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Introduction

L’infertilité constitue de nos jours un réel preble de santé publique du fait de sa
prévalence, de la généralisation de sa répartétodes difficultés inhérentes a sa prise en
charge. C’est une affection qui a des répercussimrales assez complexes sur I'individu, la
famille, et la société notamment en ce qui conc&rtynamisme conjugal, ou la procréation
est I'un des buts principaux du mariage. Dans cd#exte, la non-procréation demeure l'une
des difficultés qui peut heurter le jeune couplepéhdant, malgré les progres importants et
récents dans le diagnostic précoce et la prisénarge des couples infertiles, la prévalence de
ce fléau ne cesse d’augmenter.

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a défitinfertilité par I'absence de
conception aprés au moins 12 mois de rapports kexéguliers et non protégés. Ainsi,
statistiquement, environ 8 a 10% des couples smmth&s par une infertilité, I'équivalent
d’environ 80 millions de personnes, a peu presauple sur six est confronté a une infertilité
primaire ou secondaire dans le morfd®unnassou etal., 2013) En Afrique, la fréquence
est estimée a 12-21%. Le taux d'infertilité avapoér la France est de 15% des couples. En
Algérie, selonBelmokhtar (2014) plus de 300.000 couples ne parviennent pas aeuoirc
un enfant, de maniére naturelle. Cette statistgpi¢raduit par, approximativement, 10% a
12% d’une population ciblée.

Du point de vue de ['étiologie, dans environ ddiets des couples, les causes de
l'infertilité sont masculines. L’altération de laigité du sperme, observée depuis plusieurs
décades, souléve le probléme du déclin de laifértles hommes. En plus des variations
physiologiques, génétiques et environnementalesplde de vie (tabac, alcool, bains chauds)
et les facteurs psycho-sociaux semblent affecteprizduction du sperme. Les causes
d’infertilité masculine sont variées et souvent tifattorielles, mais elles se traduisent dans
61% des cas par une anomalie quantitative et/olitafivee du sperméCrausaz etal., 2006)
Ainsi, lors du bilan de l'infertilité masculine, Ispermogramme et le spermocytogramme
restent les examens clés.

L’analyse cytomorphologique du sperme revét umadge importance dans I'exploration
de linfertilité masculine tant sur le plan diagtioen guidant la recherche étiologiqgue mais
également sur le plan thérapeutique en jouant kensignificatif dans le conditionnement des
résultats de la fécondation assistée, confortansi a&ncore plus la place occupée par
l'infertilité masculine liee aux anomalies morphgilgues des spermatozoides dans I'étude de
la reproduction humaine et des difficultés qu’edacontre.

Les études concernant ce sujet sont de plus en @lossantes avec de récentes
recommandations sur la prise en charge des caterdlité. Dans ce travail, hous nous
proposons une étude bibliographique, synthétisamtcbnnaissances acquises autour de la
physiologie de la reproduction masculine et seshies, suivie d'une étude rétrospective sur
un échantillon de 1382 spermogrammes, a partir uddsqnous avons recense; 356
spermocytogrammes, 1037 spermocultures, 252 chiamyet 512 mycoplasmes. L'étude
pratigue a été réalisée au laboratoire d'analysexdicales privé de la clinique
pluridisciplinaire SLIMANA. A, sur la base de dosss médicaux couvrant la période de
guatre ans et cing mois (01 janvier 2014 - 31 4.

L’intérét de cette étude est d’arriver a faire esémation, méme modeste soit-elle, sur le
profil général de l'infertilité masculine dans kgion de Tizi-Ouzou.
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Chapitre | Rappels embryologiqgues et anatogzhisto-fonctionnels de
I'appareil reproducteur masculin

1. Embryologie de I'appareil génital masculin
Tout systeme génito-sexuel humain comporte cingaux d’organisation: génétique;
différencié, gonadique, gonophorique, organiquerex, et génito-sexuel cérébral. Les quatre
eme N
derniers niveaux évoluent en trois phases: uneephadifférenciée (de la 3 a la 6™

semaine de développement intra-utérin), une phasdiftérenciation (de Iae%qea la 35me
semaine du développement intra-utérin), enfin um&se post-natale de développement, de
maturation extra-utérine (puberté, génitalité, npanuse et andropause) et sénescékte
Farouki, 2015).

» Caryogamie

L’histoire naturelle génito-sexuelle humaine comoeavec la fécondation ou syngamie
et principalement avec la fusion des deux noyauréj@ues ou caryogamie qui aboutit a
l'installation d’un ceuf, zygote diploide qui pettedmasculin (46, XY) ou féminin (46, XX).

La mere est mono-gamétique (X) et non détermindatehoix sexuel, alors que le péere
est di-gamétique (X ou Y). Le pére est le seul md@t@ant du choix sexuel (féminin s'il ne
donne pas d’'Y, masculin s’il donne {Gam-odile, 2002; El-Farouki, 2015)

* Facteurs de détermination du sexe

On sait depuis longtemps que la détermination die s#Epend du chromosome Y.
Cependant, en 1985, le facteur de déterminismess@XdF (Testis-Determining-Factor) codé
par le gene SRY situé sur le chromosome Y a étéwéct (Bertrand, 2003) Il est
dessentiel pour la masculinisation et la fertilitasculine en transformant dés le début de la
7éme semaine la gonade indifférenciée en testicule.

Huit autres génes gonosomiques Y ou holandriquat responsables de la fabrication
post-pubertaire des spermatozoides (multiplicaties spermatogonies, accroissement des
spermatocytes |, maturation des spermatocytes ifférenciation des spermatides en
spermatozoidegfzam-odile, 2002)

1.1.Installation du systéme génito-sexuel gonadiqumeasculin
Elle se fait en deux phases :

1.1.1. Phase indifférenciée
Elle se déroule de 1a°% & la 6™ semaine grace a l'activité génétique de tous les

chromosomes a I'exception du chromosome Y (lesutdsames et I'X). Les deux gonades
indifférenciées s'installent au niveau du mésoklastterne ou splanchnopleure intra-
embryonnaire. Chaque gonade indifférenciée componteépithélium coelomique, un stroma
mésenchymateux intra-gonadique, des cordons segtigiaires qui ont fini de recevoir des
gonocytes primordiaux ayant migré a partir de lgiaé allantoidienne et des cellules
mésenchymateuses d’origine méso-néphrotidigere 01) (Gam-odile, 2002; El-Farouki,

2015)
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Figure 01: Migration des gonocytes primordie (Belarbi-Amar, 201E5).

1.1.2. Phase différenciée

Dés le début de Iaer?esemaine, leETDF entre en actité génétiquequi fabriqgue des
protéines qui vont induire la transformation desagpes de la fagcon suivantd’épithélium
coelomique va donner l'albugir, le mésenchyme intrgenadique va donner le strol
testiculaire conjonctiverasculaire qui va produire les cloisons in-lobulaires qui
délimiteront environ 150 a 200 lobules testicukiet le corps coonctif d’Highmore. Les
cellules épithéliales coelomies vont constituer les cellules de Se et les cellules méso-
néphrotiques vont se transformer en cellules delige

Les cellules épithéliales vont batir du cortex itegaire vers le hile des sctures
canaliculaires suivantekes tubes sémiféres, les tubes droits et le réstis

Dans les tubes séminiféres, les gonocytes primaxdise multiplient et donnent «
nombreuses spermatogonies souches Al, par division et transformation cellulaire
réaliseront plus tard des spermatogonies Ad, Agmh des spermatogonies

Les testicules se différencient dans 'abdomels migrent a partir de la fin c3ememois
vers le canal inguinal gu'ils franchis¢ pour se loger dans les bourses ou ils se trot
normalement a la naissandgne anomalie de migration des testicules est resgta che:
I'enfant de cryptachidie ou ectopie testiculai(El-Farouki, 2015).

1.2. Installation du systeme génit-gonophoriqueou voies masculine

A la Gemesemaine, guel que soit le sexe de I'embryon, lassvgénitales internes sc
représentées paredx paires de conduits géniti les canaux de Wc et les canaux de
Muller, tous deux d’origine mésoblastique. Le devde cescanaux varie selon le se

Dans le sexe masculin, sous l'effet des secrétgoradiques, les canaux de \f se
développent (effets de la testostérone fabriquéelgsacellules de Leyd) alors que les
canaux de Muller régresse(action du facteur Anti-Mllerien fabriqué par les cellules
Sertol). Les canaux de Wf donnent I'épididyme, les canaux déférents, l'amip
différentielle, les vésicules séminales et les nangaculateurs int-prostatiques. Les tub
mésonéphroniques situés dans égion gonadique donnent les cones ou canaux eff
entre le réteestis et le canal épididymaire. Les canaux de dduie laissent que des reliqu
embryonnairesGam-odile, 200:).
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1.3. Installation des organes génitaux externes mascusn
Les ébauches des organes génitaux externes (siowgenital définitif), se constituent
autour de la membrane cloacale, la ou confluentdéss génitale et urinaire.

Jusqu’a la fin du 82memois, le sinus uro-génital reste indifférencié nidigue dans les deux
sexes. La testostérone foetale est inactive. Hladaivée par sa transformation en di-hydro-
testostérone(DHT) sous l'action de la 5-alpha rézhec

Au niveau des ébauches des organes génitaux extdrg@ dans les deux sexes, de la 5 -
alpha réductase non androgéno-dépendante. Ellefdrare la testostérone en DHT. Si le
foetus est de type masculin (46, XY):le tubercudmital formera le gland de la verge, les
replis génitaux formeront le corps de la verge énipet les bourrelets génitaux donneront les
bourseqdGam-odile, 2002; El-Farouki, 2015)

2. Anatomie du systéme génital masculin
L'appareil génital masculin est composé de gonatesculines ou testicules, gonophores
masculins ou voies spermatiques, glandes annexegagties génitaux extern@sgure 02).

2.1. Gonades masculines ou testicules

Les testicules ont une fonction double, a la foiocene, dite gamétogéne ou
spermatogéne, a l'origine de la formation contilee Spermatozoides (Spz) a partir de la
puberté et endocrine (sécrétion de la testostéidaddssa, 2009; Dida, 2018)

Au nombre de deux, ils sont situés dans un sacl@mumeirse et placé au-dessous de la
verge. Chaque testicule pése environ 20 gramme&agn-odile, 2002; El-Farouki, 2015)
lls mesurent 4 a 5 centimétre (cm) de longueur®tB,5 cm de diamétre. Les testicules sont
recouverts d'une capsule fibreuse appelée albugihéetesticule Des projections de
I'albuginée (cloisons du testicule) pénétrent dantesticule et le divise en plusieurs lobules.
Chaque lobule renferme de 1 a 4 tubules sémini@aturnégDida, 2018) dans lesquels
se trouvent les cellules germinales a l'origine si@srmatozoides, ils débouchent dans un
canal plus gros appelé l'épididymdeftrand, 2003)Les testicules sont richement
vascularisés et innervé&am-odile, 2002; El-Farouki, 2015)
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Figure 02: Schéma anatomique de I'appareil génital masculiit@¢(Bedossa,2009)

2.1.1. Vascularisation et innervation des testicuse

Le testicule et I'épididyme sont irrigués par t&e testiculaire, branche de l'aorte. Les
veines testiculaires se regroupent sous la formelekus pampiniforme apposé a l'artére
testiculaire a la partie dorsale du testidiedossa, 2009Quant aux vaisseaux lymphatiques
testiculaires, ils suivent les vaisseaux spermatiget se rendent dans les ganglions juxta-
aortiques. Les nerfs testiculaires viennent duysgexerveux qui entoure l'artére spermatique
(Gam-odile, 2002)

2.2.Gonophores masculines ou voies spermatiques

Les voies spermatiques transportent les spermatezodepuis les testicules jusqu'a
'extérieur du corps.Elles sont constituées par tldses droits, le réte testis, les cbnes
efférents, I'épididyme, le canal déférent, les eélgis séminales, et les canaux éjaculateurs
intra-prostatiquesH]-Farouki, 2015).

2.2.1. Tubes droits
Les tubes droits sont des conduits de 1mm de Iteqgssés histologiquement d’un
épithélium simple cubique ou aplédunis, 2014)Ce sont des canaux excréteurs des lobules.
Les canicules séminiferes contenus dans chaquéelaloutesticule se réunissent et forment
un tube droit. Il y a autant de tubes droits qu’d de lobules. Les tubes droits se jettent dans
unréseau de canicules creusées dans le corps didigh Ce réseau est appelé réte testis
(Gam-odile, 2002; El-Farouki, 2015)

2.2.2. Réte testis ou réseau de Haller
Le réte testis appelé aussi réseau de Haller toastavantage des lacunes que des canaux
creusés dans le corps d’Highmore. Il est recouert épithélium cubique simple.Les tubes
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droits et le rétetestis sont les voies spermatidgpuiea-testiculaires qui apparaissent comme
des voies excrétrices du sperme. Les spermatozolidesves a ces niveaux ne sont pas doues
de mouvements proprédunis, 2014).

2.2.3. Cones efférents
Ce sont des canaux pelotonnés sur eux-mémes aritrkd réte testis au canal épididymaire
(Gam-odile, 2002; El-Farouki, 2015)

2.2.4. Epididyme

C’est un tube de 5 a 6 metres (m) de longy&eartrand,2003 ; Dida, 2018)l est le
premier segment des voies génitales de 'hommenretasemmagasiner temporairement les
spermatozoides qui proviennent du testicule. Qukndtimulation sexuelle conduit a
I'éjaculation, les parois de I'épididyme constitaéde muscle lisse se contractent pour
expulser les spermatozoides vers un autre corldwitinduit (canal) défére bida, 2018)lI
est placé sur ce dernier a la maniére d’'un cimgecabque. Il décrit une courbe concave vers
le bas, adaptée a la convexité du testicule. Grestgane androgéno-dépendant qui concentre
le sperme et permet aux spermatozoides d'acqaarimobilité etleur pouvoir fécondant. On
lui décrit trois parties: la téte, le corps etqgleeue(Ounis, 2014; El-Farouki, 2015) (figure
03).

COIFFE EPIDIDYMAIRE
Epiclidyre, . o testiculsie * Corps d’Highmore
e T~
: Plesus i 2 ;
Canglicules efférents permpiniforme PR 7 °
dufesticule T 1 ] canal
itk Py épididymaire
Tunique iz r"ﬁ 5 I r s
abuginde L [picdyme, lubes &t
o corps séminiféresy €\ canal
Clojsgn — SRR . = () ‘ déférent
besticufaire ";"'J __f | he _‘ - “ %
Rebe testis darts ——Snrar i"i- ! Condult Ry 3 tube droit
e mediatlinum g Yy déférent ;, (Ot
fstis Fale S iy i ) ¥ W=y
" J‘_,-ff H N =) |
Megiastirum -~ b ;\-. - lobute  \Y, /7.2)¢
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A Lohuletestioulare ‘
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Figure 03: Structure du testicule et de I'épididyrfxelapté d&elarbi-Amar,
2015:Rocher; 201E.

2.2.5. Canal déférent
Son rble est d’acheminer les spermatozoides déppididyme jusqu’a l'urétre, il mesure
entre 25 et 30 cm de longue(Bertrand, 2003) et 2mmde diamétréOunis, 2014)dont
'extrémité terminale est abouchée au conduit égeur (Dida, 2018) Le canal déférent
n'est pas une simple voie vectrice du sperme; ésgmce de cellules de type glandulaire le
rapproche du canal épididymaire; il est parcourandés péristaltiques qui assurent la
progression des seécrétions testiculo-épididymaif€sinis, 2014) Les obstructions
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infectieuses et les lésions traumatiques du caeéééreht sont sources d’azoospermie
excrétoire(Gam-odile, 2002 ; El-Farouki, 2015)

2.2.6. Vaisseaux et nerfs des voies spermatiques

« Artéres: Elles viennent de la vésicale inférieure et dertiberoidale moyenne, pour la
portion prstatique; de la traverse du périnée, dirande la honteuse interne, pour la
portion membraneuse; des artéres bulbaire et @ordal la verge pour la portion
spongieuse.

* Veines: Elle se rendent au plexus péri-prostatique et @elae dorsale profonde de la
verge.

* Lymphatique: Les lymphatiques de la portion spongieuse aboutiissex ganglions de
l'aine; ceux des portions membraneuse et proswtispnt tribulaires des ganglions
hypogastriques.

