testiküler hacim hesaplanmasında Uzunluk x Genişlik x Yükseklik x 0,71 

ultrasonografi formülü kullanıldı ve mililitre olarak ifade edildi (141). Epididim başı 
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boyutları (mm) ölçümünde longitudinal incelemede, epididim başı testis üst polü 

üzerinde pyramidal yapı görünümünde olup piramidin tabanından tepesine maksimum 

uzunluk ölçüldü. Epididim korpusu maksimal antero-posterior uzunluğu (mm), 

longitudinal incelemede orta kesimde ölçüldü. İntra veya ekstratestiküler 

anormallikler rapor edildi.  

Renkli Doppler Ultrasonografide testiküler venler değerlendirildi. Venler 

Valsalva manevrası öncesinde, sırasında ve sonrasında boyut ve reflü varlığı açısından 

değerlendirildi. Venöz reflü varlığı Valsalva esnasında sepktral inceleme ile saptandı. 

Varikosel tanısı, US’de 1 veya daha fazla vende, maksimum çapın > 2,5 mm ve reflü 

süresi> 1 saniye olarak kabul edildi (130). Daha sonra Dubleks doppler modunda 

renkli inceleme ile skrotal arterin kapsüler ve intraparankimal dalları renk kodunda 

kodlanarak arter trasesi belirlendikten sonra tripleks Doppler modunda spektral 

incelemeye geçildi. Doppler spektral dalga formları “aliasing” artefaktına neden 

olmayacak en düşük PRF (pulse repetition frequency), gürültüye neden olmayacak en 

fazla kazanç ayarında, en düşük duvar filtresinde ve uygun pencere genişliği 

sağlandıktan sonra doppler açısı 30-60 derece olacak şekilde elde edildi. Ölçümler en 

az ardışık 3 benzer dalga formu alındığında kaydedildi. Her testis için skrotal arterin 

kapsüler ve intraparankimal dallarından PSV, EDV ölçüldü. Hız değerleri ile birlikte 

açıdan bağımsız olarak RI değerleri cihazdaki otomatik programlar ile hesaplandı. 

Tüm damarlardaki hız sonuçları santimetre / saniye ( cm/sn ) olarak kaydedildi.  

  Semen Analizi: Hastaların semen analizi standart teknikle 3 günlük cinsel 

perhizden sonra uygun şartlarda sperm örneği alınarak Bülent Ecevit Üniversitesi 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi Biyokimya laboratuvarında yapıldı (142). Her hasta 

için farklı zamanlarda iki semen analizi yapılıp değerlerin ortalaması alındı. 

Mililitredeki sperm sayısı 10 milyonun altında olan hastalarda hormonal 

değerlendirme (FSH, LH, Serbest Testesteron, Prolaktin) yapıldı. Mililitredeki sperm 

sayısı 5 milyonun altında olan hastalarda ek olarak genetik değerlendirme yapıldı. 

Çalışmamızda semen hacmi (ml), bir mililitredeki sperm sayısı (milyon/ml), total 

motilite (%) ve progresif motilite (%) kriterleri kullanıldı. Total motilite ve progresif 

motilite WHO kriterleine göre semen analizinden hesaplandı. Total motilitede % 40’ 

ın, progresif motilitede % 32’ nin üzerindeki değerler normal olarak kabul edildi (142).  

29 



İstatistiksel analiz: Çalışmanın analizinde SPSS 19.0 paket programı 

kullanıldı. Çalışmada sürekli değer alan değişkenler ortalama, standart sapma, 

medyan, minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik değer alan değişkenler 

frekans ve yüzde ile gösterildi. Ölçüm değişkenlerinin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile test edildi. Normal dağılım gösteren ölçüm değişkenlerinin 2 

grup karşılaştırmalarında iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerin 2 grup karşılaştırmalarında Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik değişkenlerin grup karşılaştırmalarında Pearson ki-kare, Yates 

düzeltmeli ki-kare ve Fisher kesin ki-kare testleri kullanıldı. Çalışmada p değeri 

0,05’in altındaki karşılaştırmalar anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

İnfertilite şikayeti ile başvuran çiftlerden, kadın doğum polikliniğine konsulte edilerek 

bayan faktörleri dışlanmış olan infertil erkek hastalardan skrotal RDUS istemiyle 

gönderilen ve aynı zamanda semen analizi istenen 118 hasta çalışmaya dahil edildi. 

118 hastadan 1 hasta tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 9 hasta varikosel operasyonu 

hikayesi ve 4’ ünde kriptorşidizm ve orşioektomi hikayesi bulunduğundan çalışmadan 

çıkarıldı. Toplam 104 infertil erkek olgu çalışmaya dahil edildi. Olguların skrotal US 

incelemesinde %9,6 testis parankim heterojenitesi, %13,5 varikosel, %30,8 epididim 

kisti, %1,9 mikrolitiazis ve %1,9 oranında hidrosel saptanmıştır. Olgular 

spermiyogram bulgularındaki sperm sayıları ve hareketliliklerine göre gruplandırıldı. 

