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Erkek Üreme Sağlığı

Metabolik sendrom ve erkek infertilitesi
Metabolic syndrome and male infertility

Arzu Ateş1 , Çağatay Özsoy2 , Ayça Tuzcu3

GİRİŞ

Metabolik sendrom (MetS), obezite, dislipidemi, hipertan-
siyon ve insülin direnci gibi bir dizi anormalliği tanımla-
maktadır. Keşfi, Kylin’in[1], hipertansiyon, hiperglisemi ve 
gut hastalığı gibi metabolik bozuklukların bir kombinasyo-
nunu ilk kez tanımladığı yirminci yüzyılın başlarına kadar 
gitmektedir. Vague’nun[2] 1940’larda, üst vücut yağlanma-
sı, hipertansiyon ve diyabet arasındaki ilişkiyi fark etmesi, 
Haller ve Hanefeld’in[3], 1975’te MetS terimini kullanma-
larını sağlamıştır. 1988’de Syndrome X[4], 1989’da Ölümcül 

ABSTRACT

Metabolic syndrome (MetS) represents a cluster of conditions that have a 
negative impact on human health overall. Its prevalence has been rapidly 
increasing worldwide and has coincided with a global decrease in birth 
rates and fertility potential. This review aims to address this observation 
through studying the relationship between MetS and male reproductive 
health. The effects of obesity, dyslipidemia, hypertension, and insulin 
resistance on male fertility were examined and supporting evidence 
explaining the pathophysiology of sperm dysfunction with each MetS 
component were described. Adopting a healthy lifestyle appears to be 
the single most important intervention to prevent the unwanted effects 
of MetS on men’s health and fertility. Further studies addressing the 
components of MetS and their impact on male reproduction are required 
to enhance our understanding of the underlying pathophysiology and to 
propose new methods for therapeutic intervention
Keywords: metabolic syndrome, obesity, insulin resistance, hypertension, 
male infertility, sperm

ÖZ

Metabolik sendrom (MetS), insan sağlığı üzerinde olumsuz etkiye sa-
hip bir dizi durumu temsil eder. MetS’in yaygınlığı dünya çapında hızla 
artmaktadır ve küresel doğum oranlarında ve fertilite potansiyelinde bir 
azalma ile birliktedir. Bu derleme, MetS ile erkek üreme sağlığı arasın-
daki ilişkiyi ele almaya yöneliktir. Obezite, dislipidemi, hipertansiyon 
ve insülin direncinin erkek üreme sağlığı üzerindeki etkileri incelenmiş 
ve her MetS bileşeniyle sperm disfonksiyonunun patofizyolojisini açık-
layan destekleyici kanıtlar tarif edilmiştir. Sağlıklı bir yaşam tarzını be-
nimsemek, MetS’in erkeklerin sağlığı ve fertilitesi üzerinde istenmeyen 
etkilerini önlemenin tek ve en önemli faktörü gibi görünmektedir. MetS 
bileşenlerini ele alan ve erkek üreme üzerindeki etkilerini artırmak için 
yeni terapötik yöntemleri önermek için temel patofizyolojiyi anlamamı-
zı geliştirmek için daha fazla çalışma gereklidir.
Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, obezite, insülin direnci, hiper-
tansiyon, erkek infertilitesi, sperm

Dörtlü[5] ve 1992’de İnsülin Direnci Sendromu[6] gibi diğer 
adlandırmalar ortaya çıköıştır. Yine de, MetS’yi tanımla-
mak için kullanılan tam tanısal kriterler konusunda hâlâ 
farklılıklar bulunmaktadır. Bu nedenle, klinik uygulama-
da bu durumu tanımlamak için yaygın olarak Uluslararası 
Diyabet Federasyonu (IDF)[7], Ulusal Kolesterol Eğitim 
Programı Yetişkin Tedavi Paneli III (NCEP ATP III)[8] ve 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO)[9] tarafından önerilen kıla-
vuzlar kullanılmaktadır (Tablo 1).

