
Oksidatif stresin fertilitiye etkisi ve infertil 
erkeklerde anti-oksidan tedavinin yeri

Korunmasız 1 yıllık süreye rağmen çocuk sahibi olmak 

isteyen çiftlerin %15’inde infertilite sorunu bulunmaktadır 

(1). Fertilite sorununda erkek faktörünün %50 oranında 

görülmesi ve sorunların pek çoğunun korunabilir ve te-

davi edilebilir faktörlerden oluşması, erkek infertilitesinin 

tanı ve tedavisinin önemini artırmaktadır (2). Üremeye 

yardımcı tedavi yöntemlerindeki ilerlemelere rağmen er-

kek üreme sağlığı uzmanının görevi sadece sperm elde 

etme yöntemlerini uygulamakla kalmayıp, erkeğin üreme 

sağlığının iyileştirilmesi, kaliteli spermi daha az girişimsel 

yöntemle elde edilmesi hedeflenmelidir. 

Bu derlemede serbest oksijen radikallerinin (ROS) er-

kek fertilisine etkisi ve infertil erkeklerde antioksidan teda-

vinin rolü irdelenmektedir. 

Erkek infertilitesinin nedenleri ve ROS ilişkisi

Erkek kaynaklı fertilite problemi yaratan nedenler, sık-

lık sırasıyla, varikosel, idiyopatik-açıklanamayan infertilite, 

obstrüksiyon, inmemiş testis, immünolojik mekanizmalar, 

ejakulasyon bozukluğu, testiküler yetmezlik, ilaç-radyas-

yon etkisi ve endokrin bozukluklardır (2). Bu nedenlerin 

pek çoğunun hücre düzeyinde etkisi ROS nedeniyle ortaya 

çıkmakta ya da ROS artışı ile patolojisini tamamlamaktadır. 

İnfertil olguların büyük kısmını oluşturan açıklanama-

yan-idiyopatik infertilitede ise DNA hasarının ölçülebildi-

ği yöntemlerin artışı ile ROS hasarının etkisi anlaşılmaya 

başlanmıştır (3). Örneğin varikoselin yol açtığı hasarın 

önlenmesi ile sperm DNA hasarının azalması ve üreme-

ye yardımcı tedavi yöntemleri ile başarı artışını bildiren 

çalışmalar, infertilite kliniklerinde erkek faktörünü değer-

lendiren uzmanın önemini ve multidisipliner çalışma ge-

rekliliğini artırmaktadır. Üreme sağlığı ile birlikte nikotin 

tüketiminin azalması ve obezite üzerine genel koruyucu 
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hekimlik ve kampanyaların yapılması, erkek faktörüne 

bağlı infertilite tedavisi üzerine başarılı sonuçlarını verme-

ye başlamıştır (4,5).

Erkek infertilitesine yol açan nedenler lokalizasyonuna 

göre incelendiğinde;

Pre-testiküler nedenler: Hipogonadotropik hipogo-

nadizm, hiperprolaktinemi, Kallmann sendromu ve hi-

pergonadotropik hipogonadizm. Pre-testiküler hasarda 

spermatogenezi sağlayacak hormonal süreç bozulmakta, 

serbest radikal hasarının süresi ve ortamı oluşmaktadır.

Testiküler nedenler: Varikosel, kriptorşidizm, testis 

kanseri, radyasyon etkisi, kemoterapi, genetik nedenlere 

bağlı azoospermi/oligospermi, çevresel faktörler, testis 

hasarı, primer silier diskinezi, Sertoli cell only sendromu 

(primer/sekonder), antisperm antikorları ve DNA hasarı. 

Testiküler hasara sebep olan nedenlerin çoğunda, doğru-

dan DNA hasarı olmakta ve ROS artışı ile sonuçlanmakta-

dır. Üreme çağındaki erkeklerin %8’i tıbbi yardım almak-

ta, bunların %10’u üreme sağlığında bozulmayı gösteren 

bulgu vermekte ve %35’inde varikosel saptanmaktadır. 