Total sperm sayısına göre azospermik (Grup 1), oligospermik (grup 2) ve 

normospermik (Grup 3) olarak 3 grup şeklinde, sperm hareketliliklerine göre de sperm 

hareket bozukluğu olan (patolojik) ve sperm hareketi normal (normal) olarak 2 gruba 

ayrıldı. Total sperm sayılarına göre olan sınıflamada 14 (% 13,46) olgu azospermik 

(Grup 1) , 60 (% 57,69) olgu oligospermik (grup 2) , 30 (%28,85)  olgu normospermik 

(Grup 3)’ ti.  Olguların yaşları 21 ile 42 arasında değişmekte olup, yaş ortalamaları 

32,3 ±4,75 idi. Azoospermik hastalarda yaş ortalaması 32,57 ±4,32, oligospermik 

hastalarda yaş ortalaması 32,43 ±5,10, normospermik hastalarda yaş ortalaması 31,93 

±4,30 idi.  

Gruplar arasında yaş, vücut kitle indeksi, sigara kullanımı parametreleri, semen 

hacmi açısından anlamlı farklılık saptanmadı ( p>0,05). Gruplar arasında sperm sayısı, 

total ve progresif hareketlilik açısından anlamlı fark saptandı (<0,001) (Tablo 3). 
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Tablo 3: İnfertil erkek bireylerin demografik ve semen analizi özellikler 

 

Gruplar arasında varikosel, mikrolitiazis, epididim kisti, hidrosel ve tümör 

açısından yapılan karşılaştırmada anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 104 hastada 

azoospermik hastalarda varikosel izlenmezken, oligospermik hastalarda 10 (%16,7), 

normospermik olgularda 4 (%13,3) kişide varikosel saptandı. Mikrolitiazis açısından 

yalnızca 2 olguda (%6,7) normospermik grupta her iki testiste yaygın mikrolitiazis 

şeklinde gözlenmiş olup azoospermik ve oligospermik hastalarda mikrolitiazis 

saptanmadı. Azoospermik grupta 2 (% 14,3), oligospermik grupta 18 (% 30), 

normospermik grupta 12 (% 40) kişide epididim kisti/spermatosel saptandı. Hidrosel 

yalnızca 2 normospermik olguda izlenmiş olup azoospermik ve oligospermik 

hastalarda saptanmadı. Tümor açısından gruplar içerisinde pozitif olgu saptanmadı. 

Gruplar arasında ortalama testis volümleri açısından karşılaştırılmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001). Subgruplar arasında, 

normospermik erkek infertil olgularda testis volümü değerleri azoospermik ve 

oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı (p=0,001, p=0,002, sırası ile). Benzer şekilde, azoospermik ve oligospermik 

hastalarda testis volümü değerleri açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulundu (p=0,044). Testis parankimal heterojenitesi azoospermik 

 

 

Parametre 

GRUP  

 

p değeri 
azoospermi 

(Grup 1) 

(n= 14) 

oligospermi 

(Grup 2) 

(n= 60) 

normospermi 

(Grup 3) 

(n= 30) 

Yaş 

(Mean+SD) 

32.57 ± 4,32 

(26-37) 

32,43 ±5,10 

(21-42) 

31,93 ±4,30 

(21-38) 

0,98 

Vucut Kitle İndeksi (kg/m2) 

(Mean+SD) 

25,68 ± 1,75 

(22,04-27,46) 

25,99 ± 3,23 

(21,13-33,08) 

26,25 ± 1,95 

(22,60-29,32) 

0,84 

Sigara, n (%) 12 (85,7) 40 (66,7) 20 (66,7) 0,312 

Semen Hacmi 2,42 ± 1,34 3,80 ± 2,63 2,81 ± 1,17 0,10 

Sperm Sayısı  0 16,27 ± 10,91 104,06 ± 69,8 <0,001 

Total hareketliklik 0 52,23 ± 23,23 69,06 ± 8,53 <0,001 

Progresif Hareketlilik 0 41,56 ± 21,49 58,80 ± 8,89 <0,001 
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hastalarda 2 (%14,3), oligospermik hastalarda 4 (%6,7), normospermik olgularda 4 

(%13,3) izlenmiş olup gruplar arasında parankimal heterojenite açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,495). Gruplar arasında ortalama epididim baş 

ve korpus boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı                     

(p>0,05) (Tablo 4).  

 

Tablo 4: İnfertil erkek bireylerde sperm sayılarına göre B-Mode ultrasonografi 

bulguları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametre 

GRUP  

 

p değeri 

azoospermi 

(Grup 1) 

(n= 14) 

oligospermi 

(Grup 2) 

(n= 60) 

normospermi 

(Grup 3) 

(n= 30) 

Ortalama testis volümü (ml) 

(Mean+SD) 

13,34 ± 6,56 

(4,03-22,55) 

17,57 ± 4,76 

(9,85-27,36) 

20,65 ± 4,22 

(12,00-28,05) 
<0,001 

Ortalama epididim baş (mm) 

(Mean+SD) 
7,16 ± 0,77 

(6,25-8,30) 

7,48 ± 0,80 

(6,15-8,85) 

7,44 ± 0,94 

(5,40-8,75) 
0,370 

Ortalama epididim korpus (mm) 

(Mean+SD) 

2,61 ± 0,72 

(2,00-3,85) 

2,76 ± 0,46 

(2,05-3,95) 

2,89± 0,57 

(1,95-4,05) 
0,095 

Varikosel,(mm) 

 n (%)  

0 

(0) 

10 

(16,7) 

4 

(13,3) 
0,103 

Parankimal heterojenite,  

n (%) 

2 

(14,3) 

4 

(6,7) 

4 

(13,3) 
0,582 

Epididim kisti/spermatosel, 

 n (%) 

2 

(14,3) 

18 

(30) 

12 

(40) 
0,544 
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Gruplar arasında ortalama parankimal ve kapsüler testiküler arter PSV, EDV ve 

RI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001) (Tablo 5). 