Metabolik sendromun sistemik doğası, birçok fizyolo-
jik fonksiyonu etkileyebilme potansiyeli doğurmaktadır. 
Fertilite de bu metabolik durumdan olumsuz etkilenebile-
cek bir konudur. Üreme çağındaki çiftlerin yaklaşık %10–
15’i korunmasız düzenli cinsel ilişkiye rağmen, 12 ay için-
de gebelik elde edilememesi olarak tanımlanan infertilite 
sorunu yaşamaktadırlar. İnfertilite etiyolojisinde %30–40 
erkek faktör, %40–50 kadın faktör, %20–25’inde her iki 
faktör birden rol oynarken olguların %10–15’inde inferti-
lite nedeni bulunamamaktadır.[10,11] Son kanıtlar, MetS’in 
farklı bileşenleri ile sperm üretimi ve fonksiyonu arasında 
doğrudan bir ilişki olduğunu öne sürmektedir.
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METABOLİK SENDROM TANIMLARI VE 
EPİDEMİYOLOJİSİ

Metabolik Sendrom için obezite, kan basıncı, kan glu-
koz ve lipit seviyeleri gibi fizyolojik parametrelere daya-
nan çeşitli tanımlamalar bulunmaktadır.[7–9,12,13] İnsülin 
direncinin MetS’nin patofizyolojisinde merkezi bir rol 
oynadığı düşünüldüğünden, WHO ilk kez 1998’de ge-
liştirdiği tanımında insülin direncini mutlak gerekli bir 
kanıt olarak bildirmiştir.[14] Buna göre, insülin direnci ol-
madığı takdirde, diğer tüm kriterler karşılanmış olsa bile 
hasta MetS olarak kabul edilmeyecektir. Ulusal Kolesterol 
Eğitim Programı ATP III[8] kriterleri, Tablo 1’de tanım-
lanan beş bileşenden üçüne sahip bir bireyi MetS olarak 
tanımlamaktadır. Yüksek bel çevresine sahip santral obez 
bir bireyde Tablo 1’de bulunan kriterlerden herhangi iki-
sinin bulunması halinde ise o birey IDF’ye göre MetS 
olarak kabul edilmektedir.[7]

Metabolik Sendrom prevalansını analiz ederken, birçok 
faktörü hesaba katmak gerekir. MetS’in dünya çapındaki 
prevalansı %10-%84 olup; bu yüksek varyasyon, coğrafi 
konuma, yaşa, ırka ve etnik kökene, kabul edilen tanıma 
bağlıdır.[15] Prevalans eğitim düzeyi, yaşam tarzı (yüksek 
yağlı diyet ve egzersiz eksikliği) ve sosyoekonomik du-
rum ile ters orantılıdır. Hızlı kentleşme, MetS’in artan 
insidansı için temel bir faktör olarak kabul edilmiştir.[15] 
Genetik geçmiş, diyabet aile öyküsü ve sigara içme, MetS 
ve bileşenlerinin prevalansını etkileyen ek risk faktörleridir. 
Günümüzde, Amerika Birleşik Devletleri’ndeki yetişkin-
lerin yaklaşık beşte birinin MetS için kriterleri karşıladığı 
düşünülmektedir.[16]

OBEZİTE İLE ERKEK FERTİLİTESİ 
ARASINDAKİ BAĞLANTI

Son raporlar, obezite oranlarının artması ile doğum oran-
larının düşmesi arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. 
Aşırı kilo ve obezitenin erkek üreme sağlığı üzerindeki etki-
leri günümüzde güncel bir konudur ve birçok çalışma, aşırı 
kilonun semen parametreleri ve/veya erkeklerin hormonal 
profili üzerinde önemli etkilerini bildirmektedir.