Primer infertilite ile başvuran olguların %35’inde ve se-

konder infertilite ile başvuran olguların %80’inde varikosel 

saptanmaktadır. Klinik, palpe edilebilir varikoselin bozul-

muş sperm parametreleri, uygun cerrahi tedavisi sonrası, 

sperm parametreleri ve gebelik oranlarında artışla sonuç-

lanır. Varikosel mevcut infertil semen örneğinde, seminal 

ROS seviyeleri yüksek ve varikoselin derecesi artıkça DNA 

hasar oranında artış görülmektedir (6). Varikoselektomi 

sonrası, seminal oksidatif stres azalmakta, seminal anti-

oksidan kapasite artmakta ve sperm kalitesi yükselmek-

tedir (7,8). Bir meta-analizde, varikoselektomi sonrasında 

semen oksidatif stresin azaldığı ve spontan gebelikte artış 

bildirilmektedir (9).
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Post-testiküler nedenler: Vaz deferens agenezisi, 

Young sendromu, ejakulator kanal tıkanıklığı/ seminal 

vezikül disfonksiyonu, vazektomi ve geri dönüşümü, 

sinir hasarı nedenli ejakulator fonksiyon bozukluğu, 

ilaçlar, prostat cerrahisi ve koitus nedenli faktörlerdir. 

Post-testiküler nedenlerde ise sperm geçiş zamanının 

uzaması ile ROS etkisi ve sperm hücresinin hasarı söz 

konusudur. Vazektomi ile bozulmuş kan-testis bariyeri, 

immun cevaba sebep olmakta, vazektomi sonrasında se-

minal, orşiopeksi sonrasında da mevcut spermatazoada 

ROS ve DNA hasarı yüksek düzeyde görülmektedir (6). 

Testis torsiyonları sonrasında da serbest radikal seviyeleri 

yüksek saptanmaktadır (10). 

Oksidatif stres, ROS ile antioksidan olarak isimlendiri-

len, enzimatik olan-olmayan, koruyucuların dengesizliği 

neticesinde ortaya çıkar. Primer enzimatik antioksidanlar; 

superoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon dismutazdır. 

Superoksit dismutaz, superoksidi O2 ve H2O2’e çevi-

rir. Glutatyonun sülfhidril grubu taşıyan sistin parçası en 

önemli enzimatik olmayan antioksidandır ve serbest radi-

kalleri doğrudan yakalar. E ve C vitaminleri de enzimatik 

olmayan önemli serbest radikal tutuculardır.

Spermatogenezin ve döllenmenin, sperm kapasi-

tasyonu ve sperm-oosit füzyonu aşamalarında ROS 

fonksiyonu kritiktir. Artmış ROS seviyeleri, özellikle lipid 

peroksidasyonu yoluyla sperm kalite ve fonksiyonunun 

azalması ile sonuçlanır (11). Seminal sıvıda superoksit 

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon re-

düktaz bulunur (12–14). 

Normal semen örneğinde hücre faaliyeti için gerekli 

ve antioksidan mekanizmalarla kontrol altında olan ROS, 

hücre hasarını önleyerek faydalı çalışırken, ROS artışının 

yüksek, antioksidan kapasitenin düşük olduğu, dengenin 

bozulduğu durumda oksidatif stres ve hasar başlar. Nor-

mal semen örneğinde nötrofillerden oluşan sınırlı miktar 

lökosit, ROS kaynağı olabilmektedir. İnfertil semen örne-

ğinde lökospermi, peroksidaz pozitif lökositlerin (>1mil-

yon/ml) bulunduğu durumda, sperm sayı, konsantrasyon 

ve morfoloji parametrelerinin de anormallik gösterdiği 

görülmektedir.

Seminal lökositler kadar, spermatozoanın kendisi de 

ROS kaynağıdır. Erişkin sperm hücresinde ROS zengin si-

toplazma oluşmaktadır. Sperm maturasyonunda bozulma 

sonrası sitoplazmada ROS artışı ve daha yüksek seviyede 

doğrudan DNA hasarına sebep olmaktadır.