 

Tablo 5: İnfertil erkek bireylerde sperm sayılarına göre parankimal ve kapsüler 

testiküler arter Doppler ultrasonografi bulguları  

 

 

Subgruplar arasında ortalama parankimal testiküler arter PSV, EDV ve RI 

değerleri açısından; Normospermik erkek infertil olgularda ile hem azoospermik ve 

hem de oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p<0,001). Azoospermik ve oligospermik hastalarda arasında 

ortalama PSV ve EDV değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

izlenirken (p=0,003, p=0,006, sırası ile), ortalama RI değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,256).  

Subgruplar arasında ortalama kapsüler testiküler arter PSV, EDV ve RI 

değerleri açısından; Normospermik erkek infertil olgularda arasında hem azoospermik 

ve hem de oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p<0,001). Azoospermik ve oligospermik hastalarda ortalama PSV 

 

 

Parametre 

GRUP  

 

p değeri 

azoospermi 

(Grup 1) 

(n= 14) 

oligospermi 

(Grup 2) 

(n= 60) 

normospermi 

(Grup 3) 

(n= 30) 

Parankimal PSV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

4,82±0,81 

(3,55-5,90) 

5,96±1,54 

(3,40-9,35) 

7,30±1,61 

(5,55-11,10) 
<0,001 

Parankimal EDV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

1,76±0,46 

(1,05-2,50) 

2,23±0,57 

(1,25-3,90) 

3,05±0,72 

(2,10-4,60) 
<0,001 

Parankimal RI(cm/sn) 

(Mean+SD) 

0,63±0,43 

(0,58-0,71) 

0,62±0,02 

(0,59-0,67) 

0,58±0,02 

(0,56-0,63) 
<0,001 

Kapsüler PSV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

9,94±2,27 

(7,90-14,60) 

12,71±2,71 

(8,20-18,70) 

15,53±2,96 

(8,80-20,20) 
<0,001 

Kapsüler EDV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

3,49±1,30 

(2,15-6,20) 

4,60±1,02 

(2,90-7,15) 

6,46±1,31 

(3,25-8,50) 
<0,001 

Kapsüler RI 

(Mean+SD) 

0,65±0,04 

(0,58-0,76) 

0,63±0,02 

(0,60-0,69) 

0,58±0,02 

(0,54-0,63) 
<0,001 
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ve EDV değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenirken (p=0,001, 

p=0,001, sırası ile) azoospermik ve oligospermik hastalarda ortalama RI değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,488) . 

Çalışmaya dahil edilen infertil erkek olguların semen analizinde 34’ünde 

(%32,7) sperm hareket bozukluğu izlendi. Normospermik olgularda sperm hareket 

bozukluğu olan kişi bulunmazken oligospermik hastalarda 20 (%33,3), azoospermik 

hastalarda 14 (%100) kişi saptandı (Tablo 6).  

 

Tablo 6: B-Mode ve Doppler ultrasonografi bulguları ile progresif hareketlilik 

karşılaştırıldığında  

Progresif hareketlilik azoospermi oligospermi normospermi Total 
<32 

(%) 
14 

(100) 
20 

(33,3) 
0 

0 
34 

(32,7) 
≥32 

(%) 
0 

0 
40 

(66,7) 
30 

(100) 
70 

(67,3) 
Total 

(%) 
14 

(100) 
60 

(100) 
30 

(100) 
104 

(100) 

 

           Sperm hareket bozukluğu olan hastalarda yaş ortalaması 32,88 ± 4,04, normal 

olan hastalarda yaş ortalaması 32,02 ± 5,06’ idi.  

Progresif hareket açısından gruplar arasında yaş, vücut kitle indeksi, sigara 

kullanımı parametreleri, semen hacmi açısından anlamlı farklılık saptanmadı                            

(p>0,05). Gruplar arasında sperm sayısı açısından anlamlı fark saptandı (<0,001) 

(Tablo 7). 

Progresif hareket açısından gruplar arasında varikosel, mikrolitiazis, epididim 

kisti, hidrosel ve tümör açısından yapılan karşılaştırmada anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). Progresif sperm hareket bozukluğu olan 3 olguda (%8,8), sperm hareketi 

normal olan 11 olguda (%15,7) varikosel saptandı.  Mikrolitiazis yalnızca 2 olguda 

(%2,9) her iki testiste yaygın mikrolitiazis şeklinde gözlenmiş olup sperm hareketi 

normal gruptaydı. Progresif sperm hareket bozukluğu olan grupta mikrolitiazis 

saptanmadı. Progresif sperm hareket bozukluğu olan grupta 10 (% 29,4), sperm 

hareketi normal olan grupta 22 olguda (% 31,4) epididim kisti/spermatosel saptandı. 
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Hidrosel yalnızca 2 (%2,9) olguda gözlenmiş olup sperm hareketi normal gruptaydı. 