Toplam 13.077 bireyin sperm sayısı ile vücut kitle endeksi 
(BMI) arasındaki ilişkinin değerlendirildiği sistematik bir 
derlemede, normal kilolu erkeklere göre oligozoospermi 
görülmesi riski aşırı kilolu erkeklerde 1,11 kat, obez erkek-
ler için 1,28 kat, morbid obez erkeklerde 2,04 kat artmış 
bulunmuştur.[17] Başka çalışmalar da BMI ile çeşitli sperm 
parametreleri arasındaki bu negatif ilişkiyi doğrulamıştır. 
Tang ve ark.[18], infertil hastaların BMI ile sperm motilitesi 
arasında önemli bir negatif korelasyon göstermiştir. Benzer 
bir çalışma da, BMI ile sperm konsantrasyonu arasında 
önemli negatif bir korelasyon bildirilmiştir.[19] Bieniek ve 
ark.[20], BMI ile sperm konsantrasyonu, sperm morfoloji-
si, total testosteron ve testosteron:estradiol oranı arasında 
önemli bir ters ilişki ortaya koymuştur. Ayrıca, BMI’nin 
ileri sperm fonksiyon testi üzerindeki etkisini araştıran ça-
lışmalar da olumsuz etkiler göstermiştir; obez erkeklerde 
normal kilolu erkeklere kıyasla sperm DNA hasarının be-
lirgin bir şekilde arttığı ve mitokondriyal aktivitenin daha 
düşük olduğu gözlenmiştir.[21,22] Bununla birlikte, total 
veya serbest testosteron[23–25], luteinizan hormon (LH)
[23,24], seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG)[24,25], in-
hibin B[25] ve anti-Müllerian hormon (AMH)[25] ile artan 
BMI arasında negatif bir korelasyon bildirilmiştir.

Tablo 1. Metabolik sendrom tanımları

WHO[9] NCEP ATP III[8] IDF[7]

Santral obezite
●	 Erkeklerde bel/kalça oranı >0,9
●	 Kadınlarda bel/kalça oranı >0,85
●	 Ve/veya BMI >30 kg/m2

Bel çevresi:
●	 Erkekler: ≥102 cm
●	 Kadınlar: ≥88 cm

Bel çevresi etnik kökene 
göre değişkenlik gösterir.

Yüksek kan basıncı
≥140/90 mmHg Daha önceden tanı konmuş 

hipertansiyonun tedavisi veya 
≥130/80 mmHg 

Daha önceden tanı konmuş 
hipertansiyonun tedavisi 

veya ≥130/85 mmHg

Artmış açlık plazma glukozu
●	 Bozulmuş glukoz toleransı
●	 Bozulmuş açlık glukozu
●	 Tip 2 diyabet

Daha önceden tip 2 diyabet teşhisi 
konmuş veya açlık plazma glukoz testi 

≥100 mg/dl

Düşük yoğunluklu lipoprotein
(HDL) kolesterolünde azalma

●	 Erkekler: <40 mg/dL
●	 Kadınlar: <50 mg/dL

Erkeklerde <40 mg/dL ve kadınlarda 
<50 mg/dL olan düşük yoğunluklu 
lipoprotein (HDL) kolesterolü için  

özel tedavi

Trigliseridler
≥150 mg/dL Trigliseridleri düşürmek için özel 

tedavi veya ≥150 mg/dL
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Obezitenin erkek üreme sağlığı ve sperm fonksiyonları 
üzerindeki etkileri birkaç mekanizmanın sonucu olarak or-
taya çıkabilmektedir:

i)	 Yağ hücrelerinde aşırı aromatizasyon nedeniyle testos-
teron ve estradiol oranında dengesizlik oluşması ve bu-
nun sonucunda diğer cinsel hormonlarda değişiklikler 
yaşanması

ii)	 obez erkeklerin yağ dokusundaki yüksek adipokin ve 
toksin seviyelerinden kaynaklanan aşırı enflamasyon ve 
oksidatif stres

iii)	Skrotal bölgede yağ dokusunun birikmesine bağlı ola-
rak gonadal sıcaklığın artması, buna bağlı spermatoge-
nezin bozulması

iv)	Leptin gibi birçok hormonun disregülasyonunun hipo-
talamus-hipofiz-gonad (HPG) aksı üzerinde değişiklik-
lere neden olması.[26]