Tütün ve çevre faktörleri

Sigara dumanındaki toksinlerin erkek üreme sistemine 

ulaştığı ve seminal plazmada etki gösterdiği bilinmekte-

dir (15). ROS seviyesinde artış, lökosit ve yuvarlak hücre 

artışı, DNA hasarında artış görülmektedir. Nikotin tüketi-

mi, endüstriyel atıklar, skrotal ısı artışı gibi dış etmenlerde 

semende ROS artışı ile sperm hasarına neden olur. Niko-

tin ve metabolitlerine, spermatozoada hatta invitro fertili-

zasyon (IVF) sonrası embriyoda rastlanmaktadır. Seminal 

plazma vitamin E ve C seviyeleri düşmekte, oksidatif hasar 

artmaktadır (16,17). Etilizm-Alkol alımı- ethanol artışı ve 

oksidatif hasar ile fertiliteyi etkilemektedir.

Esnek vinyl plastikleri endüstiyel pek çok üründe bu-

lunur. Tıbbi cihazlar, oyuncaklar, yer ve duvar kaplamaları, 

kişisel bakım ürünleri ve gıda saklama-paketleme ürünleri 

fitalleri içerir. Yiyecekler, cilt ve özellikle inhalasyonla alı-

nan çevresel toksinler spermatogenezi ve sperm DNA ha-

sarını artırarak fertiliteyi etkilemektedir (18–20). 

Enfeksiyon/İnflammasyon

Dokunun mikroorganizma ile karşılaşması savunma 

sisteminden lökosit-makrofaj artışı sonuçta oksidatif ka-

pasitenin artışı ile sonuçlanmaktadır. Paraplejik olgularda 

genitoüriner enfeksiyon sıklığı yüksektir ve ejakülasyon 

tipine bağlı olmaksızın, artmış oksidatif stres nedeniyle 

sperm motilitesinde azalma görülmektedir (21). Enfekte 

genitoüriner sistemde otoimmün cevap ile seminal ve 

prostat antijen artışı, proinflamatuvar sitokinlerde artış ve 

ROS artışı ile sonuçlanmaktadır. Antijenik cevapla T lenfo-

sitleri salınmakta, TNF-alfa IFN-gama ve IL-beta gibi sito-

kinlerin artışı ile oksidatif stres süreci başlamaktadır.

Chylamidia ve üreoplazma gibi mikroorganizmalara 

yönelik antibiyotik ve anti-inflamatuvar ilaçların kullanımı 

sonrasında semen ROS seviyeleri azalmakta, sperm para-

metrelerinde iyileşme ve doğal gebelikte artış görülmek-

tedir (22,23). 

Erkek infertilitesinin değerlendirilmesinde

semen analizi ve ROS kaynakları

Standart-konvansiyonel semen parametrelerinin, kon-

sepsiyonel gebelik konusunda prognostik bilgi vermesi 

yetersiz kalmaktadır. Fertil erkeklere dair yeni bilgi ile de-

ğişen semen alt referans değerleri, daha geniş bir normal 

parametreler zinciri ile karşı karşıya olduğumuz gerçeğini 
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ortaya koymuştur (5).

MacLeod’un 1943 yılında katalaz ile inkübe edilmiş 

semen örneğinde, spermatozoa hareket artışını bildirme-

siyle, oksidatif stresin erkek infertilitesinde rolü olduğu 

anlaşılmaya başlamıştır. Normal oksidatif metabolizmada 

sperm üretimi için düşük derecede hidrojen peroksit ge-

reklidir. Yine normal sınırda, dengede ROS, fertilizasyonda 

sperm kapasitasyonu için gereklidir.

Spermatogenezde normal seviyede ROS, kapasitasyon 

öncesinde spermi hazırlamaktadır. Hidrojen peroksit, akro-

zom reaksiyonunu uyarmaktadır ve tirozin fosforilasyonu 

ile spermin zona pellusidaya bağlanmasını sağlamaktadır. 