* Nerfs: lls viennent du plexus hypogastrique pour l'urgirestatique, et du nerf honteux
interne pour la portion membraneuse et spongi@Bam-odile, 2002) (figure 04)

Rppareil génital de Momme

- 2 epididyme
-Jda Tete
-2b Corps
-2c Queue

-3 Canal déférent
- 4 Vésicule séminale
-5 Urétre : chambre de pression
- 6 Sphincter lisse
- 7 Sphincter stria
- B Prostate
-9 Corps érectiles
-10 Vessie
- 11 Reclum
- 12 Symphyse pubienne
o Nerf honteux inteme  gSEELETL
ne INerf grecteur d'Eckardt SR
r-Nerf hypogastrigue - 15 Plexus prostatique
R L 16 Plexus vésiculo-déférentiel
i Plexus hypogastrigue

Figure 04: Innervation de I'appareil génital de I'homr@edossa, 2009)

2.3. Glandes annexes

Trois glandes sont annexées aux voies excrétmeasculines: la prostate, les deux
vésiculesséminales (droite et gauche) et les deamdgs bulbo-urétrales ou glandes de
Cowper (Figure 02). Ces glandes produisent la majeure partie du spéBedossa,2009;
Ounis, 2014)
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2.3.1Prostate
C’est un organe musculo-glandulaire, impair et isr@@t qui engaine la portion initiale de
'uretre (urétre prostatique), adhérant a la faérieure de la vessie et entourant le carrefour
uro-génital a I'abouchement des vésicules sémindées les canaux déférernBedossa,
2009; Dida, 2018Elle mesure environ 4 cm de large, 3 cm de ha@t @n de profondeur
(Bedossa, 2009Elle pese 20 a 25@am-odile, 2002)

2.3.2Veésicules séminales

Ce sont deux réservoirs membraneux dans lesqaeisumule le sperme danslintervalle
des éjaculations. Chacune d’elles est branchédestrémité terminale de l'undes canaux
déférents et s’étend en dehors de lui, entre Isi&¥es le rectum, suivant unedirection oblique
en dehors, en arriere et un peu en haut. Elleslengties de 5 a 7cm, de la forme d’'un petit
doigt (Bedossa, 2009; Ounis 2014)es vésicules séminales sécrétent un liquider, clai
visqueux et alcalin, qui agit sur I'état physiolpge des spermatozoides en maintenant
normale leur mobilité et en leur assurant une itétahaximale dans le spern®unis, 2014;
El-Farouki, 2015).

2.3.3. Glandes bulbo-urétrales ou de MERY-COWPER
Elles sont enforme de pois mesurant environ 1 erdidmétre situées sous la prostate au
début de la partie interne du pénis. Le fluide ét&mpar ces glande est clair, il a un role
lubrificateur(Bedossa, 2009)

2.4. Organes génitaux externes: verge ou pénis

C’est I'organe de copulation et de miction chdzothme. Cette double fonction est
assurée grace au tissu érectile et a I'urétre. énéspest situé au-dessus des bourses, a la partie
antérieure du périnée. Il est constitué par deugscoaverneux et un corps spongieux. Il peut
étre divisé en 3 parties : une partie postérieureagine qui est fixe, une partie moyenne ou
corps du pénis, qui forme la partie principale depbrtion mobile du pénis et une partie
antérieure ou gland qui est I'extrémité terminalgpénis(Gam-odile, 2002)

2.4.1. Vaisseaux et nerfs du pénis
* Arteres
Arteres superficielles: destinées aux enveloppes. Elles proviennent deteees externes et
de la périnéale superficielle.
Arteres profondes: proviennent de la honteuse interne. Ce sont:l€sesr caverneuses; les
artéres bulbaires et bulbo-urétrales et les artdvesales dela verge qui donnent des rameaux
a la fois aux corps caverneux, au corps spongieuxgtand.
* Veines
Veines superficielles:proviennent des enveloppes de la verge et senfetiEns la veine
dorsale superficielle.
Veines profondes: proviennent des organes érectiles et se jettens d& veine dorsale
profonde.
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» Vaisseaux lymphatiques:se rendent aux ganglions inguinaux. Ceux du glamd en
partie aux ganglions iliaques externes.
Nerfs : L'innervation de la verge provient du nerf honteéoterne(Gam-odile, 2002)

3. Rappels histo-fonctionnels du testicule
Le testicule est formé de deux tissus difféerergsekticule exocrine, I'essentiel de la masse
testiculaire (75%) constitué de tubes séminifetele ¢esticule endocrine (interstitiel) forme
des cellules de Leydig et du tissu conjonctivo-uésce ou glande diastematiq(fegure 05)
(Gam-odile, 2002)

3.1. Histologie du testicule
3.1.1. Testicule endocrine ou glande diastématique

Les hormones sexuelles masculines (androgenesyéoneétées par les cellules de Leydig.
Celles-ci sont groupées en ilots, richement vasesékes, situées entre les tubes séminiferes et
séparées d'eux par une lame bad#lgure 05) Les androgénes sont déversés dans la

circulation sanguin€El-Farouki, 2015). Chez 'homme adulele nombre des cellules de
Leydig est compris entre 700 et 800 millions p@&srdieux testiculg€&sam-odile, 2002)

3.1.2. Testicule exocrine
La paroi des tubes séminiferes est constituédgax types de cellules :

e Cellules de la lignée germinale:représentées par les spermatogonies souches qui
sedifférencieront apres la puberté pour donnertolds cellules de la lignée germinale
jusgu’aux spermatozoides matures.

» Cellules de Sertoli:Cellules de type épithélial s’étendant depuis taddasalecernant les
tubes séminiféres jusqu’a leur lumiéere. Elles sontes par des desmosomes, mais
ménagent entre elles des interstices dans lesspieidogées les cellules germinales. Elles
jouent un réle de soutien et de nutrition vis-ades cellules germinales mais interferent
aussi avec la fonction endocrine du testi¢illeFarouki, 2015).

Figure 05: Coupe histologigue de tube séminifere du testi@#dossa, 2009)
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3.1.2.1. Spermatogenése

C'est le processus de transformation de cellusclses appelées spermatogonies en
gametes males ou spermatozoides et dure en moydnjoairs (cycle spermato-génétique).
Elle débute a la puberté et elle comporte plusipbesegGam-odile, 2002; Bonneli Fanny,
2013; Ounis, 2014) (Figure 06)

Lumidre

Ponls cyloplaamiques

Sparmatidas jBunes

Spermatocyles ||

Espace pédtubulars

Calules intersitisles

Figure 06: Schéma simplifié d’'une coupe transversale de tébersfere montrant les étapes de
la spermatogenése. Compartiment bé&gl Compartiment adlumingB) (Bedossa, 2009)

 Phase de multiplication: Ou une spermatogonie se divise en deux cellules
toujoursdiploides (2n chromosomes) appelées specytas de Tordre (1).

» Phase d'accroissemen€es spermatocytes dé' brdre (I) deviennent plus volumineux
avec des transformations de la chromatine. Cecespond a la prophase de la premiére
division de méiose.

* Phase de maturation:Le spermatocyte | se divise en deux spermatocﬁef%rdre
(i) qui sont haploides (n chromosomes) par uneoseitréductionnelle. Enfin, le
spermatocyte Il se transforme en spermatide gsersivisera plus.

* Spermiogenése:C'est la derniere phase de différenciation (sangsidn); Une étape
capitale pendant laquelle le spermatide se tram&foen Spz définitif(changements
morphologiques)Figure 07). Les Spz acquierent leur mobilité ainsi que leauywir
fécondant au cours de la traversée de I'épididymeluecanal déférent. Ce pouvoir
fécondant n’est d’ailleurs complet qu'aprés le pars des voies génitales féminines
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(capacitation)Bertrand, 2003; Bonneli Fanny, 2013; Ounis, 2014).a spermiogenese
se déroule en 5 étapes: Formation de I'acrosoraetia gu Golgi, les spermatides forment
un flagelle a partir du centriole distal, formatidtm manchon mitochondrial, isolement des
restes cytoplasmiques et condensation du noyaphhae de libération des Spz matures,
ou ils se détachent de la cellule de Sertoli dararhiére du tube séminifere, est appelée
spermiationDida, 2018)

ORpAE] — e — acrosome
e Golgl acroscmigus ACTOEOME

mitochondries

centrioles

= ncyaLl {
L centricles o micrctubules |
- : - A
; : flagells ¥
o o I ymitochondriale |
spermatides en développerment niak i il
jeunes ppe ' |
H\\ oytoplasmigue | ‘ 6 [ i1
- | | lad i ]
~  spermatides I |
intermédiaires il
-~ axonams ||
H“’”H  emme ) ) 7'

spermatides | ¢
agées §

Figure 07: Schéma simplifié de la morphogenese du spermat®zaidours de la
spermiogenés@edossa, 2009)

Les Spz issus de la spermatogenése sont condliguereis parties: la téte composée du
noyau (contenant les chromosomes) et I'acrosometénant les enzymes nécessaires a la
pénétration dans l'ovocyte), la piece intermédidrgs riche en mitochondries (fournissent
I'énergie nécessaire au mouvement) et le flageligane de propulsion du Spi)e Coz,
2014) (Figure 08) Les caractéristiques physiologiques du spermadezsont la mobilité, la
fécondance, la vitalité et I'activité métaboligida, 2018)

La spermatogenése se déroule sans contact direct lavcirculation sanguine grace a
I'existence de la barriere hémato-testiculaireluraiére des tubes séminiferes est a I'écart du
systeme immunitaire, séparée du milieu extracetkilpar une membrane basale et les
cellules de Sertoli reliées par des jonctions sstr€ette barriere empéche le passage des
anticorps circulants vers l'intérieur des tubesigé@res. Une effraction de cette barriere peut
conduire a une immunisation du sujet contre segrpsoSpz et la fabrication d’anticorps anti-
Spz, cause d’hypofertilité ou de stérilité masal@am-odile, 2002)
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Figure 08: Schéma de la morphologie normale d’'un spermatozogtare(Le Coz,
2014; Cloutier Giasson, 2016)

3.2. Physiologie du testicule
3.2.1. Testicule endocrine

La sécrétion d’hormones males n’est significativéa partir de la puberté. Les hormones
testiculaires sont synthétisées au niveau desleellde Leydig sous la commande des
gonadostimulines hypophysaires en particulier derthone lutéinisante (LH}Gam-odile,
2002; El-Farouki, 2015)

3.2.1.1. Action des androgenes

Les cellules de Leydig synthétisent la testostreh des substancesintermédiaires de
testostérone. Ces hormones sont issues d’'un petcucesmmun, le cholestérol. Différentes
enzymes permettent la transformation du choles&ératois principaux stéroides testiculaires
actifs: la testostérone, la di-hydro-testostérom€[Pet le 17 -cestradiol.

La testostérone est le principal androgene cintul&a sécrétion globale est de 5 a 7,5
mg/24h chez 'homme adulte norm@I-Hajjami, 2017). Quant a la di-hydro-testostérone,
c'est I'androgéne actif au niveau des tissus périghes (prostate, épididyme, vésicule
séminale) grace a la présence de l'enzym@éBuctase dans ces tissus, qui réduit la
testostérone en DH{Blanchard et Robaire, 1997; Leotoing, 2006)Les androgenes ont
pour principales fonctions la différenciation sei@masculine, le développement des organes
génitaux internes et externe, le développementeeimhintien des caractéres sexuels
secondaires. La testostérone agit directement jpodifférenciation des canaux de Wolf, le

12



Chapitre | Rappels embryologiqgues et anatogzhisto-fonctionnels de
I'appareil reproducteur masculin

développement et le maintien des caracteres sexezlendaires. Mais elle doit étre
meétabolisée en DHT pour induire la virilisation sinus urogénital et des organes génitaux
externes, le développement de la prostate et doui@ pilosébacé a la pubertgl-Hajjami,
2017).

3.2.2. Testicule exocrine

C'est la fonction de spermatogenese, sa régulaéisn étroitement dépendante de
laFollicule-Stimuliting-Hormone(FSH) et de la testirone, qui agissent sur les cellules de
Sertoli, et les cellules péri-tubulairesades récepteurs spécifiques, stimulant indirectemaent
spermiogénese par une voie paracri@@am-odile, 2002;El-Hajjami, 2017)

3.2.3. Régulation de la fonction de reproduction du testiale
Les testicules assurent a partir de la pubert@baFation des spermatozoides responsables
de la reproductiofGam-odile, 2002; El-Farouki, 2015)

3.2.3.1. Axe hypothalamo-antéhypophyso-testiculaire
La régulation de la spermatogenése et de la ptiodud’androgenes testiculaire fait

intervenir des interactions entre I'hypothalamtesgdénohypophyse et les testicules: il s’agit

de I'axe hypothalamo-antéhypophyso-testiculaire figare 09 représente la succession des
phénomenes qui forment cet axe :

* L’hypothalamus sécrete de lagonadolibérine GnRHdgdotropin-realeasing hormone),
qui régit la libération par, I'adénohypophyse, dgsnadotrophines; FSH (folicule-
stimulating hormone) et LH (luteinizing hormone)a IGNRH est transportée jusqu’a
I'adénohypophyse par le sang circulant dans leesystporte hypophysaire.La liaison de
la GnRH aux cellules antéhypophysaires entrainééation de FSH et de LH dans le
sang.

* La FSH slimule indirectement la spermatogenéeseéetadchant la secrétionde laprotéine
de liaison des androgenes (Androgen Binding Prote#BP)par les cellule de sertoli.
L’ABP permet aux cellules du tube séminifere defigt de concentrer la testostérone. Le
complexe ABP-testostérone agit sur les cellulesngeles et les spermatocytes pour
favoriser la poursuite de la méiose et de la spEmeacse.

* La LH se lie aux cellules de Leydig qui sécrétenelstostérone

» La testostérone inhibe la sécretion de GnRH pampblthalamus et agit directementsur
I'adénohypophyse pour inhiber la sécrétion de FS#ed_H. L’inhibine est une hormone
protéigue sécrétée par épithéliocytes. La concemirale cette hormones constitue un
indicateur de I'état de la spermatogen@seCoz, 2014)

3.2.3.2. Maturation des spermatozoides

A leur sortie des testicules, les spermatozoidesamt pas féconds. lls doivent subir un
certain nombre de transformations qui les rendapt¢s a pénétrer I'ovocyte et a contribuer
au début du développement embryonnaire. Ce prosetsumaturation intervient a tous les
niveaux de la voie séminale, mais plus particutieget dans le canal épididymaire ou les
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spermatozoides acquiérent leur mobilité et leutwafs a se fixer sur la zone pelluci@@am-
odile, 2002; El-Farouki, 2015)
3.2.3.3. Transport et capacitation des spermatozaid

L’excrétion des Spz n’est pas liée a leur mobilR&ns les voies intra-testiculaires et les
cbnes efférents, la progression des Spz encore litesp est assurée par les cils de
I'épithélium et le courant de pression intra-lunknd.e cheminement des Spz se poursuit au
niveau de I'épididyme grace a un péristaltisme ioonsur commande cholinergique.A son
tour, le canal déférent intervient mécaniquementup& activité contractile, sous commande
adrénergique, qui s’exerce a la fois de facon peemiz pendant le repos sexuel, entrainant le
remplissage des vésicules séminales et quelquesagess vers l'urétre, et de facon plus
puissante au moment de I'éjaculat{@tFarouki, 2015).

Lorsque les Spz sont déposés dans le vagin, rilsisoapable de pénétrer un ovocyte et
doivent donc subir une capacitation; cet état &stal des modifications membranaires
lipidiques et protéiques, augmentant la fluidité ldemembrane plasmique acrosomiale et
libération des hydrolases, rendant les gametessnagies a interagir avec le gaméte femelle
par exposition de ces récepteurs a la zone pedyg)(Bedossa, 2009; Le Coz, 2014)

factonrs — organes
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Figure 09: Controle neuroendocrinien des fonctions testicetglre Coz, 2014)

4. Sperme

Sperme ou liqguide séminal; c’est un mélange ddérmdiftes sécrétions (composeés
organiques, protéine, enzymes, sels minéraux etrd'® substances) du testicule, du tractus
geénital et des glandes annexes. C’est un liquidedblatre légerement collant qui renferme les
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Spz et le plasma spermatique. Celui-ci contient ml@siments qui protégent les spz et
facilitent leurs mouvement{®ida, 2018)

5. Erection

C’est le phénomeénequi permet au pénis de péndtms le vagin pour y déposer le
sperme; il est lié au gonflement des corps cavermtudu corps spongieux envahis par le
sang amené par les artéres hélicines qui fontipresar les veines et empéchent ainsi le sang
de quitter le tissu érectile. L'uretre pénien davialors un canal droit et de petit calibre
(Bedossa, 2009)

6. Ejaculation

C’est 'ensemble des phénomenes neuro-musculergduisant a la formation du sperme
et a son éjection hors de l'urétre et dans le vdgris de I'acte sexuel. L'éjaculation est
généralement précédée de I'éreciiBrdossa, 2009)

7. Fécondation

Pour que la fécondation soit possible, le Spz diéindre I'ovocyte de deuxiéme ordre.
Cet ovocyte est viable pendant 12 a 24h apres>gmuiston de I'ovaire. La plus part des Spz
conservent leur pouvoir de fécondation pendant 22haapres I'éjaculation. Le coit doit donc
avoir lieu au plus tot trois jours avant I'ovulatiet plus tard 24 heures aprées I'ovulatian(
Coz, 2014) L'ovocyte libéré est entouré de la ZP puis il@stapsulé dans la corona radiata.
Lorsque les Spz se lient a la ZP, grace a une ghptéine (ZP3) particuliere a cette derniére,
la réaction acrosomiale (RA) se déclenche. Des reagy acrosomiales (acrosine,
protéases,...) sont libérées dans le voisinage dedide (Bedossa, 2009 ; Le Coz, 2014)
(Figurel0).