Obez erkeklerde testosteron seviyeleri genellikle hipo-
gonadal erkeklerdekine benzer seviyelerdedir.[27,28] Obez 
erkeklerin yağ hücrelerindeki aromataz enzim aktivitesin-
deki artış, testosteronun estradiole periferik dönüşümüne 
yol açmaktadır.[27,28] Estradiol seviyeleri yükseldiğinde, LH 
salınımında negatif feed-back etki sonucu HPG aksı bas-
kılanır ve Leydig hücreleri tarafından testosteron üretimi 
azalmaktadır.[28] Estradiol ayrıca, germ hücrelerinin gelişi-
minde kritik bir rol oynar ve östrojen seviyelerindeki de-
ğişiklikler spermatogenez üzerinde etkili olabilmektedir.[29]

Adipositler, leptinin başlıca üreticileridir ve bu hormonun 
kendisi hipofizden LH ve folikül uyarıcı hormon (FSH) sa-
lınımını etkilemektedir; bu durum, sadece salınımın ampli-
tüdünü değil, aynı zamanda pulsabilitesini de değiştirmekte; 
bu, aşırı yağ dokusu durumunda HPG aksının dengesini et-
kilemektedir.[30,31] Skrotal damarlar etrafındaki yağ dokusu-
nun birikimi, obez erkeklerde kanın soğutulmasını azaltabil-
mekte ve sonuç olarak testiküler sıcaklığı artırabilmektedir.
[32,33] Hatta, bir çalışma, skrotal veya suprapubik lipektomi-
nin ardından sperm kalitesinde bir iyileşme göstermiştir.[33]

Oksidatif stres, sperm disfonksiyonunun kabul edilen bir 
nedenidir çünkü sperm membran lipit peroksidasyonuna, 
DNA fragmentasyonuna ve apoptozun kötüleşmesine ne-
den olur.[34] Obez erkekler özellikle oksidatif stres açısın-
dan daha hassastır. Yağ dokusundaki fazlalık, lokal ve siste-
mik olarak pro-enflamatuvar adipositokinlerin üretiminde 
artışla ilişkilidir[35], bu da reaktif oksijen türlerinin (ROS) 
üretimini tetiklemektedir. Dahası, artan oksidatif stres, yağ 
dokusunda önemli değişikliklere yol açar ve sistemik düşük 
dereceli bir enflamatuvar yanıtı teşvik ederek, vücut gene-
linde, üreme sistemi dâhil olmak üzere olumsuz etkilere 
neden olmaktadır.[36]

GLUKOZ METABOLİZMA BOZUKLUĞU İLE 
ERKEK FERTİLİTESİ ARASINDAKİ BAĞLANTI

Obeziteye benzer şekilde, çalışmalar, diabetes mellitus 
(DM) ile erkek infertilitesi arasında bir ilişki olduğunu 
göstermiştir.[37] Tip 2 DM’li hastaları ve non-diyabetik 
erkekleri karşılaştıran bir çalışma, diyabetik hastalarda 
progresif sperm motilitesinde azalma ve sperm DNA frag-
mentasyonunda artış bildirilmiştir.[38] Aynı çalışmada, er-
kek partnerin diyabetik olduğu durumlarda klinik gebelik 
ve abortus oranının daha yüksek olduğu bulunmuştur.[38] 
Başka bir çalışmada, diyabetik erkeklerde sağlıklı bireyle-
re göre daha düşük sperm konsantrasyonu ve total sperm 
sayısı bildirilmiştir.[39] Normozoospermik Tip 2 DM ve 
non-diyabetik erkeklerde yapılan bir çalışma, diyabetli has-
talarda oksidatif stresin bir belirleyicisi olan malondialde-
hit’in daha yüksek seviyelerini tespit etmiş ve bu durumun, 
diyabetli erkeklerde sperm konsantrasyonunun, hareketli-
liğinin ve normal morfolojisinin düşük olmasıyla tutarlı 
olduğunu göstermiştir.[40] Diyabetli erkeklerde sperm sa-
yısı, hareketliliği ve DNA bütünlüğü üzerindeki negatif 
etkilerin yanı sıra, daha düşük ejakülat volümü de göz-
lemlenmiştir.[41] Yukarıda bahsedilen çalışmalar, diyabetin 
erkek fertilitesi üzerindeki olumsuz etkilerine dair sağlam 
kanıtlar sunmaktadır. Bu etkilerin patofizyolojisi, birçok 
insan ve hayvan modelinde çalışılmış ve testis çevresindeki 
değişiklikler, testosteron homeostazı, ejakulat fonksiyonu 
ve libido değişikliklerinin ikincil olarak meydana geldiği 
düşünülmektedir.[42]