Tümor açısından iki grupta da pozitif olgu saptanmadı. 

Progresif hareket açısından gruplar arasında ortalama testis volümleri 

açısından yapılan karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,059). Progresif sperm hareket bozukluğu olan 4 olguda (%11,8), sperm hareketi 

normal olan 6 olguda (%8,6) parankimal heterojenite izlenmiş olup gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,725). Progresif hareket açısından 

gruplar arasında epididim baş boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmazken korpus boyutları arasında istetistiksel olarak anlamlı farklılık izlendi                 

(p=0,471, p=0,041, sırası ile).  

 

Tablo 7: İnfertil erkek bireylerde sperm hareketliliklerine göre B-Mode ultrasonografi 

bulguları. 

 

 

 

 

Parametre 

Progresif  hareketlilik  

 

p değeri 
Patolojik  

(< %32) 

n=34 

Normal 

(≥%32) 

n=70 

Yaş 

(Mean+SD) 

32,88 ± 4,04 

(26-41) 

32,02 ± 5,06 

(21-42) 

0,461 

Vucut Kitle İndeksi (kg/m2) 

(Mean+SD) 

26,15 ± 1,90 

(22,04-29,40) 

25,96 ± 3,06 

(21,13-33,08) 

0,339 

Ortalama testis volümü (ml) 

(Mean+SD) 

16,12 ± 6,63 

(4,03-27,36) 

18,75 ± 4,39 

(9,85-28,05) 

0,059 

Ortalama epididim baş (mm)  

(Mean+SD) 

7,51 ± 0,75 

(6,25-8,80) 

7,38 ± 0,87 

(5,40-8,85) 

0,471 

Ortalama epididim korpus (mm) 

(Mean+SD) 

2,68 ± 0,64 

(2,00-3,95) 

2,83 ± 0,47 

(1,95-4,05) 

0,041 

Semen Volümü (ml) 

(Mean+SD) 

3,90 ± 3,11 

(1,50-15,00) 

3,16 ± 1,57 

(1,50-10,00) 

0,328 

Total sperm sayısı (milyon/ml) 

(Mean+SD) 

6,53 ± 7,29 

(0,00-22,00) 

55,37 ± 62,72 

(0,20-240,00) 

<0,001 
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Progresif hareket açısından gruplar ve subgruplar arasında ortalama 

parankimal ve kapsüler testiküler arter PSV, EDV ve RI değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05) (Tablo 8). 

 

Tablo 8: İnfertil erkek bireylerde sperm hareketliliklerine göre parankimal ve kapsüler 

testiküler arter Doppler ultrasonografi bulguları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametre 

Progresif  hareketlilik 

 

p değeri 

<32 

(%) 

Patolojik  

n=34 

≥32 

(%) 

Normal 

n=70 

Parankimal PSV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

5,74 ± 1,31 

(3,55-8,20) 

6,41 ± 1,80 

(3,40-11,10) 
0,039 

Parankimal EDV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

2,10 ± 0,51 

(1,05-2,95) 

2,55 ± 0,80 

(1,25-4,60) 
0,012 

Parankimal RI(cm/sn) 

(Mean+SD) 

0,63 ± 0,03 

(0,58-0,71) 

0,60 ± 0,02 

(0,56-0,66) 
<0,001 

Kapsüler PSV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

11,69 ± 2,71 

(7,90-16,45) 

13,85 ± 3,25 

(8,20-20,20) 
0,002 

Kapsüler EDV(cm/sn) 

(Mean+SD) 

4,09 ± 1,14 

(2,15-6,20) 

5,42 ± 1,50 

(2,90-8,50) 
<0,001 

Kapsüler RI 

(Mean+SD) 

0,65 ± 0,04 

(0,58-0,76) 

0,61 ± 0,03 

(0,54-0,68) 
<0,001 
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Şekil 6: Sol testis boyutlarının B-mod görünümü 

 
 
 

 
 
Şekil 7: Sağ epididim baş boyutunun B-mod görünümü 
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Şekil 8: Sol testiküler arter kapsüler dalına ait RDUS ve spektral doppler inceleme 

görüntüsü  

 

 
Şekil 9: Sağ testiküler arter intraparankimal dalına ait RDUS ve spektral doppler 

inceleme görüntüsü  
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5. TARTIŞMA  

 

İnfertil çiftlerin yaklaşık %15’i korunmasız geçen düzgün bir cinsel hayata rağmen ilk 

bir yıl içerisinde çocuk sahibi olamamaktadırlar. Olguların % 20’sinde erkek tek 

başına sorumlu bulunurken, % 30-40’ında kadın faktörüne eşlik eden bir patoloji 

mevcuttur. Dolayısıyla, infertil çiftlerin yarısında bir erkek faktörü söz konusudur (1). 