Apres avoir pénétré dans I'ovocyte, le Spz migeesve centre de I'ovocyte, pendant ce
temps, I'ovocyte de deuxieme ordre acheve la mdipgermant ainsi le noyau de I'ovule. Ce
dernier et celui du Spz se transforment en promscféminin et pronucléus masculin. La
fusion de ces pronucléus forme le zygote diploidewle fécond€Bedossa, 2009)

Figure 10: Etapes initiales de I'interaction gamétige traversée du cumulug) fixation
a la zone pellucide et induction de la réactioms@miale(3) pénétration de la zone pellucide et
(4) fusion avec la membrane ovocyte(Bedossa, 200
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1. Définitions et notions liées a la procréation

Chez 'nomme, la majeure partie des infertilitéisdeie a une anomalie des spermatozoides
(Spz), touchant leur nombre, leur mobilité, leurptmlogie. Le plus souvent, ce sont les trois
parametres qui sont touchés. En effet, I'Oligo-AsthiTératozoospermie (OAT) représente la
premiéere cause d'infertilité masculine, avec 21%@atBertrand, 2003).

1.1. Fécondité / Fertilité

La fécondité désigne I'aptitude d’'un homme, d’'demme ou d’'un couple de procréer
C’est la capacité physiologique a se reproduirestea-dire a obtenir une ou plusieurs
naissances vivantegPayeur, 2008)Elle constitue une notion qualitative plutdét que
guantitative, elle est donc un indicateur de s@vitgresi, 2013)

Il existe au sein d’'une population, une grandéawdité dans les degrés de fertilité, allant
des couples hyperfertiles, pouvant procréer tredefaent, aux couples hypofertiles ou
infertiles, qui ne peuvent procréer sans assistaréticale (PMA) Belarbi-Amar, 2015).

1.2. Infécondité / Infertilité

Selon [I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS)infécondité est définie
commel’absence de survenue d’'une grossesse, gsilleolontaire ou involontair@PMC,
2003; El-Hajjami, 2017)aprés un an au moins de rapports sexuels regeliersn protégés
(Marant et al., 2014;Drissi etal.,2015) Ces rapports doivent étre normauxen fréquenea et
gualité a I'interieur d’'un couple vivant régulierent ensembléBedossa, 2009; Belmokhtar,
2014; Levy Dutel etal., 2015) Cette définition reste controversée pour ce gude la durée.

La notion d'infertilité masculine renvoie a I'emdde des pathologies et troubles touchant
l'appareil reproducteur de I'nomme et ainsi respbies de l'infécondité involontaire du
couple (Dombray, 2013) du fait souvent d’'une défaillance des parametresnsatiques
(Ounis, 2014) L'infertilité peut étre masculine primaire, othdmme n'a jamais été
responsable d'une grossesse ou masculine secomdaiieromme a été responsable d'une
grossesse, évolutive ou non (fausse couche, geesegfra-utérine, avortemeii@ddourouj,
1984; Bertrand, 2003)qu’elle qu'en été l'issue sans techniques de patoréassistée, avec
la partenaire présente ou une autnais gardant son incapacité de parvenir a ungsgsse
réussigBoudechiche et Rouibah, 2015)

1.3. Hypofertilité

Elle se caractérise par une réduction de laitérplar rapport a la normale; le couple ayant
des difficultés pour procréer comparativement pdpulation générale. Elle se traduit par un
allongement du délai de la concept{@am-odile, 2002)

1.4. Fécondabilité

C’est le degré de fertilité, autrement dit le pmntage de chances de procréer par cycle
menstruel. Lorsque la fertilité est normale, laofédabilité est de I'ordre de 2500PMC,
2003; Moresi, 2013) Lorsque la probabilité de procréer est nulle,panle de stérilité ou
d’infertilité. Lorsqu'elle est faible (inférieurel®%), on parle d'hypofertilitédoresi, 2013)
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1.5. Stérilité

Un couple est stérile s'il ne peut plus concevoe.terme signifie, I'incapacité totale et
définitive pour un couple de concevdMarant et al.,, 2014;Levy Dutel etal., 2015) et
gu’aucune thérapeutigue curative n’est possiblpe@édant cette notion stricte et définitive de
stérilité a changé depuis la possibilité des rdsude Spz intra-testiculaires et intra-
épididymairegOunis, 2014)

On parle de stérilité lorsqu’un couple reste sarfardg s apres deux ans de rapports, de
fréequence suffisamment rapprochée et sans contrage@aucune sorte. La stérilité est
toujours involontaire. Globalement, la cause delgé&est d’origine féminine dans environ
30 % des cas, masculine dans environ 20 % desngate dans environ 40 % des cas et
inexpliguée dans un peu moins de 10 % deg@B81C, 2003)

2. Anomalies du sperme
Jusqu’a 14% des couples rencontrent un probleingedilité. Dans un tiers a la moitié
des cas, un facteur masculin est en cause, de fegi@e ou associée a une origine féminine.
En pratique, on distingue deux types d'infertilité
* Azoospermie,
* Oligospermie, Tératospermie, Asthénospermie etaAigthéno-Tératospermige Coz,
2014)

2.1. Azoospermie

C’est I'absence de Spz dans le sperme. Ce diagnesitiposé aprées la réalisation de trois
spermogrammes successifs espacés de deux a trsiglimtervalle(Le Coz, 2014;Belarbi-
Amar, 2015). Les raisons peuvent étre une absence de produesticulaire (altération de la
spermatogénese), il s’agit de l'azoospermie séiceetd’origine en est le plus souvent
hormonale ou génétique. Une autre possibilité 'agbbspermie obstructive, une obturation
des canaux, tels que I'épididyme, les canaux défg@reu €jaculateurs, ce qui empécherait
'évacuation des Spz malgré une production norntdeces derniers par les testicules.
L’origine en est le plus souvent génétique ou itdaise(El-Hajjami, 2017).

2.1.1. Azoospermie sécrétoire ou azoospermie non obstrues

L'azospermie sécrétoire ou I'azospermie non obsitre (ANO) correspond al'absence de
production de Spz par les testicu{@grtrand, 2003) L altération de la spermatogenése peut
étre due soit a une affection testiculaire pringiticongénitale ou acquise; soit a une
insuffisance hypothalamo-hypophysaire acquise ogéoitale(Belarbi-Amar, 2015).

2.1.2. Azoospermie excrétoire ou azoospermie obstructive

Dans le cas d’Azoospermie excrétoire ou azaosigeobstructive (AO): la spermatogenése
est conservée, mais les Spz ne sont pas excrétgédadgperme en raison de la présence d'un
obstacle au niveau des voies excrétrices (épididyam@aux déférents, canaux éjaculateurs),
représenté en cercle bleu danfidare 11. Les lésions peuvent étre acquises, il s'agisaler
plus souvent, de lésions post infectieuses a Chdamayou a mycoplasmes ou congénitales,
exemple de 'agénésie bilatérale des canaux dégg@ertrand, 2003).
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Figure 11: Différents obstacles a I'excrétion des spermatas(ice Coz, 2014Lefebre
et Greze, 2014)

2.2. Oligospermie ou Oligozoospermie

Elle se définit par une diminution du nombre de Sans I'éjacula(Eeckeleers, 2007;
Levy Dutel etal., 2015, une concentration spermatique inférieur a 15iond / ml d’éjaculat
(El-Farouki, 2015;El-Hajjami, 2017).

2.3. Cryptospermie ou Cryptozoospermie

Elle se définit par I'absence de Spz observéexathen microscopique direct d’une goutte
de sperme, mais a l'opposé de l'azoospermie, usherehe approfondie permet d’en
retrouver quelque ur(tevy Dutel etal., 2015)

Dans la totalité de I'éjaculat, le nombre des 8gtzinférieur a 100.00QLevy Dutel et al.,
2015)

2.3. PolyspermieouPolyzoospermie:

La polyspermie se déclare lorsque la numératienSpe est supérieure a 250 millions / mi
d’éjaculat (ou supérieure a 200 millions / ml dakjeat pour certains auteur@d)evy Dutel et
al., 2015)

2.4. Asthénospermie ou Asthénozoospermie

C’est le défaut de mobilité des Spz. Des anomales mouvements des Spz (vitesse,
trajectoire) peuvet étre également retrouvés, dansas on parle de dyskinésie flagellaire.
Quand aucun Spz n’est mobile, il s’agit d'une atospermie. Ces anomalies peuvent etre
dues a des anomalies de structure des Spz (dé&faurbduction) ou a des infectiofise Coz,
2014 ; Levy Dutel etal., 2015)

2.5. Nécrospermie ou Nécrozoospermie
Elle est caractérisée par un pourcentage éleBpdenorts (> 50%). Elle est souvent due a
une infectionLe Coz, 2014 ; Levy Dutel etl., 2015)
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2.7. Tératospermie ou Tératozoospermie

Il s’agit de la présence d'un taux anormalemeevé&lde Spz anormaux (atypiques). Selon
les classifications employées, le pourcentage na@hide Spz normaux (typique) dans le
sperme varie entre 15 et 50%e(Coz, 2014) Les anomalies peuvent concerner toutes les
parties du Spz(téte, piece intermédiaire, flagellglevy Dutel et al., 2015t sont
généralement dues a un dysfonctionnement de langpgenesdle Coz, 2014) Lorsque le
nombre de Spz de forme anormale est élevé, il exise diminution de la capacité de
fécondationEl-Farouki, 2015).

Le plus souvent, les examens mettent en évideaseadomalies mixtes du sperme (du
nombre, de mobilité, de morphologie) dites oligthéro-tératozoospermies (OATS). Leur
origine peut étre hormonale, infectieuse, génétigueeste parfois inexpliqué@ardin,
2008)

2.8. Leucospermieou Leucozoospermie:

La leucospermie évoque une infection ou un prasesdglammatoire (lithiase prostatique;
abstinence trop longuékl-Farouki, 2015).Elle est diagnostiquée lorsque la numération des
leucocytes révele un chiffre supérieur a 1 milliom.

3. Facteurs de risque de l'infertilité masculine
3.1. Age

Plusieurs études ont montré qu'avec l'age, le wl@permatique et la mobilité des
spermatozoides diminue(Rollini et Meyer, 2009; Fraydman, 2012) Cette diminution est
lente a partir de30ansmais ne s’arréte pas, aloesl@ morphologie des spermatozoides
s'altere (Fraydman, 2012; Belmokhtar, 2014) Une étude histologique des testicules de
sujets agés a montré une dégéenérescence desegkuiainales et somatiquésddourouj,
1984) (Figure 12) De nouvelles données laissent penser qu'a urs@geérieur a 55ans les
chances d’avoir un enfant diminuent nettement et lgurisque d’avoir un enfant anormal

devient accrifFraydman, 2012;Belmokhtar, 2014)

Testostérone biodisponible ¥
(Estradiol biodisponible v
FSH t
Inhibine B ¥
Fibrose tissulaire i
Vascularisation testiculaire ¥
Nombre de cellules de Leydig ¥
Nombre de cellules de Sertoli v
Spermatogenése ¥

Figure 12: Modifications testiculaires endocrines et exoihées au vieillissement
(Dombray, 2013;EI-Hajjami, 2017)
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3.2. Obésite

Des études ont montré une relation entre l'indleemasse corporell@MC) et la fertilité
masculine. Il existe en effet une altération dgualité des Spz dans les cas d’obésité voir méme
de surpoids. Ces effets déléteres sur la fertdigdaient réversibles apres amaigrissement
(Belarbi-Amar, 2015). Il a été clairement montré que I'obésité représentéacteur majeur de
réduction des taux de testostér¢gdadzouana-Mbamognoua, 2015)

Comme chez les femmes obeses, un hypogonadisnogdrypdotrope a été observé chez
les hommes obeses. Chez ces derniers, 'estrofieestradiol sont augmentés de facon
secondaire a une augmentation de l'aromatisatioiplpgFique des androgenes. L’exces
d’cestradiol agit au niveau de I'hypothalamus (dimion des pulses GnRH) et sur la
sécrétion gonadotrope.L’augmentation de la prodoaficestradiol inhibe les neurones a Kiss
dont le réle est de stimuler les neurones syntgti|a GNnRH. La présence d’'une leptino-
résistance des neurones a Kiss pourrait ausscipartia leur inhibitior{Sarfatil etal., 2012)
(Figure 13).
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Figure 13: Physiopathologie de I'hypogonadisme hypogonadetaiez les obeses
(Andzouana-Mbamognoua, 2015)

3.3. Habitudes alimentaires

L'hypofertilité, I'nypogonadisme, la régressiors daracteres sexuelles secondaires et les
anomalies morphologiques des spermatozoides sémqiemment décrits chez les patients
souffrants de malnutrition; essentiellement dansddre de pathologies gastro-intestinales
comme la maladie de CrolfAddourouj, 1984). Il a été démontré que le déroulement de la
spermatogenése humaine nécessite un apport gtibetitgualitatif convenable de protéines,
acides gras, vitaming®©unis, 2014) fer, folates, zinc et oligoéléments indispensaldda
synthése d'ADN et d’ARKAddourouj, 1984).

3.4. Exposition a certains facteurs environnementau

De nombreuses études ont montré que certainsufgcenvironnementaux auraientune
incidence négative sur le systeme reproducteur huprafonction de la durée, du moment
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(Développement intra-utérin, enfance, adolescencei®wadult¢ et du niveau d’exposition
(Addourouj, 1984; Parent, 2009).

3.4.1. Chaleur

La température normale dans les testicules esB3%f€. Une augmentation de la
température des testicules de 1.8 a 5.2 °C a flets eBgatifs sur la spermatogenese, qu'elle
ralentit voire bloque. Chez des hommes exercamaiosrmétiers, comme les boulangers, les
chauffeurs, les métallurgistes, les tailleursjdgque d’hypofertilité est nettement augmenté. Ii
en est de méme suite au port de pantalons tropssetes slips en nylon, l'utilisation d’'un
ordinateur portable posé sur les cuis&ps augmente la température des testicules de 4.6 a
5.2°C en une heure) et la prise de bains tres ch@ahkaré, 200%. Il a été rapporté qu'une
exposition des testicules a une forte chaleur pgndae période d’'un a deux mois entraine
une diminution de la concentration des spermatezoith effet, la chaleur diminue le
nombre, la vitalité et la mobilit¢é des spermatoesigpar blocage de la spermatogenéese,
apoptose des cellules germinales, altération d#slesx de Sertoli et perturbation de la
fonction épididymaireEl-Farouki, 2015).

3.4.2. Produits chimiques

Diverses substances (pesticides, solvants orgesjqrejets de I'industrie du plastique,
métaux lourds comme le plomb et le cadmium...)peuagnt lors du développement intra-
utérin, entrainant de graves malformations, comrfmamiaturité des organes génitaux
(Addourouj, 1984) et perturber les fonctions reproductrices mascsMeeune atteinte de la
spermatogenése, la sécrétion des androgenes, lditéndes spermatozoidg&l-Farouki,
2015) une apoptose massive, un blocage de la diffeaBoni germinale, une atrophie des
tubes séminiferes et testiculairdd-Farouki, 2015) ou encore, une atteinte de la fonction
sexuelle El-Farouki, 2015). Ces substances exogenes sont des perturbatelgsriarens.
Elles interférent avec la synthése, le transpatlidison, I'action ou I'élimination des
hormones endogénes, responsables du maintien dmdtstasie de la reproduction, du
développement et/ou du comportem@ikon et Sherins, 1979; Remy, 2011)

3.4.3. Tabac, alcool et drogues

Des études ont relevé chez les hommes gros fumesmesaugmentation du délai de
conception, une altération des parametres spemestijmombre, mobilité, formes typiques),
une baisse de testostérone et une oligo-asthémogpetver€ Addourouj, 1984;EIl-Farouki,
2015)

La fumée de cigarettes comprend plus de 40 composgi sont reconnus comme étant
mutagenes, carcinogénes, mais aussi susceptibtgsrirer avec la qualité des gamétes.
Certaines de ces substances, comme la cotininalfpige de la nicotine) ou le cadmium,
franchissent la barriere hémato-testiculaire depess artéres testiculaires vers les tubes
séminiféres, pour se retrouver dans le plasma sémiBD’ou les anomalies des
spermogrammes des patients fumeurs. En effet,amance a une diminution du nombre des
spermatozoides, relative a la vitalité de ces desrast rapportg&l-Hajjami, 2017).
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Par ailleurs, la consommation excessive et pr@erdjalcool et drogues entraine, comme
dans le cas du tabac, 212des perturbations sigtifes de la fonction de reproduction chez

lhomme, dues a laltération des paramétres du nsperconcentration, mobilité et
morphologie)Belarbi-Amar, 2015).