Hayvan çalışmaları, DM’nin erken gelişim aşamasında se-
minifer tübüllerde aşırı hasar ile gonadosomatik endeksin 
ve sperm kalitesinin bozulduğunu bildirmiştir.[43] Farelerde 
DM’nin deneysel endüksiyonunun hemen beş gün son-
rasında, testiste (sitoplazma ve mitokondri) ve epididimal 
spermde artan lipit peroksidasyonu ve artmış ROS üretimi 
görülmüştür.[44] Böylece, ROS’un aşırı üretimi nedeniyle 
diyabetli hastalarda oksidatif stresin arttığı öne sürülmek-
tedir. Reaktif oksijen türlerinin üretimi ile ilişkilendirilen 
bir diğer durum ise antioksidan savunmaların verimlili-
ğinde azalma olup, bu süreç hastalığın seyri boyunca çok 
erken başlayan ve kötüleşen bir süreçtir.

Testosteron ve DM arasında bir nedensel ilişki bulun-
maktadır, çünkü diyabetli erkeklerde tipik olarak düşük 
testosteron seviyeleri bulunmakta ve testosteron kon-
santrasyonları düşük olduğunda Tip 2 DM gelişme riski 
artmaktadır.[45] Bu, testosteronun insülin duyarlılığını 
artırması ve dolayısıyla glukoz homeostazını iyileştirmesi 
nedeniyledir. Testosteron ayrıca spermatogenezin önemli 
bir düzenleyicisidir çünkü Sertoli hücrelerindeki birçok 
gen ve kinaz doğrudan testosteron seviyelerinden etkilenir.
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[46] Bu nedenle, azalan testosteron seviyeleri, diyabetli has-
talarda görülen sperm üretimindeki değişikliği açıklamaya 
yardımcı olabilir. Diyabetli hastalarda sıkça görülen cinsel 
işlev bozuklukları arasında erektil ve ejakülasyon bozuk-
lukları ile azalmış libido bulunmaktadır.[47] Retrograd eja-
külasyon (RE), diyabetik otonom nöropatinin bir sonucu 
olarak ortaya çıkar.[48] Bu, ejakülat miktarını azaltarak ve 
dolayısıyla sperm miktarını azaltarak erkek fertilite potan-
siyeli üzerinde yıkıcı bir etkiye sahiptir. Sempatik sinir sis-
temi, ejakülasyonun emülsiyon ve ekspülsiyon fazlarında 
önemli bir rol oynar. Seminal veziküllerin ve ejakülasyon 
kanallarının düz kas kasılmasını düzenler ve aynı anda me-
sane boynunun kapanmasını sağlayarak spermin mesaneye 
retrograd akışını önler. Diyabetli hastalarda sempatik sinir 
sistemi işlev bozukluğu tespit edilmiş olup, bu da RE’ye 
neden olur.[49] Bir çalışma, diyabetli erkeklerin %34,6’sın-
da RE varlığını rapor ederken, diyabetik olmayan erkek-
lerde %0 olduğunu, böylece RE olan diyabetli erkeklerde 
aspermi varlığını göstermiştir.[48]