Germinal epitelden ayrılan spermatozoanın sitoplazması 

hücreden atılmaktadır. Sitoplazma artıkları glukoz-6 fosfat 

dihidrojenaz enzimi kaynağıdır, nikotinamid dinükleotid 

fosfat (NADPH). Hücre zarında NADPH oksidaz ROS üreti-

mine sebep olmaktadır (24,25). Semende sperm hücreleri 

(intrinsic) ve lökositler (extrinsic) iki temel serbest radikal 

kaynağıdır. Lökositler 1000 kat yüksek ROS üretimi yapa-

bilir, buradan oksidatif stresin lokösit yoğunluğu ve lokas-

yonu ile artış gösterdiği bildirilir. Fertilite açısından hasarın 

en kritik olduğu nokta DNA hasarı iledir (26).

Sperm fonksiyonunun ileri testlerle araştırılması ise 

yeni literatürün konusu olmaktadır. Erkek subfertilitesinde 

ROS ve DNA hasarının ölçülmesi ve klinikteki etkisi, üre-

meye yardımcı tedavi yöntemlerinde başarı vurgusunu ar-

tıran bir konu olmaktadır (3). Açıklanamayan-idiyopatik in-

fertilitede semenin metobolizma profilinin incelenmesi de 

gelişmektedir. İç ve dış kaynaklı ROS ile sperm DNA’sında 

parçalanma ve lipid peroksidasyonu pek çok olgunun so-

runudur. Antioksidan tedaviler ile bu etkinin giderilmesi 

infertilite tedavisinin yönetiminde kanıtlı yerini almaktadır 

(27–29). Burada ileri sperm fonksiyon testleri rutin olarak 

önerilmemekte fakat üremeye yardımcı tedavi yöntemle-

rinden hangisinin kullanılacağı yönünde karar için özellikle 

sperm DNA hasarı, seminal oksidatif stres ve antioksidan 

düzeylerinin tayini önem kazanmaktadır (30).

Sperm DNA hasarı ölçme yöntemleri

Oksidatif stress altında replikasyon ve onarım meka-

nizmaları bozulmakta, özellikle DNA polimeraz enzimi, 

hidrojen peroksitten etkilenmektedir (31–33). Anormal 

kromatin paketleri, artmış ROS ve apoptosis ile DNA hasa-

rı oluşur. Single Cell Gel Electrophoresis Assay, Comet ile 

jel elektroforezi yapılarak, DNA sıra kırılmaları ve hasar öl-

çülebilir. Terminal deoxynucleotidyl transferase-mediated 

deoxyuridine tripphospate nick-end labeling (TUNEL) as-

say metodu, kırık DNA hidroksil uçlarına florasanla işaretli 

nükleotidlerin transfer edilmesi ve flow sitometri ile DNA 

parçaları tesbit edilebilir. Sperm chromatin structure assay 

(SCSA) ile düşük pH ortamında DNA kırıkları olan parça-

lar bölümlerine ayrılır ve acridine boyası-flow sitometri ile 

DNA hasarı % olarak ölçülür. Sperm parametrelerinin kon-

vansiyonel testlerde normal olduğu, açıklanamayan in-

fertilite olgularında, DNA fragmantasyon indeksinin (DFI) 

%30’un altında olduğu IVF sikluslarının, DFI>30 olduğu 

olgulara göre anlamlı oranda daha başarılı olduğu meta-

analizler ile bildirilmiştir (34,35).

Erkek fertilitesine olumlu destek sağlayan besinler

Arginin

Pek çok hayvan ve bitki besiniyle alınabilen,  vücutta 

glutamin, glutamat ve pralinden sentez edilebilen yarı-

esansiyel bir aminoasittir. Nitrik oksit sentezinin öncüsü 

olduğu için endotel fonksiyonunda yer alır, pek çok vaskü-

ler hastalığın patofizyolojisinde görülür. De novo biyosen-

tezi yeterli arginin sağlamayabilir. Çocuk besin profilinde 

gerekliliği bildirilirken erişkin diyetindeki gereklilik belirsiz-

dir. Çalışmalarda 1–15 gr günlük kullanımı ile sperm sayısı 

>10 milyon/ml olan subfertil erkeklerde sperm paramet-

relerinde iyileşme bildirilmektedir (36,37).