3.4.4. Médicaments

Parmi les médicaments, les psychotropes ont éskemtent des effets sur l'activité
sexuelle des patients. Une sexualité perturbéeupatrouble du désir, une dysfonction
érectile, un trouble de I'éjaculation, ont forcémdas répercutions d’une fagcon indirecte sur
la reproduction, a l'origine de situations d’hypoiléé (LeCoz, 2014; Hocene, 2018)
Certains immunosuppresseurs, médicaments hormofiatibiteur de la &-réductase),
antirétroviraux, antiépileptiques, seraient égalemecriminés comme hypo-fertilisantsg
Coz, 2014)

3.5. Antécédents d'infertilité

lIs constituent un facteur de risque non négliteeaans la compréhension et la prise en
charge d’une infertilité masculine. Un cancer 'dppareil urogénital (du rein, de la prostate,
des testicules, ou de la verge) chez le grand-p&mere, I'oncle ou le frére est a prendre en
considération et peut coincider avec hypofertibig I'histoire familiale de difficulté de
conception l(e Coz, 2014; Hocene, 2018).a notion de maladie génétique ou anomalie
chromosomique dans la famille notamment la mucoose, la trisomie, syndrome de
Klinefelter (Le Coz, 2014)

3.6. Chimiothérapie et radiothérapie

Les chimiothérapies anticancereuses affectertsriellules germinales et pour la plupart
provoqueraient des changements néfastes des tissusveau des gonades. Les agents
alkylants ont tendance a étre les plus gonadotesighez les hommes, pour une azoospermie
prolongée Thibault, 2013;Andzouana-Mbamognoua, 2015)a chimiothérapie entraine
une disparition progressive de I'épithélium sémiig#e est dose dépendante et s'associe a une
diminution du volume testiculaire, et une oligo pizoospermie. Le testicule est un organe
tres radiosensible. Les cellules les plus senstixes les spermatogonies, mais a forte dose
toute la lignée germinal@erthaut et Ravel, 2010; El-Farouki, 2015)

De méme, la radiothérapie est dommageable pogoleades males. Les effets néfastes de
la radiothérapie sur la fertilité sont le plus senivliés a l'atteinte de I'épithélium germinal
(El-Farouki, 2015) jusqu’a I'apparition d’aberrations chromosomiqesFarouki, 2015) et
I'atteinte de I'axe hypothalamo-hypophyso-gonadi(Beudechiche et Rouibah, 2015)

La chimiothérapie et la radiothérapie associéegnantent le risque d’une stérilité par
effet létal sur les cellules germinaldgndzouana-Mbamognoua, 2015; El-Farouki,
2015)De plus, ces traitements peuvent également étogigine de mutations génétiques a
I'origine d’anomalies de la reproduction, de fagsseuches spontanées, de malformations ou
de transmission de maladies génétiques a la demoes(&|-Farouki, 2015).
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3.7. Infections et Iésions testiculaires

Parmi les causes majeures des altérations dertiditdese trouvent les pathologies
infectieuses, urogénitales responsables d’envitbfoldes infertilités. Les infections peuvent
toucher différents sites comme les testiculesjdiélgme et les glandes annexes. Les Spz eux-
mémes peuvent étre affectés (développement, miaturat transport). Les infections des
glandes annexes peuvent avoir pour conséquencesgliénation de la qualité du sperme,
notamment en cas de prostatite chronique.Plusgenmses (virus et bactéries) peuvent étre
responsables d’infections et entrainer des répsimus transitoires ou définitives sur la
fertilité (Dombray, 2013)Parmi ces infections, nous citons :

» Orchite ourlienne :

Pathologie causée par le plus redouté des vieusirlis ourlien(Belarbi-Amar, 2015;
Levy Dutel et al., 2015) Ce dernier est responsable d’'une parotidite enmi (oreillons)
aprés une incubation de 18 a 21 jours. Elle restemionnelle chez I'enfant non pubére.
Lorsqu’elle survient, elle s'Taccompagne d’'une chudmsitoire de la testostéronémie et par
conséquent d’'une augmentation de la FSH et de laUrté altération de la spermatogénése
est ainsi observée et symbolisée par une pertarbgtialitative et quantitative des parameétres
spermatiques (oligo-asthéno-tératosperrf®mbray, 2013; Levy Dutel etal., 2015)

* Chlamydiae, Mycoplasme

De nombreux micro-organismes peuvent entraineirdestions uro-génitales et causer la
stérilité. Les bactéries sont les causes les plégquéntes des infections sexuellement
transmissibles, notamment Chlamytliachomatiset MycoplasmgBertrand, 2003; Drissi
et al., 2015) Chlamydiaetrachomatis bactérie de transmission sexuelle, donne liees d
infections génitales, urétrite et prostatite, cHémmme (UPMC, 2003) L’infection a
Mycoplasme peut entrainer la mort de I'embryon saésessairement affecter la qualité du
sperme: les spermatozoides isolés de sperme infectée type de bactérie présentent des
altérations de I'ADN probablement a [l'origine d'unaltération du développement
embryonnaire. Ces bactéries ont également été esrmégponsables de troubles de la fertilité
chez les femmésglPMC, 2003)

* Syphilis

La syphilis, causée par le germe Treponema Pallide la famille des spirochetes, est
aussi responsable des troubles de l'infertilité cukise (Dombray, 2013)

» Virus Herpés Simplex (HSV)

Le virus Herpées Simplex (HSV) est responsable'fterpes génita(Dombray, 2013)En
raison de sa fréquence, il constitue la deuxieméadie sexuellement transmissible chez
’homme et la femme, Il s’agit d’un virus a ADN. [présence de '’ADN d’Herpes virus a été
démontrée dans le sperme d’hommes infertiles, en $ignificatif avec des anomalies
(nombre, mobilité) des spermatozoidg®MC, 2003)

4. Etiologies de linfertilité

Le mécanisme de production et d’acheminement éusp étant un processus complexe,
toute altération de ce processus peut entraineinterélité (El-Farouki, 2015).
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4.1.Infertilités obstructives

Elles correspondent a une obstruction siégeantesuvoies excrétrices des Spz entre les
testicules et le carrefour uro-génital. Différentpathologies peuvent étre en cause
(Addourouj, 1984).

4.1.1. Ageénésie bilatérale des canaux déférents

L’'absence de canaux déféresCD) et de vésicules séminales est une cause trés rare
d’infertilité masculine. L’agénésie bilatérale desnaux déférentABCD) est la plus
frequente des anomalies des voies génitales massutiécouvertes a I'age adulte au cours
d’un bilan d'azoospermie excrétoifRive, 2000; Kassogué etl., 2014)
L’ABCD est associée dans 80 a 85 % des patientssanautations dans le géne Cystic
Fibrosis Transmembrane conductance Regulator: CfRive, 2000; Coutton etal., 2012;
Minz et al., 2015)qui causda mucoviscidose, ou la fibrose kystique, une malaginétique
qui a des répercussions majeures sur le foie edriganes reproducteurs (absence du canal
déférent) et entraine souvent une infertilité chez hommes touch@svy Dutel et al.,
2015) Une mutation mise en évidence chez I'homme impose étude génétique de la
partenaire afin d'évaluer le risque de transmisdmta maladi€Coutton etal., 2012)

4.1.2. Obstructions des canaux déférents
Se caractérise par une hypospermie, un PH acligepéut étre congénitale due a une
anomalie du canal de Wolf, associée a une malfoeomaténale(Belarbi-Amar, 2015).

4.1.3. Obstructions post-infectieuses

Surviennent a la suite d'infections génitales: thnites a gonocoque, uréthrites a
chlamydiae, prostatites, prostato-vésiculites. icatdsation évolue vers I'obstruction sur le
trajet du sperme. L’obstruction est souvent asyioédr Les infections urinaires récidivantes,
surtout lorsqu’elles s’accompagnent d’orchi-épidimitgs, sont également une cause
d’obstruction post- infectieuse. Enfin, les infea spécifiques, surtout la tuberculose uro-
génitale et parfois la bilharziose peuvent égaldréege en caus@elarbi-Amar, 2015).

4.1.4. Obstructions chirurgicales

A la suite d'une cure hernie ou d’'une vasectomieapnsiste a interrompre les canaux
déférents dans un but contraceptif. Le pronosticredativement bon puisqu’en principe la
spermatogenése est normale et le préléevement deetS@mont de I'obstacle permet de
réaliser une injection intra cytoplasmique du sponoide (ICSI) avec de bonnes chances de
succegBelarbi-Amar, 2015).

4.2.Troubles de la spermatogenese
4.2.1. Causes endocriniennes ou causes pré-testiculaires

Elles sont secondaires a un état pathologiquehtmicl'hypothalamus, I'hypophyse ou
'action périphérique des androgenes. En l'absateegonadotrophine, le défaut de la
spermatogenese est associé a une insuffisandeuli@seé endocrine (hypoleydigisme)
(Addourouj, 1984;El-Farouki, 2015) qui donne une symptomatologie propre: absence de
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développement pubertaire chez I'enfant et hypogemed a I'age adulte (régression des
caracteres sexuels secondaires et troubles sex@dtiurouj, 1984).

Les troubles hormonaux; I'hyperprolactinémie pptivoquer une galactorrhée, c'est a
dire un écoulement de lait au niveau du mamelon uou développement des seins
(gynécomastie). Plus frequemment, elle est a ioeigle troubles sexuels: baisse de la libido,
voire troubles de I'érection. Un trouble de la thige, lui aussi Souvent associé a une baisse
de libido et a un trouble de I'érection a un etfététére sur la production et la composition du
spermegLevy Dutel etal., 2015)

4.2.1.1. Hypogonadisme hypogonadotrophique congéait

L’hypogonadisme hypogonadotrophique congénital @hildst une Pathologie congénitale,
caractérisée par un défaut de sécrétion de GnRHdthgiamique et par conséquent absence
de sécrétion de gonadotrophine (FSH, LH) ainsi dimeinution des hormones sexuelles
(Andzouana-Mbamognoua, 2019t absence de puberté. L’appareil génital est iikéan
verge pré pubére, micro testicule sensible a lagmwa, pas de poils pubiens. Le dosage de
LH dans le plasma sanguin montre un taux anormaiebees(El-Farouki, 2015).

Différentes mutations sont décrites; a coté dulsyme de Laurence-Moon, le syndrome
de Bradet-biedl, le syndrome de charge, anomalieédapteur de LH et le syndrome de
Gordon-HolmegBelarbi-Amar, 2015), la forme la plus fréquente est celle retrouvéesda
syndrome de Kallmann-De Morsier (SKAddourouj, 1984; Belarbi-Amar, 2015) Il s’agit
d’'une maladie génétique du développement embryomaractérisée par un hypogonadisme
hypogonadotrophique isolé et anosmie et peuverit alautres caractéristiques cliniques, y
compris I'ectopie testiculaire, les anomalies résala cryptorchidie, micropéni8elarbi-
Amar, 2015; Boudechiche et Rouibah, 2015).

L’'appareil génital est infantile: verge pré pubergcro testicule sensible a la pression, pas
de poils pubiens. La biologie: le dosage de LHsdEnplasma sanguin montre un taux
anormalement ba&l-Farouki, 2015).

4.2.1.2.Insuffisance hypothalamique ou hypophysaire

Par atteinte directe de I'hypothalamus ou de ldplpyse. Parmi les causes citons: les
tumeurs hypothalamiques, les adénomes hypophysHir@snochromatose et la radiothérapie
de la région hypothalamo-hypophysaire. Ces causmguent en général une insuffisance
de sécrétion de I'ensemble des hormones hypopbhgéaddourouj, 1984).

4.2.1.3.Insuffisance gonadotrope fonctionnelle

Ou il y'a une inhibition de la sécrétion de gontdphine. Exemple: hyperprolactinémie
(inhibition de la sécrétion de la GnRH par la petitze), hyperplasie congénitale des
surrénales, apport exogénes d’androgenes (dopadedurouj, 1984).

4.2.1.4.Déficits fonctionnels en androgénes

Ou l'effet des androgenes sur les testicules kétéa C'est le cas du déficit en &b
réductase qui transforme la testostérone en saefantive. Chez ces patients le phénotype est
variable allant d’'un simple hypospadias a I'ambigusexuelle. L'infertilité est quasi
constante. C’est le cas également du syndromeetigilsilité aux androgendSIA) lié a une
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mutation des récepteurs aux androgenes. Si ddosnsa compléte I'individu a un phénotype
féminin, dans sa forme partielle le phénotype esiable allant d’'un phénotype féminin a un
phénotype masculin complet mais infer{Weddourouj, 1984).

4.2.2. Causes testiculaires
Le processus pathologique se situe, dans ces gasiveau du testicule lui-méme, avec
diminution de la production de Spaddourouj, 1984; Rollini et Meyer, 2009)

4.2.2.1. Causes congénitales

Il s’agit des malformations anatomiqu&s-Hajjami, 2017).
4.2.2.1.1. Cryptorchidie
C’est I'absence du ou des testicules dans la obdesses (arrét de la migration pendant la vie
foetale)(Walschaerts, 2011; El-Farouki, 2015)L’arrét de migration du testicule, amene ce
dernier a séjourner dans un environnement thermsgpérieur a celui de la cavité scrotale
(Addourouj, 1984;Belarbi-Amar, 2015) La cryptorchidie est unilatérale dans 70 a 80e% d
cas, bilatérale dans 20 a 30 % des cas. Ses catnptis sont le cancer du testicule et
linfertilité (Levy Dutel etal., 2015) Elle est définie commeune malformation congénitale
dans laquelle les testicules restent dans 'abdoméRemy, 2011;Zenagui, 2014)

4.2.2.1.2. Anorchidie

Ce sont des sujets qui présentent des organetaggmormalement développés, leur
caryotype est XY(Gam-odile, 2002;El-Farouki, 2015)avec absence congénitale de testicule
(El-Hajjami, 2017). Les canaux déférents aboutissent a un noyaumendi d’épididyme
(Gam-odile, 2002;El-Farouki, 2015)

4.2.2.1.3. Varicocele

Elle occupe une place importante et est signifieatent associée a l'altération de la
gualité du sperméDiao etal., 2012)La varicocéele est une dilatation anormale desegedu
plexus pampiniforme (crémastérien) a l'intérieur crdon spermatique au niveau scrotal
(Dombray, 2013;Muratorio et al.,, 2013) A droite, la veine spermatique se draine
directement dans la veine cave inférieure. A I'ngee la veine spermatique gauche se draine
dans la veine rénale gauche et possede donc eh ejical plus long. Ainsi, la varicocele
est, dans 75% des cas, latéralisée a gaf{Mbeatorio et al., 2013)et pour d’autres auteurs
elle est de 90%H]-Hajjami, 2017).Elle est responsable d'une oligo-asthénospel(iie
Farouki, 2015).

4.2.2.1.4. Hypospadias

L’hypospadias se caractéerise par un abouchemeriréére en position pathologique sur
la face ventrale du pénis, au niveau du scrotundwuwpérinée(Levy Dutel et al., 2015)
Toutefois, 'hypospadias n’est pas limité a unemaalie du méat, mais correspond a un défaut
de développement des tissus de la partie ventraleédis(El-Hajjami, 2017).1l est défini
comme une malformation des voies urinaires danselég I'urétre s’ouvre sur la face
inferieure de la verge ou au niveau du scrotunt, dwipérinedRemy, 2011)
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4.3. Anomalies génétiques
Les facteurs génétiques de [linfertilité masculipeuvent étre chromosomiques ou
génigues, autosomiques ou gonosomidBesidechiche et Rouibah, 2015)

4.3.1. Anomalies chromosomiques

La spermatogenése testiculaire peut étre directenadfectée par des anomalies
chromosomiques touchant les gonosomes (chromossexe®ls Xou Y) ou les autosomes
(ElI-Hajjami, 2017).