DİSLİPİDEMİ İLE ERKEK FERTİLİTESİ 
ARASINDAKİ BAĞLANTI

Kolesterolün, sperm plazma membran bileşimi ve dina-
miğinin post-testiküler değişimindeki rolü fertilite için 
esastır; ancak, yüksek kolesterol ve diğer dislipidemilerin 
fertilite üzerindeki etkisi hâlâ aydınlatılması gereken bir 
konudur. Schisterman ve ark.[50], intakt akrozomlu ve kü-
çük sperm baş alanına sahip spermatozoa yüzdesinin daha 
düşük olduğu hastalarda serum total kolesterol, serbest 
kolesterol ve fosfolipitlerin daha yüksek seviyelerde ol-
duğunu tespit etmiştir. Başka bir çalışmada ise, gebeliğin 
geç oluştuğu çiftlerde kolesterol seviyelerinin daha yüksek 
olduğunu gözlemlenmiştir.[50] Hagiuda ve ark.[51], dislipi-
demi ile sperm kalitesi ve serum hormon seviyeleri arasın-
daki ilişkiyi değerlendirmiştir. Serum trigliserid düzeyinin 
sperm morfolojik özellikleri ile pozitif, serum testosteron 
düzeyi ile negatif bir ilişkisi olduğunu gösterdi. Başka bir 
çalışma, serum trigliseridlerine ek olarak VLDL’in sperm 
motilitesi ile ters bir ilişkisi olduğunu ve bu lipitlerin fazla-
sının spermatogenez üzerinde zararlı etkileri olabileceğini 
öne sürmüştür.[52] Shalaby ve ark.[53], yüksek kolesterol di-
yetinin ve anti-kolesterol tedavisinin erkek sıçan fertilitesi 
üzerindeki etkilerini incelemiş, yüksek kolesterol diyetiyle 
beslenen erkek sıçanlarda, kolesterol içermeyen bir diyetle 
beslenenlere kıyasla fertilitede, testis ağırlığında ve sperm 
parametrelerinde önemli bir düşüş olduğunu göstermişler-
dir. Yüksek kolesterol diyetindeki erkek sıçanlar daha sonra 
bir antioksidan olan alfa-tokoferol, bir lipit düşürücü ajan 
olan simvastatin veya her iki terapötik ajanla tedavi edilmiş-
tir. Alfa-tokoferol, simvastatin ve ikisinin kombinasyonu 

ile tedavi, testis ağırlığını ve sperm parametrelerini belirgin 
şekilde artırdı ve fertilite endeksinde bir iyileşmeye neden 
olduğu gösterilmiştir. Bu iyileşme, her iki bireysel tedaviye 
kıyasla kombinasyon tedavisi ile daha belirgin saptanmış-
tır. Böylece yalnızca yüksek kolesterol diyeti ile fertilitede 
azalma değil aynı zamanda antioksidan ve lipit düşürücü 
ajanlar ile fertilitede terapötik kazanım da gösterilmiştir.