Çinko

Çoğu prostat bezinde olmak üzere vücutta 2–4 mg bu-

lunan esansiyel mikromineraldir. DNA bağlanmasında ko-

faktör olan bir metalloproteindir. Bakır/çinko süperoksitdis-

mutaz DNA hasarının onarılmasında yer alır. Testis gelişimi 

ve spermiogenezde yer alır. Eksikliğinde hipogonadizm, 

testis-seminifer tübül atrofisi, sekonder seksüel karakterin 
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Semen analizi	 Normal referans 
(WHO 2010) (5)	 değerleri

Ejakülat volümü 	 >1.5 ml   
Sperm sayısı 	 >15 milyon/ml. 
Total sperm sayısı 	 >39 milyon/ejakülat 
Motilite 	 >%40 
İleri motilite (a+b) 	 >%32 
Normal morfoloji (Kruger)	 >%4 
Vitalite (canlı sperm)	 >%58
Peroksidaz + lökosit 	 <1 milyon/ml. 
pH 	 ≥7.2 



gelişiminde gerilik görülür (38). Günlük 400 mg çinko ile 

semen parametrelerinde iyileşme görülmektedir (38,39).

Selenyum

Hücre içi antioksidan glutatyon peroksidazı (GPX-4) 

redükte eden ve antioksidan kapasiteyi artıran eser ele-

menttir. Günlük 100 mcg kullanımı ile sperm motilitesinde 

artış bildirilmiştir (40). Erişkin için 55 mcg/gün alt limit –

RDA, 4000 mcg/gün tolere edilebilir üst limit olarak bil-

dirilmiştir.

Koenzim Q10 (ubiquinone)

İç mitokondri zarında, flavoproteinler ile sitokrom ara-

sında bağ kurarak, oksidatif fosforilizasyonda rol alır. Vaskü-

ler patolojilerde, LDL peroksidasyonu damar sertleşmesine 

giden süreci başlatmaktadır. CoQ10 desteklenmiş bireyler-

de, plazmada ubiquinol artmakta ve LDL peroksidasyonu-

na direnç gelişmektedir. Ubiquinol/ubiquinone oranı, LDL/

CoQ10 oranı koroner risk için kullanılmaktadır (41).

Sperm motilitesini sağlayan yoğun mitokondri ener-

jisi sağlam hücre zarı ve dengesini sağlayan CoQ10 ba-

ğımlıdır.  Seminal sıvıda yoğun olan CoQ10 hücre içi ve 

hücre dışı hareketlilik göstermektedir. Varikosel olgula-

rında tedaviden sonra CoQ10’un antioksidan-orarıcı ih-

tiyacı hücre içi ve dışı transport etkinliğinin azalmasıyla 

ortaya çıkmaktadır.

Gonadotropin (r-FSH) tedavileri sonrasında da CoQ10 

artışı olmaktadır. Sperm parametrelerinde değişme gö-

rülmese de fertilizasyonda artış bildirilmektedir. Çift kör 

randomize plasebo kontrollü çalışmalarda 6 ay CoQ10 

kullanımı sonrasında seminal sıvıda ve spermatozoada 

CoQ10 artışı ile mitokondrinin solunum zincirinde düzel-

me, antioksidan kapasitenin artışı ve sonuçta sperm pa-

rametrelerinde özellikle ileri hareketlilikte artış, spontan 

gebelik ve üremeye yardımcı tedavi yöntemleri kullanımı 

ile fertilizasyonda artış bildirilmiştir (42).

CoQ10 300 mg/gün 6 ay süre ile kullanımı sonrası 

sperm sayı ve motilitesinde artış bildirilmiştir. Serum in-

hibin B seviyeleri artarken, FSH düşmesi sadece sperm 

fonksiyonu değil, Sertoli hücre fonksiyonunda da artış gö-

rülmesini açıklamaktadır (42).