4.3.1.1. Anomalies de nombre
Elles touchent surtout les chromosomes sexXBakarbi-Amar, 2015).

* Le syndrome de Klinefelterest I'une des principales causes génétiques dilitier
masculine; c’est I'anomalie chromosomique du nomlareplus fréquente concernant les
chromosomes sexuels caractérisée par la présantelomosome X supplémentaire dans
un caryotype masculi(Belarbi-Amar, 2015; Boudechiche et Rouibah, 2015Elle induit
une altération du renouvellement des cellules sesigipermatogoniales et une apoptose des
spermatogonies, ce qui provoque une interrupti@tque de la spermatogenese a un stade
pré-méiotiqugEl-Hajjami, 2017). Ces sujets sont grands, maigres, avec une isanffe du
systeme pileux, a topographie féminine, la vergedesvolume normal, le scrotum normal
contient des testicules minusculd§sam-odile, 2002; El-Farouki, 2015) lls sont
généralement stériles & cause d'une insuffisanstcuaire primaire. A la puberté, les
testicules sont encore infantiles, il peut y aveine gynécomastie et une obésité
(Boudechiche et Rouibah, 2015)Le bilan para-clinigue retrouve une augmentation
constante de FSH, une et hyperplasie leydigi€d@am-odile, 2002; El-Farouki, 2015) Sa
forme classique (47 XXY) est la plus fréequente dad% des cas, on parle de syndrome pur
homogendBelarbi-Amar, 2015; Boudechiche et Rouibah, 2015tependant des mosaiques
existent;

* Le syndrome du méale 47 XYY «double Y»(Boudechiche et Rouibah, 2015)

e Le syndrome du male 46 XX le géne SRY est transloqué sur le chromosome X,
mais ces homme¢$XX, SRY +) présentent systématiquement une infertilité liéena
azoospermie et a une atrophie testiculaire avebnisation des tubes séminiferes. Dans de
rares cas, il s’agit d’hommgXX, SRY —) sans ambiguité sexuelle: une mutation d’'un géne
impliqué dans la détermination sexuelle autosomagialors impliquééBelmokhtar, 2014;
Boudechiche et Rouibah, 2015)

* Mosaique 45 XO / 46 XYou dysgenésie gonadique mixtd_a plupart des individus
porteurs sont stérildg\ddourouj, 1984; Boudechiche et Rouibah, 2015)

 Des surcharges chromosomiquespeuvent étre observéds; XXYY,
48XXXY, 49 XXXXY, 49 XXXYY) (Belarbi-Amar, 2015).

4.3.1.2. Anomalies de structure

» Des translocations et des inversionsce sontdes altérations de la structure
deschromosomes autosomiques, trés souvent assariéles altérations majeures de la
spermatogenésd.ous les types de remaniements chromosomiquestérdéerits dans les
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infertilités, que ce soient les translocations rtdmmniennes c'est les plus
fréquente@Belarbi-Amar, 2015; Boudechiche et Rouibah, 2015)ranslocations réciproques
ou plus rarement les inversions et les insertitmernosomique¢Boudechiche et Rouibah,
2015)Une translocation est un réarrangement chromos@nign segment de chromosome se
détache et se fixe dans une autre position sunrtenosome d’origine ou sur un auftesvy
Dutel etal., 2015)

* Microdélétions du chromosome Yte chromosome Y est porteur de 15 a 20 genes
essentiels a la spermatogénese. Les micro-déétiorbras long du chromosome Y sont les
anomalies génétiques les plus fréquelfidsHajjami, 2017). Ces micro délétions entrainent
des pertes, plus ou moins importantes, de la régibnée en Yqll appelée AZF
(AZoospermia Factdr (Rive, 2000) Plusieurs sous-régions sont distinguées au niveau
d’AZF: AZFa, AZFb, AZFc (Young, 2016)(Figure 14)AZFc est la région la plus
frequemment déletée. AZFc contient trois familles dénes(DAZ, BPY2 etCDY)
directement impliquées dans la spermatogert&lsegjjami, 2017).

Région pseudo-
Bras coutt AUIOSOMIQUE e .
(p)
Centromére =
—
_

Bras long — AZFc: atteinte variable de
(q) Ia spermatogendse

Région pseudo-
autosomigue

— 4

Figure 14: Microdélétions des régions AZF du Chromosome Y hHoma
(Belarbi-Amar. 2015.

4.4. Altérations extrinséques des spermatozoides

Dans ce cas des facteurs extrinseques interviednkenfin de la spermatogenése et apres
formation des spermatozoides normaux et leur fobir gles altérations morphologiques ou
fonctionnellegAddourouj, 1984).

4.4.1. Infections du tractus génital masculin

L’inflammation du tractus génital entraine austhénospermie et une diminution de leur
pouvoir fécondant. Elle peut aussi entrainer ref@omie(Addourouj, 1984).L'infection
chronigue entraine une oligo-asthénozoospermieeltarpeut obstruer les voies génitales,
altérer les épithéliums et entrainer des modifioeti toxiques du liquide spermatiq(e€l-
Farouki, 2015)

4.4.2. Facteur auto-immun ou auto-immunisation despermatozoides

Il s’agit d'une anomalie de physiopathologie oy’d production d'auto-anticorps anti-Spz
par ’'homme. Ces anticorps provoquent l'agglutimatdes spermatozoides entre eux ce qui
diminue leur mobilité et leur pouvoir fécondgdbe Coz, 2014)t deviennent alors incapables
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de migrer. Ces anticorps apparaissent lorsquedersprentre en contact avec le sang en cas
de rupture de la barriere hémato-séminale (hénestaztilaire) (Gam-odile, 2002;
Bertrand, 2003).

4.5. Troubles de I'éjaculation

lIs peuvent également étre a l'origine d’une itiié@ masculine. lls s’accompagnent
d’hypospermie (diminution volume du sperme) ou p&asie (absence de sperme)
(Addourouj, 1984).L'absence d’éjaculation intra-vaginale peut retede plusieurs étiologies
(Bertrand, 2003)

4.5.1. Anéjaculation

C’est I'absence d’éjaculation. Les causes en suiitiples: |ésions neurologiques, causes
psychogénes et médicamenteusedidepresseurs, neuroleptiquéBgrtrand, 2003;Belarbi-
Amar, 2015).

4.5.2. Ejaculation rétrograde

Au lieu de se faire a I'extrémité de la verggatelation se fait vers la vessie, car le muscle
supérieur situé entre la vessie et la prostate mestracte plus. Elle provient, le plus souvent,
d'une lésion du col de la vessie, parfois d'unerveintion chirurgicalgDepondt-Gadet,
2011, Levy Dutel etal., 2015)L’examen de l'urine aprés éjaculation permet lagdostic
(Jardin, 2008).

4.5.3. Ejaculation prématurée

Elle est défénie pas un délai d’éjaculation traurt, inférieur a une minute aprés
pénétration vaginale. L'examen clinique doit recher une pathologie associée ainsi qu’une
dysfonction érectile, une prostatite, une path@dagyroidienngBelarbi-Amar, 2015).

4.6. Causes psychologiques

Ce sont des Facteurs exogénes. Il s'agit dussteesdes conflits socio-professionnels
(Ounis, 2014) Le stress pourrait avoir une influence nocive lauertilité (Depondt-Gadet
(2011; Fraydman, 2012) Il augmente le taux des endorphines qui inhilbenibération de
dopamine; la chute de la dopamine entraine a sanuiee baisse de production du LH-RH
(GnRH), donc de testostérone, et c'est ainsi qustrless diminuerait transitoirement la
spermatogenég®epondt-Gadet, 2011)

4.7. Infertilités idiopathiques

Malheureusement, dans pres de 50 % des hommeslésfeil est impossible de trouver
une cause d'infertilité, situation inexpliquée aliopathique(Boudechiche et Rouibah,
2015)Il s’agit d’hommes ayant une fonction gonadotroypemale et chez qui I'exploration
des voies excrétrices n'a pas permis de mettrevielergce d’'obstacle. Chez ces patients, le
caryotype et les explorations génétiques ne monfras d’anomalie. Les altérations de la
spermatogenése testiculaire sont fréquentes, cesuggéere une maladie primitivement
testiculaire(Young, 2016; El-Hajjami, 2017)
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Les explorations pour l'infertilité sont rapidentigmoposées s'il existe des antécédents ou
des facteurs de risque chez I'un des deux pares)aém tenant compte également de leur
anxiété et de leur age au moment de la prise emel@unis, 2014)La prise en charge de
I’'homme infertile doit tenir compte de la multipti€ des causes d'infertilité possibles chez un
méme individu(El-Hajjami, 2017). Cette évaluation de 'homme infertile débute par
interrogatoire détaillé retracant I'histoire repuctive compléete du patient, suivi d’'un examen
clinique réalisé par un urologue ou un andrologues au moins deux analyses du sperme et
une échographie des voies génitales. En fonctian rdsultats de ce premier bilan, des
examens complémentaires peuvent s’avérer néces@alarbi-Amar, 2015).

L’interrogatoire et 'examen clinique de chacurs dieux partenaires permettrontd’établir
une stratégie pour les examens complémentairesescrpe. L'exploration d'un couple
infertile doit étre menée parallélement chez leaxdpartenaireLe Coz, 2014; Ounis,
2014) Elle vise a recueillir des données du passé falnul personnel en faveur de causes
evidentes d’infertilité(Young, 2016)comme la consanguinité des couples et des parents
(Ounis, 2014)

L’infertilité masculine résulte souvent d’'une irdaetion de plusieurs facteurs, a savoir son
patrimoine génétique, son style de vie, ses expasit environnementales /et
professionnelles a des agents toxiques, ainsi guyedsence éventuelle d’anomalies ou de
pathologies congénitales de son appareil reproductes causes masculines se traduisent
par une anomalie quantitative /@t qualitative du sperme(El-Hajjami, 2017).
L’interrogatoire fournit la moitié des éléments idémtation lorsqu’il est conduit avec
attention(Fraydman, 2012) Les conditions et la qualité de la sexualité dupte doivent
egalement étre étudiées: contexte psychologiqeeaal, fréequence des rapports sexuels au
moment de I'ovulatiorfLe Coz, 2014; Ounis, 2014; Belarbi-Amar, 2015présence ou non
de troubles érectiles/et éjaculatoire¢Ounis, 2014)

1.Habitudes sexuelles et fréquences des rapportxaels

Les habitudes sexuelles doivent étre préciséepaditulier I'impuissance, la coudure de
la verge et la qualité des érections, I'utilisati@bituelle de lubrifiants pouvant étre toxiques
pour les Spfex: salive, la période des rapports en fonction des phaseyde, la fréquence
des rapport¢ex: absence réegulieyeUne fréquence de un jour sur deux pendant lareme
fertilité optimalise les chances de féecondBélarbi-Amar, 2015).

2. Antécedents
lls peuvent étre :

» Familiaux: Une prospection autour des freres, sceurs, coasimscles : Ont-ils eu des
enfants sans ou avec des difficultés ou complinatiale fausses couches spontanées a
répétition ou d’anomalies chromosomiq@sinis, 2014)

* Urogénitaux: La recherche de varicocele en position debout, duale, ectopie
testiculaire, hernie et interventions chirurgicdld®MC, 2003; Le Coz, 2014)

* Médicaux: La recherche d’'un diabéte, un probleme d’hypertensirtérielle(HTA)
(Ounis, 2014; Moresi, 2013) un antécédent de canc@elarbi-Amar, 2015) ou autres
maladiesLes médicaments peuvent exercer une action a @iffémiveaux: aspect qualitatif
ou quantitatif du sperme, libido, érection et éjatan, ex: antidépresseurs (tricycliques),
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neuroleptiques  (sulpiride), thymorégulateur (lithijy béta-bloquants, diurétiques,
antiépileptiques, anxiolytiqgues et médicamentscantéreuXMoresi, 2013)

» Chirurgicaux: La recherche de cryptorchidie et d’orchidopexiesdégnfance, le type
de traitement appliqué et a quel age. explorereégaht d’autres interventions chirurgicales
telles qu'une hernie, une torsion du testicule, onehidectomie(Moresi, 2013;Belarbi-
Amar, 2015). Les antécédents médicaux et chirurgicaux perdsmpesivent orienter vers une
cause congénitale ou génétiq@amborieux, 2014; Ounis, 2014)

* Infectieux: La recherche d’infections virales, en particulies loreillons a la puberté
avec orchite, les infections urinaires a répétijtianprostatite, l'urétrite en rapport avec les
germes sexuellement transmissibléaladies vénériennesgonocoque, mycoplasme,
chlamydia..), la tuberculose génitale, la sérologie de I'hnépdi et du VIH, la rubéole, la
variole Moresi, 2013; Belarbi-Amar, 2015)

e Médicaments: Les prises médicamenteuses pags@srieurep et actuelles peuvent
modifier la libido, I'éjaculation et la spermatogese de maniere plus ou moins définitivee
Coz (2014).0Ounis (2014).De plus, certaines expositions professionnellestauques
environnementales (chaleur, tabagisme, intoxicatamtaine...) sont des facteurs délétéres
pour la spermatogenése et sont a risque pour tiitéemasculine(Le Coz, 2014;0unis,
2014).

3. Examens cliniques

L’examen clinique fait partie intégrante du bilda I'nomme infertile. Il est nécessaire
avant toute décision thérapeutique: médicamenteuabkeurgicale, proposition d’AMP
(Belarbi-Amar, 2015). Il vise tout d’abord a vérifier le bon développam pubertaire et a
écarter toute maladiéLe Coz, 2014; Ounis, 2014; Pfeffer etl.,, 2017) anomalie ou
malformation générale. Ainsi, sont recherchés dg®es cliniques d’hypogonadisme, comme
une gynécomastie, un aspect gynoide ou une diromutile la pilosité et des
massesmusculair¢soung, 2016)

3.1.Inspection

A l'inspection, il est indispensable de recheraes signes de carence androgénique et de
dysfonction endocrinienne, d’évaluer des caracteeasiels secondaires avec distribution de
la pilosité, distribution des graisses et rechemb@ynécomastie, galactorrhée, ainsi que les
cicatrices chirurgicales abdominales et inguindles Coz, 2014; Ounis, 2014; Belarbi-
Amar, 2015). L'examen physique doit étre général mais unetaite particuliére doit étre
donnée a I'examen des organes géni(aaxCoz, 2014; Ounis, 2014)

3.2.Palpation
Plusieurs examens par palpation sont réalisabtéammment de :

* La verge: La recherche de la localisation du méat uréfralpospadias rendant
I'éjaculation inefficacdOunis, 2014; Belarbi-Amar, 2015)et la recherche d’'une éventuelle
coudure.
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e Le scrotum: L'appréciation de la consistance du scrotum, ntgmant fine et la
recherche d’'une hydrocé{Belarbi-Amar, 2015).

» Le testicule: L'appréciation de la consistance et la mesure dethglle(hypotrophie ou
hypertrophie). Le volume de la glande testiculatde a la spermatogénese et il peut étre
évalué a l'aide d'un orchimetfiee Coz, 2014; Belarbi-Amar, 2015) L'atrophie testiculaire
permet de poser le diagnostic de [linfertilité éémre (absence de production des
spermatozoidg@sCet examen permet parfois de découvrir un catesticulaire, une ectopie
(Ounis, 2014)

» L’épididyme: Sa palpation permet la recherche de nodules owstesk I'épididyme
normal est a peine palpable, il a un contour réguline consistance molle et la palpation est
indolore(Le Coz, 2014;Belarbi-Amar, 2015)

» Les canaux déférentsElle vise la recherche de signes obstructifs deola séminale.

En effet, I'absence des canaux déférents évoqueagépésie congénitale bilatérale des
canaux deféerenttACBD) alors que la présence de nodules avec une corsture des
canaux déférents évoque une cause infectieusectubge génitaldOunis, 2014; Belarbi-
Amar, 2015).

* La prostate: Sa palpation se fait par toucher rectalPMC, 2003) et permet
I'évaluation de la régularité de la glande (hypmptie, prostatite chronique), sa souplesse et
la recherche de I'existence de ky@elarbi-Amar, 2015).

4. Interaction glaire-sperme

Il se fait par le test poste coital Héhner (TPC), c’est un examen essentiel pour étudier
la bonne interaction entre la glaire cervicale eesperme: mobilité et comportement des
gametes face a la glaire cervicglédPMC, 2003; Dombray, 2013; Moresi, 2013e test
peut aider a identifier un rapport sexuel ineffeeamu un facteur cervical qui ne serait pas
suspecté sur I'historique, ou I'examen clinique.sthgit d’'un examen microscopique du
mucus cervical réalisé juste avant la date prévanauthtion (Le Coz, 2014)C’est un examen
non douloureux de premiere intention a c6té durspgrammeEIl-Farouki, 2015).