İnfertilitedeki erkek faktörleri için birçok sebep ileri sürülmüştür. Son birkaç yılda, 

sperm sayısı, motilitesi ve morfolojisi olarak da tanımlanan semen kalitesindeki 

düşüşün kanıtı hakkında çok fazla tartışma olmuştur. Ek olarak semen kalitesindeki 

düşüş olgularında, sonografide saptanan mikrolitiazis, testiküler kanser, kriptorşidizm, 

varikosel, hidrosel ve epididimal anormallikler gibi erkek genitoüriner sistem 

anormalliklerindeki bağlantılı artışın kanıtı vardır (143-146). 

Semen analizinde normal referans değerler olarak nitelendirdiğimiz sınırlar 

fertil ve infertil çiftlerdeki semen parametrelerinin kıyaslanmasına dayanılarak elde 

edilen değerlerdir (147-149). Diğer yandan normal referans değerlerin gebeliğin 

oluşabilmesi açısından gerekli mutlak minimum değerleri de her zaman yansıtmadığı 

bilinmelidir. Normal sınırlar dışında olup da fertil olan ve yine normal sınırlar içinde 

olup da infertil olan birçok erkek mevcuttur. Ancak infertil bir çifte yaklaşımda 

anormal semen analizi sonuçları erkek faktörünü düşündürmekte, ek klinik ve 

laboratuar değerlendirmelerini gerektirmektedir (150). Her bir parametrenin bir bütün 

halinde değerlendirilmesinin önemi unutulmamalıdır. Örneğin semen hacmi, sperm 

motilitesi ve anormal sperm oranları normal sınırlarda ise hafif düşük bir sperm 

yoğunluğu çok önemli bir durum oluşturmayacaktır. Semen parametrelerinde fertilite 

üzerine etkili en büyük üç değer; konsantrasyon, motilite ve morfolojidir. Bu üç 

değerden birinde problem varsa infertilite açısından risk 2-3 kat, ikisinde problem 

varsa 5-7 kat, üçünde problem varsa 16 kat artmaktadır (151). Semen analizinde 2010 

WHO kriterlerine göre; normozoospermi WHO kriterlerine uygun (fertil) sperm 

örneği, oligozoospermi spermatozoa konsantrasyonunun 15 milyon/ml’ nin altında 

olması, azoospermi ejakulatta sperm yokluğu, astenozoospermi ileri doğru 

spermatozoa oranının % 32’ nin altında olması şeklinde tanımlanmıştır (152). Semen 

parametrelerinin zaman içinde çok ciddi değişiklikler gösterebileceği örneğin fertil 

erkeklerde dahi zamansal ve mevsimsel farklılıklar oluşturabileceği bilinmelidir. 
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Emosyonel stres ve gerilimin semen parametrelerinden özellikle hacim, sayı ve 

motilite üzerinde olumsuz etkileri olabileceği unutulmamalıdır. Bundan dolayı semen 

analizi değerlendirmesinde birden çok incelemenin yapılması doğruluk derecesinin 

artması açısından önem arz etmektedir (153-154).  

Skrotal US başlıca testiküler volüm ölçümü ve testis ekojenitesinde doku 

yapısındaki değişikliklere dayalı tahminler için kullanılır. US atrofik testiste ekojenite 

ve boyutsal değişikliklerin yanısıra parsiyel enfarkt ya da iskemide ekojenite 

değişikliklerini gösterir. Hafif derecede bozulmuş ekojenite değişikliği testiküler 

fonksiyondaki azalmayı işaret eder. İnfertil erkeklerdeki testiküler volüm semen 

profili ile ilişkilidir. Erişkinlerde ortalama testis hacmi 15-25 ml olup %70-80’ e varan 

kesimi seminifer tübüllerden oluşur ve spermatogenezisi yansıtır (155-159). 

Spermatogenez azaldığında seminifer tübüllerdeki kayıplara bağlı olarak testis 

boyutlarında azalma izlenir. Küçük ya da atrofik testisler azospermik hastalarda 

spermatogenezin bozuk olduğu hakkında fikir verebileceği gibi obstrüktif patolojilere 

bağlı azospermik hastalarda normal testis boyutu ve kıvamı izlenebilir (160). 

Sakamoto ve ark. tarafından US ve diğer tekniklerle testiküler volüm ölçümü ve 

testiküler fonksiyon arasında güçlü korelasyon olduğu kanıtlanmıştır (161).  Başka 

çalışmalar da testiküler volüm ve dokudaki ekojenite değişiklikleri arasındaki ilişkiyi 

göstermiştir. Abdulwahed, Saad R., ve arkadaşları 2013 yılında 104 obstrüktif, 164 

nonobstrüktif toplam 268 azoospermik hastada skrotal US bulgularını karşılaştırmıştır 

(162). Skrotal US ile nonobstrüktif grupta subnormal testiküler volüm (total testiküler 

volüm< 20 ml)  ve varikosel tanısı sıklığında artış izlenirken, obstrüktif grupta 

epididimit, duktal ektazi ve spermatosel bulguları pozitif hastalarda anlamlı olarak 

artış olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer şeklide 

azospermik ve oligospermik olgularda testis hacimlerinin normospermik olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük olduğu bulunmuştur.  