HİPERTANSİYON İLE ERKEK FERTİLİTESİ 
ARASINDAKİ BAĞLANTI

Mevcut veriler, hipertansiyon ile bozulmuş semen kalite-
si arasında bir ilişki olduğunu öne sürmektedir. Guo ve 
ark.[54], hipertansiyonu olan erkeklerin, hipertansiyonu 
olmayan erkeklerle karşılaştırıldığında daha düşük semen 
hacmi, sperm motilitesi, total sperm sayısı ve total motil 
sperm sayısına sahip olduklarını ortaya koymuştur. Semen 
kalitesi ile mevcut sağlık durumu arasındaki ilişkiyi ince-
lemek için, Eisenberg ve ark.[55], özellikle hipertansif has-
talık, periferik vasküler hastalık ve iskemik olmayan kalp 
hastalığı gibi dolaşım sistemi hastalıklarına sahip erkekler-
de semen anormalliklerinin daha fazla bulmuştur. Bu tür 
bir ilişki tam olarak araştırılmamıştır ve hipertansiyonun 
testislere doğrudan etkileri iyi şekilde tanımlanmamıştır. 
Hipertansiyonun üreme bozuklukları ile ilişkilendirilme-
sine dair teoriler, genellikle bu hastalığın eşlik edebilece-
ği endokrin bozukluklar veya erektil disfonksiyon’a (ED) 
dayanmaktadır. Bir kesitsel çalışma, testosteron ile sistolik 
kan basıncı arasında negatif bir korelasyon belirlemiştir.[56] 
Bu bulgu, normotansif erkeklerle karşılaştırıldığında hiper-
tansif erkeklerde total testosteron seviyelerinde %10’luk 
bir azalma olduğunu gösteren Fogari ve ark.[57] tarafından 
da desteklenmiştir. Ancak, hipertansiyonu testiküler fonk-
siyon bozukluğu ile ilişkilendiren ikna edici kanıtlar hâlâ 
eksiktir ve daha fazla deneysel araştırma gerektirir.

METABOLİK SENDROM’UN TEDAVİSİ 
FERTİLİTEYİ ETKİLER Mİ?

Metabolik sendromun tedavisi için temel taş, düzenli fi-
ziksel aktiviteye ek olarak sağlıklı bir yaşam tarzının be-
nimsenmesi ve kilo kaybıdır. Kilo kaybından beklenen 
sperm kalitesinde bir iyileşmedir. Bu inanç, erkek ferti-
litesi üzerinde doğal kilo kaybının etkisini araştıran ça-
lışmalarda kanıtlanmıştır. Håkonsen ve ark.[58], 33 kg/
m2’den yüksek BMI’ye sahip erkeklerin 14 haftalık bir 
kilo verme programına katıldığındaki semen örneklerini 
incelenmiştir. Müdahaleden sonra, medyan kilo kaybının 
%15 olduğu gözlemlenmiştir. Total sperm sayısında, se-
men hacminde, testosteronda, SHBG’de ve AMH’de bir 
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artış da gözlenmiştir. Jaffar’ın[59] yaptığı daha geniş çaplı 
bir çalışma, obez erkekleri içeriyordu ve diyet danışmanlı-
ğı ve egzersizden sonra ortalama BMI kaybının 2,2 kg/m2 
olduğu sonucuna varılmıştır. Kilo kaybı ile progresif sperm 
motilite yüzdesi ve statik yüzdesi arasında anlamlı bir po-
zitif korelasyon gözlenmiştir. Öte yandan, bariatrik cerrahi 
sonrası kilo kaybının semen parametreleri ve erkek ferti-
litesi üzerindeki etkisi hâlâ tartışmalıdır, bazı çalışmalar 
hiç etkisi olmadığını veya kötüleştiğini bildirirken, bazıları 
bariatrik cerrahi sonrası semen parametrelerinde bir iyileş-
me bulmuştur. Bu malabsorptif cerrahiler sonrası gözle-
nen elektrolit ve besin dengesizliği, cerrahi sonrası kısa bir 
süre sonra semen parametrelerinde gözlenen kötüleşmeyi 
açıklayabilir.[60,61] Ancak, cerrahi sonrası takip sürelerinin 
uzaması ile semen parametrelerinde belirgin iyileşmelerin 
tespit edildiği yeni kanıtlar bulunmaktadır.[62]

PATERNAL METABOLİK SENDROM 
ÇOCUĞUN SAĞLIĞINI ETKİLER Mİ?