5. Imagerie

* Elle est un excellent complement au bilan biologiquermettant de dresser un bilan
morphologique précis et dorienter la conduite anirteau terme du bilan
d’inféconditg¢Belarbi-Amar, 2015).

5.1. Echographie des voies génitales
L’échographie est essentielle pour I'analyse anajoende I'ensemble de I'appareil génital
masculin. Elles sont deux types:

» L’échographie scrotalequi permet de caractériser précisément les testic(thille,
masse, position, volume), d’explorer I'épididymdaarecherche d’une malformation, d’'un
kyste et de vérifier la présence ou I'absence @demwx déférents. Elle permet parfois de
mettre en évidence une hydrocele ou varico¢Blembray, 2013;Moresi, 2013)u encore
des lésions tumoraléBelarbi-Amar, 2015).
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» L’échographieprostato-vésiculaire est indiquée chez les patients ayant une
azoospermie excrétoire et / ou une hypospefireeCoz, 2014; Belarbi-Amar, 2015Elle
permet également de visualiser les canaux éjacutatet de s’assurer de leur intégrité
(Belarbi-Amar, 2015).

De plus, I'échographie endorectale et I'imagerie pésonnance magnétique (IRM)
permettent aussi de visualiser la prostate qui peagenter des séquelles de prostatites ou des
kystes, causes d'obstruction et d’azoospermie &icee Elle permet d’explorer les vésicules
séminales qui peuvent étre absentes, dilatées onates, et 'ampoule défférentielle avec
'abouchement des canaux déférgiMeresi, 2013; Kassogué «l., 2014, Wagner, 2005)

6.Analyse post-éjaculatoire des urines

Elle est réalisée sur des urines aprés un orggmmeobservation microscopique et
recherche de Spz. Un faible volume ou une abse¥kgacdlat doit suggérer une €jaculation
rétrograde, une mauvaise émission du sperme, usteuotion des canaux éjaculateurs, un
hypogonadisme, ou une agénésie déférentielle tilat§le Coz, 2014)Cet examen
différencie l'anéjaculation de I'éjaculation rétrage compléte en cas d'asper(hie
Farouki, 2015) Les Spz sont parfois recueillis dans les urimégn éjaculat naturel ou
provoqué afin d'étre utilisés dans le cas d’insatiom intra-utérin@lU) qui est une
technique freguemment proposée dans la prise emgyeltes couples infertiles, quand les
parametres spermatiques et tubaires le permgitdrajjami, 2017).

7. Evaluation endocrinienne et dosages hormonaux

Il est réalisé en cas d'azoospermie, d'oligo-astbgermie sévere, de troubles de I'érection
avec baisse de libido ou de signes cliniques d@mapathie. L'évaluation minimale
comporte un dosage sérique de I'hormone follicitostante: FSH et la testostérone
plasmatiquéel-Hajjami, 2017) complété par un dosage de I'hormone lutéinisantd; L
l'inhibine, Serum anti-Millerian hormone: AMH et paiolactingBelarbi-Amar, 2015).

7.1. Hormone folliculo-stimulante:FSH

Sa mesure est plus simple et permet de qualifleypd ou d’hyper-gonadotrope, un
hypogonadisme s'il existdDombray, 2013) Sécrétée par I'hypophyse, elle régle la
production des Spz: maintien de la spermatoge(@sliarbi-Amar, 2015). Elle agit sur les
tubes séminiféres au niveau des cellules de Setioke FSH élevée signe une altération
majeure des tubes séminiferes au niveau testieutdiune stérilité a priori définitive. Elle a
une orientation diagnostiqueen faveur d'une patfielod’origine sécrétoire. Une FSH
anormalement basse est le fait d’'une insuffisamtéhgpophysaire, ce qui se traduit par un
arrét de la spermatogénéséoresi, 2013)

7.2.Testostérone

Elle est le reflet de la fonction endocrine duitege. Elle module la sécrétion de LH et
agit directement sur la production spermatique &gz lui-méméBelarbi-Amar, 2015).Son
dosage couplé a celui des gonadotrophines permetadaostiquer unhypogonadisme et de
déterminer sa nature hyper, normo, ou hypo-gonagetr
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-Si les valeurs de FSH, LH et testostérone sontriiges: L'insuffisanceest antéhypophysaire
-Si les valeurs de FSH et LH sont élevées et lagasione est abaissée : Il y'a atteinte du
testicule(Moresi, 2013)
7.3. Hormone lutéinisante : LH

Comme la FSH, la LH est sécrétée par I'antéhypsghlglle agit au niveau des cellulesde
Leydig en stimulant la sécrétion de la testostéfdfaresi, 2013; Belarbi-Amar, 2015)Elle
voit également son taux abaissé en cas d’insuffesantéhypophysaii@oresi, 2013)

7.4. Inhibine B

C’est une glycoprotéine sérique d’origine gonadique exerce un effet inhibiteur sur la
sécrétion de gonadotrophines (FSH et LH). La si&réte cette hormone est réalisée par les
cellules de Sertoli et régulée par l'interactiore@ves cellules germinales. Elle constitue un
reflet direct de la spermatogenese au niveau desstséminiféres. L'intérét du dosage de
inhibine B est de prédire la présence de spztevde cellules germinales immatures dans
I'épithélium séminifére des hommes présentant wo®spermie non obstructiy®ombray,
2013; Moresi, 2013; El-Farouki, 2015)

7.5. Anti-Mullerian hormone : AMH

Elle a le méme statut de marqueur de la spermadesgé de par sa sécrétion spécifique par
la cellule de Sertoli. Son dosage pourrait évaluee tendance sur la production de Spz
(Dombray, 2013;Belarbi-Amar, 2015)

7.6. Prolactine

Son dosage est indiqué en cas de troubles deida lide I'érection, de la gynécomastie ou
en casd’hypoandrism@aible expression des caractéres sexuels secogdassocié a des
tauxfaibles de FSH et testostérone. L’hyperpratectiie doit faire rechercher une tumeur
hypophysaire, une hypothyroidie, ou une origineggne(Comeau, 2002;Moresi, 2013)

8. Biochimie du liquide séminal

La biochimie séminale peut constituer un compléndenspermogramme dans le cadre de
'exploration de linfertilité masculine; des anoles quantitatives éiu qualitatives du
plasma séminal peuvent s’accompagner d'une réduct® la fécondance des Spz. Les
constituants biochimiques du sperme ont des osgspEcifiques leur conférant le role de
marqueurs speécifiques des sécrétions génitalessmalbacun des segments des voies
génitales fabrique une molécule qui lui est proprequi passe dans la phase liquide du
sperme, appelée: plasma sémiiBelarbi-Amar, 2015). Le dosage de ces marqueurs
séminaux permet de préciser le niveau d'une olstruen cas d’azoospermie et d'une
atteinte infectieuse ftu inflammatoire du tractus génif@l-Farouki, 2015).

8.1. Epididyme

Parmi ses élaborations, la L-carnitine, I'alphaegkidase qui sont diminués en cas de
Iésion épididymaire ou obstacle en ayal-Farouki, 2015). La diminution ou I'absence de
l'alpha-glucosidase est en faveur d’'une ABCD ett&mpagne d’'une azoospermie. Ces
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marqueurs permettent de déterminer I'origine deokspermie et de localiser le niveau de
I'occlusion en cas d’azoospermie obstruc{iembray, 2013;Belarbi-Amar, 2015)

8.2. Vésicules séminales

Parmi ses élaborationke fructose et les prostaglandin@&ombray, 2013; Belarbi-Amar
2015) Une baisse du fructose associée a un pH acide sigine d'une agénésie des vesicules
séminales ou d’'une obstruction des canaux éjacuta{®ombray, 2013; Belarbi-Amar,
2015; El-Farouki2015)

8.3. Prostate
Elle élabore les phosphatases acides, le zine @trate(Dombray, 2013)La diminution
des parameétres prostatiques peut résulter d’'ueetiof(Belarbi-Amar, 2015).

9.Test immunologique

Ce test est indiqué devant une agglutination tspé@e de Spz dans I'éjacul@ombray,
2013)(Figure 15).
9.1. Recherche des Anticorps Anti-spermatozoides

Il s’agit d’'amas de Spz mobiles liés les uns awixes par la téte, par la piece intermédiaire
et'ou le flagelle ou de fagon mixte piece interméeiat queue et ne doit étre confondu avec
les amas de Spz non coll@elarbi-Amar, 2015).Seule la recherche d’anticorps anti-Spz
peut confirmer une cause immunologique a cephéne(@autier Giasson, 2016)

L’auto-immunisation est recherchée en cas d-agiglutinats spontanés du sperme,
d’asthénospermie, de nécrozoospermie, de stémlégpliquée, d’échec de fécondatiam
vitro (Dombray, 2013; El-Farouki, 2015) Le role de l'auto-immunisation dans linfertilité
est probable si plus 0% des Spz mobiles sont recouvertes d’anticorps sunains un
echantillon(El-Farouki, 2015).
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Figure 15: Agglutination des Sp¢Belarbi-Amar, 2015).

10. Biopsie testiculaire

Elle permet I'analyse histologique du teskcwt diagnostiquer I'aplasie de la lignée
germinale(Sertoli only syndromou l'arrét de la spermatogengé®ombray, 2013; Le Coz,
2014)
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11. Bilan génétique

Des anomalies chromosomiques peuvent, chez I'mméire responsables d’une
infertilité. En effet, la prévalence d’anomalie el&te au caryotype sanguin est dix fois plus
élevée chez les hommes infertiles que dans la popnlgénéraléBelarbi-Amar, 2015).
Caryotype: Il est indiqué en cas d'oligozoospermie séveére @wsignes cliniqgues évoquant
une anomalie chromosomiq(oudechiche et Rouibah, 2015)

e L'intérét de le réaliser est d'étudier les gonosofBelmokhtar, 2014; Le Coz, 2014,
Belarbi-Amar, 2015) afin de diagnostiquer les syndromes de Klinefelkes, syndromes
46XX ou encore les microdélétions du chromosomeavisdle cadre d'une azoospermie
sécrétoire(Dombray, 2013)et d'oligospermie sévere. Il met en évidence desnalies de
nombre ou de structure des chromoso(vxresi, 2013)

* Recherche de microdélétions du chromosome Elle peut étre proposée aux hommes
qui ont une azoospermie non obstructive ou unestigrmie sévere avant intra-cytoplasmic
sperm injectior(ICSI) (Le Coz, 2014; Belarbi-Amar, 2015; El-Farouki201h

» Anomalies cytogénétiques:Les les plus fréquentes associées a des troublda de
gameétogenese, sont les anomalies génétiques atféetaombre de chromosomes et celles
touchant leur structu¢Belarbi-Amar, 2015).

12. Examen du sperme

Il donne des renseignements précieux sur la fomaeproductive masculine, il s’agit de
I'examen primordial pour évaluer I'infertilité madme Il permet de tester la spermatogenése
et la fonction des glandes annexes et de déteatsr mrobléemes immunologiques,
inflammatoires ou infectieu@Marcellia et al., 2009)

Le spermogramme et le spermocytogramme constitasrgxamens clés de I'exploration
de la fertilité masculine.

12.1. Spermogramme

Le spermogramme est I'examen biologique de rébééreet la clé qui permet une
appréciation quantitative et qualitative du spefdaedin, 2008; El-Farouki, 2015; Cloutier
Giasson, 2016)ll permet une double analyse :

. L’évaluation de I'activité sécrétoire a traversiasure du volume, de pH et de la viscosité;
. La production gamétique a travers la numérationSpes leur mobilité, la vitalité du sperme
(Belmokhtar, 2014)et la morphologie des Sifze Coz, 2014)

Le spermogramme vise a évaluer les caractérigiguwesperme d'un patient, en tenant
compte des normes de 'OMSde 20Ehnexe N° 01)relevées sur un échantillon de sujets
supposeés sainfOunis, 2014;Klein, 2015) Le spermogramme doit étre effectué dans de
bonnes conditions:apres 3 a 5 jours d’abstinence &homalie de la spermatogenése doit
étre confirmée sur 2 prélevements a 3 mois d'ilméxy en raison d’'une part de la grande
variabilité des paramétresspermatiques et d’awredu cycle de la spermatogenése (74 + ou
-4 jours) (UPMC, 2003) Le patient doit étre informé sur l'importance ldetotalité de
I'éjaculat, car une fraction n'est pas représergate I'ensemble de I'éjaculat.
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12.1.1. Examen macroscopique et caractéristiques ys$ico-chimiques du sperme

Lors de I'examen macroscopique, Le volume, Le pad,couleur, I'évaluation de la
viscosité et l'odeur sentie sont not¢®unis, 2014; Cloutier Giasson, 2016) Le
spermogramme s'’intéresse d’'une part a la contabudes glandes annexes dans la formation
du liquide séminal par I'appréciation des carastignies physico-chimiques et d’autre part
aux Spz par I'examen microscopigu@elarbi-Amar, 2015).

» Aspect (couleur):L'observation de la couleur est faite a I'ceil nun §perme normal a
un aspect homogéne gris opalescent, et peut prendreouleur brune en cas d’hémospermie
ou jaunatre qui témoigne une probable infection,parle de pyospermiéBelarbi-Amar,
2015)

« Odeur: A I'état normal le sperme a une odeur caractérstighlorée(Belmokhtar,
2014; Belarbi-Amar, 2015)

* Volume: Normalement compris entre 1,5et 6(elarbi-Amar, 2015; El-Farouki,
2015)II est le reflet des capacités sécrétoires desdgk annexes. Il renseigne sur le
fonctionnement du systeme glanduldibmmbray, 2013; El-Farouki, 2015)

* Viscosité: Evaluée en plongeant une pipette Pasteur dangtespen notant la facon
dont le sperme s’écoule. Un sperme d’une viscagiténale, s'écoule sous forme de gouttes
bien séparéeB€Ilmokhtar, 2014, Drissi etal., 2015)

* PH: Une goutte de sperme est déposée sur une bandideftapier PH. Le pH de
I'éjaculat est le résultat du mélange des sécréti@siculaires jaunatres (pH basique) et des
sécrétions prostatiques blanchatres (pH ac{@®mbray, 2013; Le Coz, 2014, Cloutier
Giasson, 2016) Il explore donc lui aussi le fonctionnement déandes annexeflein,
2015)

12.1.2. Examen microscopique
Il permet la numération et la mobilité des Spzsaigue la présence d’éventuelles

agglutinations spermatiques et d’autres élémeiitdaiees (Ounis, 2014)

* Mobilité: On parle d'asthénospermie en cas de diminutioradadbilité des Spz par
rapport aux valeurs normales. Dans ce cas, il ¢aetcher une infection, une présence
d'anticorps anti-Spz, une varicocele(Ounis2, 014)Cette mobilité est évaluée a
différents champs:

» Une heure apres le recueil, au minimum 50% gesddivent étre mobiles.
» Trois heures apres le recueil, au minimum 30% 8ez doivent étre mobiles

(LeCoz, 2014)

En routine, la mobilité des Spz est évaluée simphgnau microscope et le résultat est

donné en fonction de la classification de I'O{4& Coz, 2014, Belarbi-Amar, 2015)
 Vitalité (pourcentage de spermatozoides vivantsl:es termes vitalitéet viabilitésont

guasi synonymes et renvoient au pourcentage deviypnts dans le spermgloutier,

Giasson, 2016)Une vitalité inférieure a 58% définit la nécrospi et doit faire rechercher

une pathologie infectieuse ou métabolique des wiestricegLe Coz, 2014)
 Numération: Elle est appréciée par comptage des spermatozoddes un

hémocytometrécellule de Mallassez, cellule de Thomas ou ap@mpses immobilisation des

spermatozoides dans une solution formoBarbi-Amar, 2015; El-Farouki, 2015). Il est
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difficile, voire impossible, de définir une valeau-dessous de laquelle tous les hommes sont
infertiles (Ounis, 2014)

» Présence de cellules rondes et des hématie¥xpression cellules rondes désigne les
Spz immatures(cellules germinalgs les leucocytes(leur présence peut étre signe
d’'inflammation (Le Coz, 2014; Cloutier Giasson, 20163t les cellules urétralg§igure
16). La présence des hématies dans le sperme pepaétaogiqugBelarbi-Amar, 2015).

-

Figure 16: Cellules ronde (Belarbi-Amar, 2015..