Epididimisin spermatozoa maturasyonunda fizyolojik katkısına rağmen (68, 

69) infertilite epididimis ilişkisi ve erkek infertilitesinde epididimis US nin katkısı hala 

net değildir (163). Obstrüktif azoospermide kaput ve korpus epididimiste tanımlayıcı 

değişiklikler raporlanmıştır (164). Normal kaput epididimis çapı 10 mm, normal 

korpus çapı 3 mm altında belirlendikten sonra %14 tanımlanamayan androlojik 

hastada kaput ve korpus epididimis boyutlarında genişleme gösterilmiştir (165). 
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Puttemans ve ark. yaptığı 112 tanımlanmamış infertil erkek ve tanımlanmayan kontrol 

fertil grupla yapılan karşılaştırmalı analizde kaput ve korpus epididimis çapı ortalama 

değerlerinde anlamlı farklılık gösterilmemiştir (166). Azoospermi ve normal serum 

FSH düzeyi vakalarının çoğunda sonografik olarak kaput epididimis çapının 

belirlenmesi infertil erkeğin değerlendirilmesinde yeni değerli bir adım olarak 

gösterilmiştir (11). Bizim çalışmamızda Puttemans ve ark. yaptığı çalışma ile benzer 

şekilde ortalama epididim korpus ve kaput boyutlarında sperm sayısı ile ilişki 

bulunamamıştır. Ancak bu çalışmada ortalama epididim kaput çapı tüm gruplar 

içerisinde 10 mm altındaydı. Türk toplumunda epididim boyutları ayrıntılı olarak 

çalışılmadığından 10 mm sınırı obstrüktif patolojileri ayır etmek için uygun sınır 

olmayabilir.   H. Qublan ve ark. 2006 yılında 176 oligospermik ve 58 azoospermik 

toplam 234 infertil erkeği, 150 normospermik erkekle karşılaştırılmıştır. Varikosel, 

hidrosel, testiküler mikrolitiazis, epididimal genişleme ve epididimal kisti içeren 

anormal skrotal bulgular infertil erkeklerde %72 oranında, kontrol grubunda % 29 

oranında saptanmıştır. Aynı çalışmada varikosel semen analizi bozukluğu olan grupta 

%35,5, normospermik grupta %16 olguda, epididimal kist ve genişleme sırasıyla 

semen analizi bozukluğu olan grupta %9, %7,7, normospermik grupta %2,6, %2, 

hidrosel semen analizi bozukluğu olan grupta %16,7, normospermik grupta %13, 

testiküler mikrolitiazis semen analizi bozukluğu olan grupta %9,8, normospermik 

grupta %2 oranında olguda gösterilmiştir. Ayrıca yukarıda sayılan skrotal 

anormalliklerin sıklığında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı artış 

gösterilmiştir (7). Bizim çalışmamızda epididimal kist (%30,8) infertil olgularda en 

sık izlenen anormallikti. Çalışmamızda bu oranın daha düşük olmasının nedeninin 

epididim kistleri ve epididim boyutları ayrı ayrı değerlendirmiş olmamıza bağlıyoruz. 

Ayrıca çalışmamızda infertil erkeklerin sık izlenen varikosel (%13,5)  benzer şekilde 

ikinci sıklıkta izlenmiştir. Çalışmamızda varikosel, epididimal kist, hidrosel ve 

mikrolitiazisi içeren skrotal anormallikler açısından sperm sayısına göre gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Akcar ve ark. (167) ise subklinik varikoselin testis hacmi üzerine etkisi 

olmadığını söylemişlerdir. Alukal ve ark. (168) çalışmalarında varikosel ile testis 

hacmi arasında bir ilişki olmadığını göstermişlerdir. Benzer şekilde Kervancıoğlu ve 

ark. da (169) varikosel ile testis hacmi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
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bulamamıştır. Bu çalışmada tüm gruplar arasında varikosel açısından anlamlı fark 

bulunmadı. Bu nedenle varikosele ait olabilecek testis hacim değişiklikleri gruplar 

arasındaki karşılaştırmalarda yok sayılmıştır. 

Testiküler kistler infertil erkeklerde nadir değildir; önceki çalışmalarda 

insidansı % 0,7-% 1,1 olarak raporlanmıştır (170-172). Testiküler kistler teratomu da 

içerebileceğinden dikkatli inceleme gerektirirler (170). Bizim çalışmamızda hiçbir 

olguda testiküler kist ya da kitle saptanmamıştır. Testiküler mikrolitiazisin 

spermatogenezisi etkilemeyabilme mekanizması immünolojik mekanizmalar ileri 

sürülmesine rağmen halan netlik kazanmış değildir (173). Mikrolitlerin seminifer 

tübüllere direk toksik etkisi diğer olası mekanizmadır (174). Büyük hidrosel nedeniyle 

testis muayenesinin yapılamadığı durumlarda hidroselin olası nedeninin 

saptanmasında ultrasonografi yardımcıdır (132). Çok nadiren büyük bir hidrosel 

testisin venöz dolaşımını engelleyebilir ve antegrad arterial diyastolik kan akımı 

kaybolabilir (175). Bizim çalışmamızda mikrolitiazis ve hidrosel görülme oranı 

literatürle benzer şekilde izlenmiştir. 