Babaların yaşam tarzı faktörlerinin çocuklarının uzun vade-
li sağlığını etkileyebileceğine dair kanıtlar ortaya çıkmıştır. 
Özellikle, farelerde ve insanlarda yapılan çalışmalar, diyet 
faktörlerinin dolaylı olarak sperm epigenetik progrmlan-
masını değiştirebileceğini göstermiştir.[63–66] Sonuç olarak, 
bu değiştirilmiş sperm epigenomu kalıtsaldır ve çocuklar-
da gen ifadesini değiştirerek, yetişkinlikte hastalık gelişme 
riskini artırabilir. Bugüne kadar, sıçanlarda yapılan çeşitli 
çalışmalar, babanın metabolik durumunun çocuğun feno-
tiplerine olan etkisini göstermiştir. Farelerde, yüksek yağ-
lı diyetle beslenen erkeklerin, hem yenidoğan ağırlığında 
hem de yetişkin büyüme eğrilerinde değişiklikler gösteren 
yavrulara sahip olduklarını, obezite, glukoz ve insülin in-
toleransı ve her iki cinsiyette de infertilitede artış geliştiği 
gösterilmiştir.[67–71] Metabolik sendromlu babalardan gelen 
erkek ve dişi yavruların, glukoz metabolizması kusurları 
ve karaciğer steatozu olduğu rapor edilmiştir.[70] Dahası, 
babanın ve yavrunun diyetlerinin yavrunun metabolik ve 
üreme sağlığı üzerinde sinerjik bir etkisi olduğu farelerde 
ve sıçanlarda gösterilmiştir.[67,71]

Yüksek yağlı diyetle beslenen farelerin sperm RNA’larının 
normal tek hücreli embriyolara enjekte edilmesinin, embri-
yolarda modifiye edilmiş gen ifadesine ve yetişkin hayvan-
larda metabolik bozukluklara yol açtığı gösterilmişti[72–74], 
bu da sperm RNA’larının MetS’in transjenerasyonel sin-
yalleri olarak işlev gördüğünü desteklemektedir.[75] Ayrıca, 
seminal plazma bileşenlerinin, döllenme ve erken embriyo 
gelişimi sırasında uterus ve oviduktal dokularla etkileşime 
geçerek, dişi üreme ortamını etkileyebileceği öne sürül-
müştür.[76] Ancak, Huypens ve ark.[77], herhangi bir miras 

alınan fenotipin sadece gametler aracılığıyla aktarıldığından 
emin olmak için in vitro fertilizasyonu kullanarak yüksek 
yağlı diyetle beslenen erkeklerden gelen yavruların meta-
bolik değişikliklere daha duyarlı oldukları gözlemlemiştir.

İnsanlarda, babanın MetS’ye katkıda bulunabilecek olası 
kalıtsal bileşenlerini incelemek için ailevi çalışmalar da ya-
pılmıştır. Dört farklı çalışmada, babalarla oğullar arasında 
MetS insidansında önemli bir ilişki bildirilmesine rağmen, 
babalarla kızlar arasında ya hiç[78,79] ya da zayıf[80,81] bir iliş-
ki bildirilmiştir.

SONUÇ

MetS dünya genelinde neredeyse pandemi durumuna 
yaklaşarak artmaktadır. Obezite, insülin direnci, disli-
pidemi ve hipertansiyon gibi ana bileşenleri, insan sağ-
lığının çeşitli yönlerine zararlı etkiler yapabilir. Erkek 
üreme yeteneği, çeşitli mekanizmalar aracılığıyla MetS 
tarafından etkilenebilecek bir durumdur. Endokrin sis-
tem düzensizliği, skrotal sıcaklık artışı, oksidatif stres ve 
erektil ve ejakülatuvar fonksiyonların değişimi, spermle-
rin üretimini ve fonksiyonunu bozabilen ve nihayetinde 
erkek üreme yeteneğini etkileyebilecek iyi tanınmış MetS 
sonuçlarıdır. Sağlıklı bir yaşam tarzı, sadece üreme yete-
neği üzerinde değil, aynı zamanda genel sağlık ve iyilik 
üzerinde de MetS’nin istenmeyen etkilerini önlemenin 
anahtarıdır; iyi beslenme ve düzenli fiziksel aktivite bu 
tarz bir yaşam tarzının temelidir.
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