12.1.3. Anomalies du spermogramme
12.1.3.1. Anomalies du volume

Un volume spermatique trop faible ou tédevé témoigne d’'un dysfonctionnement de
la prostat€Le Coz, 2014, bilarbi-Amar, 2015)

» Aspermie: Correspond a I'absence d’éjaculat sur deux spemmagies successifs ou le
volume de sperme inférieur a 0,5 ml, peut-étre useal’'une éjaculation rétrograde ou une
anéjaculation(Belarbi-Amar, 2015).

* Hypospermie ou Hypovolémie:Volume total de I'éjaculat est abaissé (< 1,5(bd)
Coz, 2014; Belarbi-Amar, 2015»ur au moins deux spermogrammes successifs redisss
des conditions optimales de recueil et d’analysbypospermie peut étre due soit a un
probléme technique de recueil du sperme, soit déficit de sécrétion au niveau des glandes
annexes, soit a une éjaculation rétrogréelarbi-Amar, 2015) et elle peut traduire un
hypogonadisme, une testostérone plasmatique bassee agénésie vésiculaire. En outre,
une prostatite ou une vésiculite peuvent dimineemlume séminglOunis, 2014)

» Hyperspermie: Volume total de I'éjaculat supérieur & 6 ml. L’hypgermie évoque la
présence de Iésion infectieuse des glandes anme¢»as particulier les vésicules séminales.
Elle peut étre due aussi a une abstinence troputofigombray, 2013; Belarbi-Amar,
2015;Cloutier Giasson, 2016)

12.1.3.2. Anomalie de la viscosité

Un sperme de forte viscosité forme des filamemtspllis de 2 cm entre chaque goutte
(Belmokhtar, 2014; Belarbi-Amar, 2015)Une augmentation signe un déficit en enzymes
protéolytiqgues d'origine prostatique tandis qu'uhminution renvoie vers un déficit en
enzymes séminaugDombray, 2013) Une viscosité anormale peut altérer la motillgg,
concentration et I'intégrité des Sfloutier Giasson, 2016)
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12.1.3.3. Anomalies du PH

* Un pH acide<7,2 traduit une insuffisance ou une absence de sengttiésiculaires
(exemple: agénésie des vésicules sémihésnis, 2014; El-Farouki, 2015)

e Un pH basique> 8 évoque une insuffisance prostatig{peostatite chronigyeu une
infection(Belarbi-Amar, 2015).

12.1.3.4. Anomalies de la numeération
Elle concerne; l'azoospermiésécrétoire non obstructive ou excrétoire obstregtiv
I'oligospermie, la cryptospermie, la polysperr(iéfinies dans le chapitre)ll

12.1.3.5. Anomalies de la mobilité
Elle concerne; I'asthénospermie, la nécrospefd@éinies dans le chapitre)ll

12.2. Spermocytogrammeou Analyse cytomorphologiquies Spermatozoides

Il étudie essentiellement la morphologie des gas(&ombray, 2013)Cette évaluation a
pour but de distinguer les spermatozoides normpypiq(es) et anormaux (atypiqugdle
Coz, 2014; Cloutier Giasson, 2016)ar microscopie optique. L'examen d’au moins 108 Sp
porte sur la téte, la piéce intermédiaire et lgdle (e Coz, 2014)

12.2.1.Spermatozoides normaux ou typiques

La téte a un contour tres régulier ovalaire. Losame doit couvrir 40 & 70% de la surface
de latéte, avoir un contour régulier et une texhomogene. La piéce intermédiaire normale
peu visible en microscopie, mesure de 1,5 a 9ldodisngueur de la téte, a un diametre de 0,6
a 0.8 micron, présente un contour régulier, uneutexnomogene. Enfin, la piece principale
(reste du flagelle, mesure environ 45 mic(soit environ 10 fois la longueur de la ¥ta un
diamétre de 0,4 a 0,5 micron, est développé avemntour régulier et un aspect homogene
(Belarbi-Amar, 2015) (Figure 17)

>

Figure 17: Spermatozoide normal (typiqt (Belarbi-Amar, 2015).

12.2.2. Spermatozoides anormaux ou atypiques

12.2.2.1. Anomalies de la téte:Sept anomalies existent; tétes allongées, amincies,

microcéphales, macrocéphales, multiples, présent@ntacrosome anormal ou absent,

présentant une bage&gionpost-acrosomigya@normalgOunis2, 014; Belarbi-Amar, 2015)
.Téte allongée Le grand axe est plus long que la normale etté pxe présente une

longueur normaléOunis, 2014) (Figure 18)
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Figure 18: Spermatozoide a téte allong8elarbi-Amar, 2015).

. Téte amincie:Le petit axe a une longueur plus petite que la ateret le grand axe
présente une longueur norm@lunis, 2014) (Figure 19)

Figure 19: Spermatozoide a téte amin¢Bzlarbi-Amar, 2015).

. Microcéphale: Le grand axe et le petit axe ont des longueurs péiges que la
normale. Dans cette catégorie entrent les tétedemore plus souvent dépourvues d'un
acrosome, mais il existe d'autres aspects de speraides microcéphales avec un acrosome
plus ou moins normgDunis, 2014)(Figure 20)

)
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Figure 20: Spermatozoides microcépha(Bglarbi-Amar, 2015).
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. Macrocéphale:Le grand axe et le petit axe sont plus grands gueitmalgOunis, 2014)
(Figure 21).

»
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Figure 21: Spermatozoides macrocéphaleslarbi-Amar, 2015).

. Tétes multiples:Il y a plus d'une téte par spermatozoide. Ellev@etétre accolées
et occuper une surface totale similaire a cellenal'seule téte ou bien étre parfaitement
dissociée®unis2014)(Figure 22)
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Figure 22: Spermatozoides bicéphdkelarbi-Amar, 2015).

. Anomalies de l'acrosomedans cette catégorie, est figurée toute anomaliaitie,
de contour ou de texture de la région acrosomiing que I'absence d'acrosome ou présence
de vacuole$Ounis, 2014) (Figure 23)

Figure 23: Anomalies de I'acroson (Belarbi-Amar, 2015'.
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12.2.2.2. Anomalies de la piece intermédiairefrois anomalies de la Pl sont distinguéés;
reste cytoplasmique, Pl gréle, Pl angul®anis, 2014; Belarbi-Amar, 2015; El-Farouki,
2015)

. Reste cytoplasmique le reste cytoplasmique est considéré comme uneaies'il a une
surface supérieure au tiers de la surface d'ueen@male. Il se situe le plus souvent a la
jonction de la téte et de la piéce intermédiaire'ett pourquoi il est classé comme anomalie
de la piece intermédiaire mais il peut égalemembwger I'ensemble de la cellule (souvent
dans le cas de Spz enroulés) ou englober seuldéan&te(Ounis, 2014) (Figure 24)

g -
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Figure 24: Reste cytoplasmiqu@elarbi-Amar, 2015).

. Piéce intermédiaire gréle:Cette anomalie correspond a une gaine mitochdedmga ne
s'est pas constitué®unis, 2014)

. Angulation de la piéce intermédiaire:I'axe de la piece intermédiaire et I'axe de la
téte ou l'axe de la piece principale forment unlamget ou encore le flagelle n'est pas
implanté dans l'axe de la téte. Les angulations Isien visibles en microscopie électronique
(Ounis, 2014) (Figure 25)

Figure 25: Angulation de la piéce intermédiaii@elarbi-Amar, 2015).
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12.2.2.3. Anomalies du flagelleCing anomalies du flagelle ou de la piéce prin@pal
absente, écourtée, de calibre irrégulier, enroatémultiple (Ounis, 2014; Belarbi-Amar,
2015)

. Flagelle absentles tétes isolées sont comptées dans cette caégaripathologie
ultra-structurale intéresse les colonnes striéésaut absentes et/ou la piéce connective qui
est rudimentairéOunis, 2014; Belarbi-Amar, 2015)

. Flagelle court: le flagelle est significativement écourté (<5 ftaslongueur de la
téte). La microscopie électronique a transmissmatique parfois que le flagelle est court du
fait d'une brieveté de la Pl mais, le plus souvees, flagelles courts et épaissis sont observés
avec une prolifération des éléments composant ilredibreuse. Ces flagelles ne sont pas
fonctionnelgOunis, 2014; Belarbi-Amar, 2015)(Figure 26)

Figure 26: Flagelles courtgBelarbi-Amar, 2015).

. Flagelle irrégulier: Le diametre de la piece principale est variablésentant des
rétrécissements ou des élargissem@dtsis, 2014; Belarbi-Amar, 2015)

. Flagelle enroulé: Le flagelle est enroulé autour de la téte ou enodehle la
tétgOunis, 2014)(Figure 27)

Figure 27: Flagelles enroulé@elarbi-Amar, 2015).
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. Flagelles multiples:il y a plus d'un flagelle par spermatozoide, lag@i@termédiaire étant
commune ou multipléOunis, 2014; Belarbi-Amar, 2015) En microscopie électronique a
transmission, on observe des tétes spermatiquesididéces avec deux (et plus) plaques
basales et deux (et plus) pieces connec{Bekarbi-Amar, 2015)(Figure 28)

Figure 28: Spermatozoide biflageli@elarbi-Amar, 2015).

13. Traitement de I'infertilité

La démarche thérapeutique doit s’'inscrire dante adl couple et prendre encompte la
fertilité féminine. Quelques infertilités masculin@nt un traitementspécifique. Dans les
autres cas, notamment les plus séveres, les proggests de PMA ont modifié le pronostic
des infertilités masculines voire mixtes. L'objéatu traitement est de restaurer une fertilité
spontanée en corrigeant les facteurs étiologiqueabtes avant de passer aux techniques de
procréation médicalement assis(BeHajjami, 2017).

13.1. Traitement médical

Une fois le diagnostic est posé, le traitement oadenteux est justifié dans le cas d’'une
étiologie potentiellement curable notamment un lggmadisme hypogonadotrope, une
hyperprolactinémie, un diabéte, ou des infectigpsrmatiques. Dans la majorité des cas,
l'infertilité masculine reste idiopathiqu&l-Hajjami, 2017).

13.1.1. Traitement antibiotique

Les infections aigues ou chroniques des glandesefies accessoires peuvent entrainer
des modifications morphologiques des Spz et peuakéter la fonction de la prostate ou
entrainer une obstruction des voies excrétricespirme. Dans ce cas, une antibiothérapie
adaptée pourrait étre bénéfique et améliorerdértdité (Belarbi-Amar, 2015).

13.1.2. Traitement hormonal

Que ce soit par GnRH, hCG, human menopausal gtogdo (HMG), FSH ou
androgenes, le traitement hormonal n’a pas morgfetl bénéfique dans le cas d’infertilités
masculines idiopathiquegEl-Hajjami, 2017). Le traitement hormonal vise a corriger les
déséquilibres hormonaux, liés a un dysfonctionnénimpothalamique, hypophysaire ou
testiculaire affectant directement la spermatoge(islarbi-Amar, 2015).
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13.2. Traitement chirurgical

La chirurgie permet de rétablir une continuitésla‘une obstruction acquisedes voies
excrétrices. Il s'agit le plus souvent de séquehlésctieuses ou inflammatoir¢gl-Hajjami,
2017)Ce traitement vise a éliminer les obstacles anigioes empéchant la production et la
maturation des Spz ou I'éjaculati®elarbi-Amar, 2015).

13.3. Techniques d’assistance médicale a la proctia (AMP)

La procréation meédicalement assistée correspotidnaemble des technigues visant a
aider les couples infertiles a concevoir en delder§union naturelle et a mener a terme une
grossessgOunis, 2014; El-Farouki, 2015) C’est I'ensemble des techniqgues médicales et
biologiques qui comportent la manipulation des dgas\éavec ou sans Fécondation In Vitro
(FIV).Ces techniques peuvent aussi s'appliquer dansade de risques importants de
transmission a l'enfant de maladies graves et ades de facon a ne transférer que les
embryons qui en seraient indemriee Coz, 2014; El-Hajjami, 2017) Malgré leur succes,
lestechniques d'’AMP restent un traitement symptiguatde l'infertilité lorsque lacause n'a
pas été identifiee étou corrigée.

Les techniques d’AMP incluent en théorie :

* Les inséminations artificielles (IAC, avec sperdueconjoint ou IAD, avec donneur),
* La fécondation in vitro (FIVETE, fécondation iitre et transfert d’embryon),
* L'ICSI (Intra Cytoplasmic Spermatozoid InjectjdiyPMC, 2003)

13.3.1. Insémination artificielle (I1A)
* Insémination Artificielle avec sperme du Conjoint(lAC); l'insémination intra-utérine
consiste a déposer les spermatozoides mobilesndddda cavité utérine au cours de cycles
stimulés. L'insémination doit contenir 500000 a iliom de Spz mobiles concentrés dans un
volume de 0,2 a 0,3 ml. Ces inséminations songuks dans les troubles de I'éjaculation, de
'hypospadiassévere, dans les oligozoospermiesédspl dans certaines infertilités
immunologiques, ainsiqu’en cas de stérilité ineyypdie Qunis, 2014)

* Insémination Atrtificielle avec sperme du Donneur (AD) (interdite par I'lslanm
(ElI-Hajjami, 2017).

13.3.2. Fécondation in vitro et transferts d’'embryas (FIVETTE)
Le principe de la fécondation in vitro(FlVest de confronter les gamétes male etfemelle
en dehors de l'appareil génital féminin par insation simple« in vitro », et d’obtenir ainsi
un embryon qui pourra secondairement étre trangi@mél’'utérus maternel. Ses étapes sont:
« Stimulation ovarienne multi-folliculaire
* Recueil de gamétéRecueil des ovocytes fécondants, Obtention de &mmftlants
» Mise en fécondation et culture embryonnaire
* Transfert embryonnaire dans I'utéf&-Hajjami, 2017).

13.3.3. Technique de fécondation avec micromanipulan(ICSI)

L'injection intra-cytoplasmique de Spz ou ICSI siste a injecter directement dans
'ovocyte un spermatozoide unique préalablementétrat vise a court-circuiter la zone
pellucide et la membrane plasmique, les derniégesidoes séparant le gamete male du
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cytoplasme ovocytaire.Elle est considérée comngesoiution majeure a une infertilité chez
I'hnomme(Ounis, 2014; El-Farouki, 2015; El-Hajjami, 2017)

13.3.4. Spermatozoides prélevés dans I'épididyme dans le tissu testiculaire

L'ICSI, a révolutionné le traitement de la stééilde I'hnomme. Elle permet de dépasser les
echecs de FIV, de proposer des solutions en cdéfigences spermatiques trop séveres pour
réaliser une FIV ou en cas d'azoospermie excrétooiee sécrétoire grace a l'utilisation de
Spz épididymaires ou testiculaires. Le recueil ge &ididymaires n'est pas toujours possible
dans les stérilités excrétoires, en particuliecand'agénésie épididymaire, d'anomalie du réte
testis ou lorsque les remaniements inflammatoiteta dibrose sont trés importants, on
recherchera alors les Spz en amont par biopsieukste (El-Hajjami, 2017).

14. Conseils génétiques

En court-circuitant les barrieres de sélectiorurale, I'lCSI rend possible la transmission
d'un facteur génétiqgue dinfertilité ou d'autresadieaps pour la descendance. Le bilan
géneétique préalable est donc primordial et la d&tiepose sur les données du caryotype, de
I'étude des microdélétions du chromosome(Gomeau, 2002; Kassoguéeatl., 2014;
Ounis2014)de la pathologie génétique causale ou d'une matadu gene de la
mucoviscidose CFTR. En cas de mutation de ce geer lhomme, I'étude du gene CFTR
chez la conjointe prend toute son importance pwiteréle risque de mucoviscidose pour la
descendancgKassogué etl., 2014; Ounis, 2014)

Le conseil génétique est indispensable pour décele maladie génétiqueassociée. La
procréation médicalement assistée par injecticaioytoplasmique de spermatozoide permet
de résoudre le probleme d’infertilité du couff@ssogué eal., 2014)
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1. Matériels et méthodes

1.1. Description de I'étude

Notre étude consiste a une analyse des résultagalmogrammes, spermocytogrammes,
spermocultures, mycoplasmes et chlamydiae d’hommeesis au laboratoire d’analyses
médicales de la clinique pluridisciplinaire SLIMANAA. de Tizi-Ouzou. L’étude
rétrospective que nous avions réalisée s’est ésaléene période de quatre ans et cing mois,
allant du 01 janvier 2014 au 31 mai 2018. Sur cp#dode, nous avons recensé 1382
spermogrammes qui ont été étudiés. Au sein deatetnéllon total, nous avons également
examiné356 spermocytogrammes, 1037spermocultss;itamydiae et 512 mycoplasmes.