Karnitin ve L-karnitin

Karaciğer ve böbrekte lysine ve methioninden sentez 

edilir. Epididimal sıvıda doğal olarak bol miktarda bulunur 

ve epididimde plazmadan 2000 kat yüksek konsantras-

yondadır. L-karnitin aktif uzun zincirli yağ asitlerini (acyl-

CoA) hücre içine taşıyarak enerji metabolizmasında yer 

alır. L karnitin epididimde sperm hücre içine taşınır, yağ 

asitlerinin, sitozolden mitokondriye geçişinde görev alır, 

L-asetil-karnitin (LAC) formunda sperm motilitesini baş-

latır. Plasebo kontrollü çalışmada karnitin ve asetil form-

larının tek başına ya da kombine kullanımı ile sperm mo-

tilitesinde artış ve ROS seviyelerinde azalma bildirilmiştir 

(43,44). Günlük 1-2 gram kullanımı ile sperm motilite ve 

morfolojisinde iyileşme bildirilmektedir, ancak artan doz-

ların biyoyararlanımı olmadığı bilinmektedir.

Glutatyon

Epididimde salınır ve lipid peroksidasyonunu önleye-

rek antioksidan etki gösterir. Günlük 600 mcg intramüs-

küler kullanımı ile sperm kinetiğinde iyileşme, morfolojide 

düzelme bildirilmiştir (45).

Vitamin E

Yağda çözünen bir antioksidandır. Besin kaynaklı pe-

ta-gama-delta takoferoller ise çok düşük konsantrasyon-

lu moleküllerdir. Vitamin E antioksidan etkisini, oksidatif 

yağ peroksidasyonunun tekrarlayan zincir reaksiyonunu 

durdurarak göstermektedir. Vitamin E’ nin etkisi az mik-

tarda selenyuma bağlıdır. Lipid peroksidasyonunu önle-

yen mekanizma esnasında oluşan hidrojen peroksit mo-

leküllerinin redükte olması selenium bağımlı glutatyon 

peroksidaz ile olmaktadır. Vitamin E’nin günlük 800 mg 

üstü dozları karaciğer ve yağ dokusunda depolanarak 

toksik etkisi olabilir. Tromboflebit, kanama-pıhtılaşma 

bozukluğu, gonadal disfonksiyon, prokarsinogenik etkisi 

çalışmalarda gösterilmiştir (46). İnfertil erkekte önerilen 

doz 15 mg/gün olmakla birlikte (RDA), 1000 mg/gün 

tolere edilebilir üst limit olarak bildirilmektedir. Bir meta-

analizde 19 klinik çalışmanın uzun dönem 400 mg/gün 

üstünde kullanımının mortalite nedeni olabileceği bildi-

rilmiştir (47).

Vitamin A

Askorbik asit diyetle alınır ve vücutta sentez edilemez. 

Antioksidan özellikleri güçlüdür ve NADPH-gulutatyon 

yolları ile re-oksidize olabilir. Tavsiye edilen günlük doz 

RDA 75 mg/gün olarak bildirilmektedir. Günlük 1000 mg 

üzerinde dozların pro-oksidan ve böbrek taşı oluşumunu 

başlattığı, 2000 mg/gün üzerinde mortaliteye neden ol-

duğu bildirilmiştir (48). Günlük 200–1000 mg dozları ile 

4 haftalık sürede seminal sıvıda yüksek konsantrasyona 

ulaşılmaktadır. Motilitede düzelme yanında morfolojide 
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de iyileşme görülmektedir. Tedavi sonrası üremeye yar-

dımcı tedavi yöntemleri ile gebelik oranlarında artış bil-

dirilmektedir. 

Vitamin C

Kollajen sentezi, hormon üretimi ve antioksidan etki-

leri bilinmektedir. Askorbat eksikliğinde testis germinal 

epitelinde dejenerasyon görülür. Askorbik asitler gona-

dotropin tedavilerinin etkinliğini artırır. Günlük 90 mg kul-

lanımı önerilir. C ve E vitaminlerinin 2 aylık kombine kul-

lanımı ile sperm DNA hasarında azalma bildirilmiştir (49). 