Testiküler kan akımı ölçümünde RDUS’ta RI değerlendirilmesi yaygın şekilde 

kullanılan modern bir yöntemdir. Standart testiküler RI değerleri birkaç hayvan 

çalışmasıyla kategori edilmiştir. Carrilo ve ark. (176) 6 aylık periotta 5 köpekle yaptığı 

çalışmada PSV, EDV ve RI ölçümlerinin stabil kaldığını saptamıştır. Tarhan ve ark. 

(177) 24 kaninde yaptığı çalışmada unilateral testiküler torsiyonda,  kontralateral 

testiküler kan akımında değişmenin olmadığını ileri sürerek unilateral testiküler 

torsiyonda kontralateral testiste RI değerlerinin değişmediğini göstermiştir. Pozor ve 

McDonnell’ ın (178) 52 atla yaptığı çalışmada nonpatojenik testislerde referans PSV, 

EDV ve RI değerlerini saptanmış ve uygun RI değerleri edinerek, sağ ve sol testiste 

benzer RI değerleri bulunmuştur. 

Testiküler arterial RI ‘nın testiküler hastalıklarda ön görülebilen değerleri 

çalışılmıştır. Ancak infertilitede semen analiz sonuçları ile testiküler arterial RI 

değerlerinin karşılaştırıldığı çok az sayıda çalışma vardır (14, 15).  Skrotal inflamatuar 

hastalıklarda Jee ve ark. (179) yaptığı çalışmada; intratestiküler ve epididimal 

arterlerde sırası ile 0,5 ve 0,7 den az RI değerlerinin skrotal inflamatuar hastalıklarda 

tanısal kriter olabiliceğini saptamışlardır. Lefort ve ark. (180) epididimoorşit öyküsü 

nedeniyle testiküler infarktı olan 5 hastada yaptığı çalışmada RI değerlerindeki 
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yükselmenin iskemiyi düşündürdüğünü göstermiştir. 22 inmemiş testisli erkek olguda 

yapılan bir başka çalışmada, testiküler histoloji göstergesi olarak RDUS’ ta testiküler 

arter RI ölçümlerinin klinik önemini araştırmış ve inmemiş testisin arteryal direncinin 

öngörülebilen değeri olabileceği ve histolojisi hakkında tek başına volümden daha 

fazla bilgi sağlayabileceği sonucuna varmışlardır (181).  

Testiküler arterial RI ‘nın dispermide yeri ile ilgili çok az sayıda çalışma vardır. 

Biagiotti ve ark. (14) disperminin çeşitli nedenlerini ayırmada spektral analiz 

parametrelerinin bir rolü olup olmadığını anlamak için  161 hastada yaptığı çalışmada 

(9 obstrüktüf azoospermi, 17 oligoastenospermi, 38 nedeni bilinmeyen 

oligoastenospermi, 19 erkek aksesuar gland inflamasyonu, 11 klinik varikosel ve 15 

normal sperm analizi olan hasta grupları) azospermik/oligo-astenospermik hastaları 

testiküler arter RDUS ile değerlendirmiştir. Varikoselli hastalar (fertil ya da infertil) 

en yüksek pik sistolik hız ve RI değerlerine sahip olarak bulunmuş olup yazarlar, 

spektral Doppler analizi ile sperm sayıları arasındaki kesin ilişki açıklanamasa da, PSV 

ve RI değerinin infertil/disspermik erkeklerin rutin değerlendirmesi için güvenilir 

göstergeler oldukları sonucuna varmışlardır. EDV, FSH ve testiküler volüm 

spermiyogram bulguları ile ilişkisiz olduğu sonucuna ulaşmışlardır. 

Pinggera ve ark. (15) 2007 yılında 80 oligoastenozoospermili ve 80 normal 

toplam 160 erkekte yaptığı çalışmada kontrol grubunda RI ortalama değeri 0,54±0,05, 

oligoastenozoospermi grubunda RI ortalama değeri 0,68±0,06 olarak bulunmuştur. 

Normal semen analize sahip kişilerde RI üst limiti 0,6 olarak sonuçlanmıştır. Bu 

çalışmada RI değerinin 0,6’ nın üzerinde olduğunda patolojik sperm sayılı androlojik 

hastaların göstergesi olarak kullanılabileceği öne sürülmüştür. Bir başka çalışmada 

intratestiküler RI değeri 0,6’dan büyük olduğunda,  testiküler fonksiyonun bağımsız 

göstergesi olarak düşük total sperm motilitesi, düşük testiküler volüm ve artmış FSH 

ile bağlantılı olduğu bildirilmiştir (17). Bizim çalışmamızda sperm sayısı açısından 

yapılan karşılaştırmada, kapsüler ve intratestiküler PSV ve RI’ ya ek olarak EDV 

değerlerinde azoospermik, oligospermik ve normospermik tüm gruplarda istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Normospermik erkek infertil olgular, hem 

azoospermik hem de oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında PSV, EDV ve RI 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur. Azoospermik ve 

oligospermik olgu gruplarında PSV açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
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tespit edilmiş ancak önceki çalışmaların aksine EDV değerlerinde de istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmiş ve RI değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Benzer şekilde çalışmamızda sperm hareketlilikleri açısından 

sınıflamada gruplar arasında PSV, EDV, RI değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gösterilmiştir.  

Limitasyonlar: PSV ve EDV ölçümleri açıya bağımlıdır ve kullanıcı hatalarına 

açıktır. Bu sınırlılığı gidermek ve ölçümleri açıdan bağımsız hale getirmek için bazı 

ölçüm parametreleri geliştirilmiştir ve bunların başında RI gelmektedir. Bu ölçümler 

oran oldukları için açıyla değişmezler ve birimleri yoktur (182). Çalışmamızda 

Doppler spektral dalga formları “aliasing” artefaktına neden olmayacak en düşük PRF 

(pulse repetition frequency), gürültüye neden olmayacak en fazla kazanç ayarında, en 

düşük duvar filtresinde ve uygun pencere genişliği sağlandıktan sonra doppler açısı 

30-60 derece olacak şekilde elde edildi. Testisin arteriel kanlanması testiküler, vazal 

ve kremasterik arterleri içeren anastomotik kompleksin oluşturduğu bir ağ sayesinde 

gerçekleşmektedir. Supratestiküler arterlerin anatomik karmaşıklığı çeşitli ve hatalı 

ölçümlere sebep olarak testiküler mikrodolaşımın gerçek hemodinamik durumunu 

yansıtmayabilir. Bu kısıtlılığı önlemek amacıyla çalışmamızda spektral Doppler analiz 

ölçümleri için testiküler arterlerin  kapsüler ve intratestiküler dalları seçildi. 

Sonuç olarak primer infertil çiftlerden erkek hastalarda vasküler değişiklikleri 

değerlendirmede ve semen analizi bulgularını tahmin etmede Doppler Ultrasonografi 

invaziv olmayan güvenli ve tekrarlanabilir bir yöntem olarak oldukça yararlı bilgiler 

sağlayabilir ancak daha kapsamlı çalışmalar gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışma Kasım 2015 ve Nisan 2016 tarihleri arasında Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’ nde gerçekleştirildi. Çalışma grubu 

olarak daha önce hiç gebe kalmamış, en az bir yıl boyunca korunmasız denemeden 

sonra gebe kalmada başarısız olan çiftlerden, kadın doğum polikliniğine konsulte 

edilerek bayan faktörleri dışlanmış olan infertil 104 erkek olgudan, primer infertilite 

ön tanısı alan sperm sayı bozukluğu olan 74 ve sperm hareket bozukluluğu olan 34 

olgu, kontrol grubu olarak semen analiz bulguları normal olan 30 olgu ve sperm 

hareket bozukluğu olmayan 70 olgu alındı. Skrotal US ile testis volümü, ekojenitesi, 

epididim kaput ve korpus çapları ile skrotal anormalliklerin sıklığı değerlendirildikten 

sonra RDUS’ ta testiküler arter kapsüler ve intratestiküler dallarından elde edilen RI, 

PSV ve EDV değerleri saptanarak ortalamaları alınarak gruplar arasında 

karşılaştırılma yapıldı. Elde edilen veriler aşağıdaki gibidir. 

1. Gruplar arasında sperm sayısı ve ortalama testis volümleri açısından 

karşılaştırılmalarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001). 

Subgruplar arasında, normospermik erkek infertil olgularda testis volümü değerleri 

azoospermik ve oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p=0,001, p=0,002, sırası ile). Benzer şekilde, azoospermik 

ve oligospermik hastalarda testis volümü değerleri açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p=0,044). Aksine progresif hareket 

açısından gruplar arasında testis volümleri açısından yapılan karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,059). 

2.  Gruplar arasında sperm sayısı ve progresif hareketliliği ile testis parankimal 

heterojenitesi açısından yapılan karşılaştırmada anlamlı farklılık saptanmadı ( p>0,05). 

3. Gruplar arasında sperm sayısı ile ortalama epididim baş ve korpus boyutları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı ( p>0,05). Progresif hareket 

açısından gruplar arasında ortalama epididim baş boyutları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmazken ortalama korpus boyutları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlendi (p=0,471, p=0,041, sırası ile). 
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4. Gruplar arasında sperm sayısı ve progresif hareketliliği ile varikosel, 

mikrolitiazis, epididim kisti, hidrosel ve tümör açısından yapılan karşılaştırmada 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

5. Gruplar arasında sperm sayısı ile ortalama parankimal ve kapsüler testiküler 

arter PSV, EDV ve RI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 

(p<0,001). Subgruplar arasında ortalama parankimal ve kapsüler testiküler arter PSV, 

EDV ve RI değerleri açısından; Normospermik erkek infertil olgularda ile hem 

azoospermik ve hem de oligospermik hastalar ile karşılaştırıldığında bilateral 

parankimal ve kapsüler testiküler arter PSV, EDV ve RI değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001). Azoospermik ve oligospermik hastalarda 

arasında ortalama parankimal ve kapsüler PSV ve EDV değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenirken (p1=0,003, p1=0,001, p2=0,006, p2=0,001, sırası 

ile), ortalama RI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,256, p=0,488, sırası ile). Progresif hareket açısından gruplar ve subgruplar 

arasında bilateral parankimal ve kapsüler testiküler arter PSV, EDV ve RI değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 
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