Plasebo kontrollü randomize çalışmalarda, sperm kinetik 

parametrelerinde değişikliklik olmamakla birlikte, üreme-

ye yardımcı tedavi yöntemleri ile gebelik oranlarında artış 

bildirilmektedir (49).

Kombine destek tedavilerin sperm

parametreleri ve gebeliğe etkisi

Besin kaynaklı vitamin ve antioksidanları izole etme-

nin zorluğu ve maliyeti, sentetik kimyasalların gelişimini 

getirmiştir. Tek bir sentetik antioksidanın uzun süre aşırı 

kullanımının ters etki gösterebileceği ve yan etkilerinin bu-

lunabileceği çalışmalarda da gösterilmiş ve kombine sen-

tetik antioksidan ürünlerin bu güven profilinde kontrollü 

kullanımı önerilmiştir.

Multivitamin kombine antioksidanlarla yapılan rando-

mize çalışmalarda üremeye yardımcı tedavi yöntemleri ile 

gebelik oranlarındaki başarı artışının sperm parametrele-

rindeki iyileşme ile ilişkisi zayıf olmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlıdır. DNA metilasyonu ve DNA hasarının dü-

zelmesi ise asıl kritik nokta olarak görülüp, bu gebelik ar-

tışının aynı zamanda bir sonraki jenerasyonda DNA geçişli 

hastalıkların metilasyonun azalması nedeniyle azalacağı 

işaret edilmektedir (50).

Vitamin ve antioksidan destekleri ile üremeye yardımcı 

tedavi yöntemleri ile gebelik oranlarında artış bildirilmiştir 

(27). Tablo 1’de çeşitli antioksidanların sperm parametre-
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Tablo 1.	 Çeşitli antioksidan tedavilerin sperm parametreleri ve gebelik oranlarına etkisi (27)

Günlük doz	 Süre/ay	 İyileşen semen parametreleri	 Oksidatif stress ölçümü	 Gebelik

E vitamini 300 mg	 6	 Motilite	 MDA azalması	 %17 gebelik artışı
E vitamini 300 mg	 3	 –	 –	 Zona bağlanması iyi
C vitamini 1000 mg	 1	 Motilite-morfoloji	 –	 –
E vitamini 1000 mg	 2	 –	 –	 –
E Vit 1gr + C Vit 1gr	 2	 –	 DNA hasarı azalır	 –
	 E vitamini 10 mg +
	 C vitamini 5 mg+
	 Zn 200 mg	 3	 –	 MDA azalması	 –
CoQ10 300 mg	 6	 Sayı ve motilite	 –	 –
Sn 100 mcg + A
	 vitamini 1gr + C
	 vitamini 10 mg +
	 E vitamini 15 mg	 3	 Motilite	 –	 %11
Sn 200 mcg +
	 NAC 600 mg	 6	 Sayı, motilite, morfoloji	 –	 –
Glutatyon 600 mg	 2	 Morfoloji ve motilite	 –	 –
L-karnitin 2 gr	 2	 –	 MDA azalması	 –
NAC 600mg	 3	 Sayı	 –	 –
NAC 600mg	 3	 Motilite	 –	 –
E vitamini 400 mg+ 
	 Sn 225 mcg	 3	 Motilite	 MDA azalması	 –
C vitamini 30 mg +
	 E vitamini 5 mg +
	 beta-glucogan
	 20 mg + papaya
	 50 mg + lactoferrin
	 97 mg	 3	 Motilite morfoloji	 –	 –
C ve E vitamini,
	 Sn, Likopen, folat, Zn	 3	 –	 –	 %22
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Yazarlar	 Yöntem	 Tedavi	 Sonuçlar

Greco (2005) (50)	 İlk ICSI negatif	 Vit C 1gr 2ay	 DNA hasarı azalması: %76
		  TUNEL > %15	 Vit E1gr	 ICSI ile gebelik: %48
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