1.2. Objectif

La responsabilité de 'homme dans l'infécondité latstérilité du couple est maintenant
une notion bien admise, qui doit amener a I'explorade la fertilité masculine et a I'étude de
la place du spermogramme, du spermocytogrammesdedts complémentaires dans le bilan
d’infertilité masculine. L'intérét de cette étudst @le mieux connaitre le profil général de
l'infertilité masculine dans la région de Tizi-Ouean particulier et ce en exposant et
discutant a la lumiére de la littérature les ddfés aspects spermatiques, qualitatifs et
guantitatifs, recueillis d’une clinique privée.

1.3. Méthodologie

Nous avons travaillé sur la base des informatiensegistrées dans les registres du
laboratoire. Dans ces registres sont inscrits Bsrdonnées du patient, référencé par un
numéro de dossier, la date de consultation, le ebla prénom, I'age, I'abstinence sexuelle,
I'heure du recueil du sperme. Nous y trouvons égatd des informations macroscopiques
(aspect, volume, viscosité, PH) et microscopdimeobilité, numeération, vitalité, anomalies
morphologiques,...). Malheureusement, nous ne disfmopas de renseignements cliniques et
biologiques puisque les patients sont ensuite aésed d’autres structures medicales.

1.4. Spermogramme-spermocytogramme

Ce sont des examens clés qui permettent une aupvacquantitative et qualitative du
sperme. lls permettent une double analyse; I'éviminade I'activité sécrétoire a travers la
mesure du volume, du pH et de la viscosité et ladyetion gamétique a travers la
numération, la mobilité et la vitalité ainsi quen@rphologie des spermatozoides.

1.4.1. Condition de recueil du sperme

- Vider la vessie,

- Une abstinence sexuelle de 2 - 8 jours pour €lateecueil d’'un volume diminué
d’éjaculat di a un délai d’abstinence plus courtinwolume contenant un dédoublement de
numération avec un pourcentage élevé de spermduaszaiorts dus a une abstinence trop
longue,

- Le recueil se fait sur place, dans une chambiatzaratoire, destinée au prélevement
afin de limiter les risques de perte d’'une paréd’éjaculat,
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- Laver soigneusement les mains, les ongles, ledgkt le méat urinaire avec un
antiseptique (Dakin) et sécher avec des compresseles.

- Le recueil s’effectue par masturbation dans wepécle(Annexe N°04) a usage
unigue, stérile avec couvercle fourni par le labmra.

- Apreés recuell, le flacon est étiqueté, avec fdermations nécessaires et le sperme
est conservé a I'étuve a 37{8nnexe n°05) pendant toute la durée de I'examen.

1.4.2. Analyse macroscopique

Elle permet d’évaluer un certain nombre de parsssequi sont; la couleur, I'odeur, la
viscosité, le volume et le PH, ce dernier se fditi@le d’'une bandelette indicatrice du PH
(AnnexeN°03)

1.4.3. Analyse microscopique

Elle est réalisée, aprés préparation des écharjllen fonction du parameétre a apprecier,
grace a une observation sous un microscope phoi@mlg type Optech, aux grossissements
x40 (Annexe N°06)entre lame et lameli@&nnexe N°07)

-Numération des spermatozoides :

Elle est évaluée en nombre de Spz/ml compté dandhéamo-cytometre (cellule de
MALASSEZ) (Annexe N°08)apres immobilisation avec du form@nnexe N°13) Dans un
tube a hémolyse, le sperme est diluée au 1/10nf0,de sperme / 0,9 ml de formol). La
solution est par la suite homogénéisée puis inttedul’aide d’'une pipette Paste{&nnexe
N°02) dans le compartiment de la cellule. Apres 10 miuate repos, la lecture est réalisée
par comptage des Spz sur chaque grille, sous urosempe photonique au grossissement
x40. Le calcul de la concentration des Spz, exgierémillions/ml, est obtenu par la formule
suivante :

C=NxDixV x 1000

C : concentration millions/ml,

N : nombre de spermatozoides comptés sur la tiita cellule,
Di : dilution = 10,

V :volume =10

1000 : conversion de cm3 en ml

A partir de la concentration calculée lors de lanétation, le sperme est classé selon les
normes de 'OMS, 2010 mentionn@nnexe N°01)

- Evaluation de la mobilité :

Une goutte de sperme 10 microlityd) (bien homogénéisée est déposée entre lame et
lamelle. Plusieurs champs sont, par la suite, #Bsesiu grossissement x40. Sur 100 Spz, on
détermine le pourcentage des Spz mobiles, peu esobilimmobiles a I'aide d’'un compteur
(Annexe N°09)
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- Evaluation de la vitalité :
La lecture se fait sous un microscope photoniquerassissement x40. Cent Spz sont
comptés sur plusieurs champs consécutifs et lecpatage des Spz morts ainsi que le
pourcentage des Spz vivants sont déterminés.

1.5. Spermoculture

Elle est un examen déterminant pour linstauratidiine antibiothérapie en cas
d’infections. Elle est indiquée dans les cas dedspermie, témoin d’'un environnement
infectieux On procéde également a la recherche des mycoplagrdes chlamydiae.

1.5.1. Prélevement :

Le recueil du sperme est réalisé par masturbademms un flacon stérile adapté pour
'analyse bactériologique. Les conditions d’hygiéoes du prélevement doivent étre strictes,
contrblées et respectées. Pour ce faire, le researil précédé des précautions suivantes:Boire
abondamment la veille au soir et le matin du pesgent afin d’assurer une miction
abondante pour rincer l'urétre et chasser les gemmétraux, puis nettoyage des mains, du
gland et du méat urinaire a l'aide d'un antiseptiffdakin). Le recueil doit se faire a distance
d'un traitement antibiotique. Le sperme recueillkst aussitbt soumis a [l'analyse
bactériologique.

1.5.2. Mode opératoire :
- Examen direct
Avant toute culture, a partir du sperme non dilu@ procéde a un examen microscopique
direct entre lame et lamelle qui va visé a rechardds leucocytes, les hématies, les cellules
rondes, les levures ou les parasites notamifréctitomonas vaginalis.
- Culture
Une goutte de sperme va étredestinée a I'ensememtale différents milieux de culture
appropriés dans des boites de Péfmnexe N°10) a savoir : gélose au sang, gélose
Chapman, gélose Hectoen et gélose Sabouraud. ttadeses boites se fait aprés 24 a 48
heures d’incubation a 37°C dans une étuve. S’ilanfyas poussée de colonies donc c’est
négatif et dans le cas contraire, s’il y'a présedeecolonies bactérienne, il faut passer a
l'identification du germe et a I'antibiogramme.

1.6. Recherche de Chlamydiae
Elle est réalisée selon les étapes suivantes:

-Utiliser I'écouvillon (Annexe N°11) pour le recueil de I'échantillon urétral et
indiquer aux patients de ne pas uriner une heureaans avant la collecte de I'échantillon.

-Insérer I'écouvillon dans l'urétre sur 2 a 4 ciomner pendant 3 a 5 secondes, puis
retirer.

-Placer l'écouvillon dans le tube d'extraction, wgr 6 gouttes de solution
d’extraction A (Composition en Annexe N°15)et mélanger pendant 2 minutes avec des
mouvements circulaires puis ajouter 6 gouttes tigisn B (Composition en Annexe N°15)
et mélanger.
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-Enlever le dispositif de test (cassette) de Igenie de Chlamydiae de sa pochette
(Annexe N°11l)de protection et I'étiqueter avec identificationmhtient.

-Placer le capuchon sur le tube d’extraction, @&o@tgouttes de I'échantillon extrait
dans le dispositif, attendre I'apparition de ba(gjecolorée (s) et lire les résultats du test dans
10 a 15 min.

1.7. Recherche de Mycoplasme

Elle est faite suivant les étapes ci-aprés:

-Laisser les flacons réactifs mycoplasma R1 e{@&#nposition en Annexe N°15gt
la galerie(Annexe N°12)a température ambiante et apres préléevement, ptaoediatement
200yplde sperme dans le R1.

-Apres homogénéisation, transférer 30@u mélange précédent ensemencé dans le R2
et agiter jusqu’a dissolution compléete.

-Répartir le mélange précédent dans les 22 cupests de la galerie mycoplasme a
raison de 551l par cupule avec la pipette et ajouter ensuiteo@ttgs d’huile de paraffine
(Annexe N°14)dans chacune d’elles.

-Recouvrir la galerie avec le couvercle et incyterdant 24 heuresé(ilecture) et 48
heures (2™ lecture) a 37°C.

-Noter les résultats de lecture de la galerie auiiche de résultats; orange a rouge
correspond a une lecture positive, jaune correspamtk lecture négative.

2. Résultats et discussion
2. 1. Répartition des patients ayant subits un sparogramme par tranches d'age

Nous avons réparti les 1382 spermogrammes engsagion 5 tranches d’age; la tranche
<20 ans, les classes [20-29], [30-39], [40-49]cawe intervalle de 10 ans et la tranct®
ans, avec des extrémités allant de 17 ans a 68 emsésultats sont représentés suiglare
29etannexe N°16.

Vu que l'effectif de la classe <20 ans n’est qa€/ctas, donc négligeable, nous avons jugé
plus juste, de I'éliminer du reste des histogrammes sont représentés en fonction des
tranche d’'age. Les résultats complets sont towtgli@sentés en Annexes.

Dans notre étude, I'effectif le plus important eategistré dans la classe d’age comprise
entre 30 et 39 ans avec 671 cas et une représéstai 48,55%, suivie par la catégorie 40-
49 ans, avec 481 cas représentant 34,80%. Legifsfles plus faibles sont ceux de la tranche
d’age supérieur ou égale a 50 ans avec 112 cd9%8suivie de pres par la classe d’age 20-
29 ans avec 111 cas a 8,03%. L'effectif le moipsésentatif est enregistré dans la catégorie
inférieure a 20 ans avec 7 cas et un taux de 0,5%.

La répartition par tranche d’age a révélé que Honté des patients se situe dans la
tranche de 30 a 49 ans, avec un maximum de fréquemice 30 et 39 ans (48,55 %). Nos
résultats concordent avec ceux des étudeOdeis (2014)37,9%), El-farouki (2015)
(39,9%) etBelarbi (2015) 65,2%) suivie par I'intervalle 40-50 ans pour 24,Papporté par
Belarbi (2015)
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Figure 29: Représentation graphique de la répartition en &pdéients ayant subits
spermogramme par tranches d'age. NT: Effectif,tét : pourcentag:

Dans notre étude,al tranche ’'age prédominantedegatients ayant subits 1
spermogramme, comprise entre 30 et 39, voir 49@niscide avec la fourchette de I'acu
mariage de la population Algérienne, qui a fortetmenulé ces dernieres années. Par aill¢
avant 30 and;homme est moins préoccujpar le désir d'avoir des enfa d’ou la rareté des
consultations. A linverseentre 30 et 49 ans, le désir de paternité estsptgmoussant le
jeunes mariés qun’arrivent pas a procréer a s’'orienter vers Ipgcsalistes du domair
meédical et se cordr a un meédeciEffectivement, c’est a cet age que les hommes pre
conscience du réel désir d’avoir des enfants, Btnoencent a se poser des que:s sur la
fertilité de leur coupleCes hommes peuvent étre des patients orientésave¥alisatiord’'un
spermogramme apres une atteinte testiculaire (&tigue, chirurgicale). Il peut s’ac
également de futurs mariés désireux de connaétatlde leurs santés reproductives ava
mariage.

La tranche d’age e plus de 50 anconnait un faible tauxde consultation pour v
spermogrammepeut s’expliqguer au moins en partie par la faibémfience des unions pc
cette catégorie, avec un désir de procréationliimig®, ou dans certains, cas le déses
prend le devan{Zeghib, 2009. De plus, dans notre société, responsabilité de 'homn

dans linfertilité restetabout et difficile a admettre, la femme e&tujours incriminée e
premier ce qui empéche en général ’homme de se pramcharge précoceme

2.2.Répartition des patientsayant subits un spermogrammeselon les saisor

La totalité des patientssoit 1382 ca a été répartie en fonction deuatre saisons;
automne, hiver, printemps et . L'effectif le plus élevé est celui du printempseab24 ce
pour 37,91%, suivi par celui de I'hir avec 390 cas pou8,21%. L'automneet I'été se
positionnent ensuiten troisiemeet quatrieme positiaavec respectiveme248 et 220 cas,
représentants 17,94% ¥%,91% Figure 30et Annexe N°17)
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Figure 30: Représentation graphique de la répartition en %pd#aents ayant subits
spermogramme selon les saisons. NT: Effectif.

Dans notre échantillomous avos enregistré les taux les plédevés en hiwr et en
printemps avec une prédominanprintaniére pouune fréquence de 37,9: (524 cas) et les
taux les plus faiblesen automne et eété, ave@our ce dernier un taux minimum de 15,9
(220 cas) La baisse d'intérét pour un spermogramme encggliéest la période des vacani
pour beaucoup de familles, pourrait s’expliquer lpadécompressioqui accompagne cet
période ou 'homme a tendance a se détacher dessgmersonnels et familiaux, lamment
de procréation. Danse étude similairePablo etal. (2001)ontégalemenreleve I'effectif le
plus faible en étéomparativement aux autrsaisons.

2.3Répartition des patients ayant subits un spermograme selon l'aspectdu sperme, la
présence oyas de leucocytes, hématies cellules rondes

L’examen de Bspect du spermde notre échantillon a permis de montrer qu'il és
qualiténormale (blanc gris) chez 1321 patients sur url t#d 382 avec une représentati
de 95,58 %contre 52 cas ayant un sperme jaunatre avec 3,86% cas ayant un spee
hématique avec 0,658igure 31let Annexe N°18)

ct

9 NT =1382
100,00% BEERL

90.00%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10,00%
0.00%

1% Blanc gris

9% Jaunatre
H % Hématique

% patients selon l'aspe
spermatique

Aspect spermatique

Figure 31: Représentation graphique de la répartition en %pd#ents ayant subits 1
spermogramme selon l'aspect du speNT: Effectif total
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Ces résultats se rapprochent de ceux de I'étudBelarbi (2015), rapportar 97, 2% des
patients avec aspedti sperme normal con 2,8% pour I'aspect jaunatr€e changement ¢
couleur est liéa la présence de cellules inflammatoires polynirgéaou encore d'uring
accompagné d’une odeur fétide en faveur d’'un spérfaetieux.

Pour une meilleure évaluation de la qualité du repele nombre de leucocyteou
polynucléaires (PN)est souvent xaminé, et il en est ainsi poues patients de noti
échantillon. les résultats de notre examen révélé 283 patients sur un total de 13
représentant 20,47%& avoir un nombi de leucocytes> 1000mm® (Figure 32 et
Annexe N°19) donca risque de résultats positifs pour la spermocel

Q NT =138
= § 80,00%
o X
o 3 .
3 S 60,00% H | eucocytes <1000
c Qo (Cellule/mm3)
Qo 40,00%
2O
oo ¥ | eucocytes>1000
a S 20,00% (Cellules/mm3)
S5
X < 0,00%

Effectif

Figure 32: Représentation graphique de la répartition en %edé% des patients aye
subits un spermogramme selon le nombre de leuveRdT: Effectif tota

Un nombre élevé de Pdans le spern, désignée leucospermiest souvent associé a |
altération de la fonction é& mobilité desSpz, et par conséquentuae diminution de let
fécondance(Belmekki et al., 1995; Addouroudj, 2010) La leucosperm peut étre
révélatrice soit d’'une infectiodont les PNdoivent étre précisément recherchés en utili
des colorations spécifigues basées le plus sous@nia révélation histochimique de
peroxydasgGrizard et Jimenez 1997)soit d'un processusflammatoire lié a une lithiase
prostatique, deséquelles d’'infectioi ou méme a I'abstinence trop loni (Bouilloux et
Hamida, 2001) L'impact de leucocytes dans le tractus génital miasest complexe et p:
totalement élucidéCependaniles globules blancs en faible taux dets effets positi, donc
importants, puisqu’ils interviennent p« la phagocytose de spermatozoides anorr La
leucospermigeut signifier un processus inflammatoire au niveadractus génit, surtout si
elle est associéeune baisse du volume de I'éjaculat € la mobilité des spermatozoit. La
leucospermie est d’autant plus néfaste pour ldliférigue les leucocytes sont capab
d’initier des phénoménes oxydatifs importants st $permatozoides sont des cellules
sensibles au stress oxyddifelmekki etal., 1995;Berchache et Chiabe 2017).

Par ailleurs, Bspect hématique du sperme, nonhémospermie peudtre macroscopiqt
rapporté par le patient, anicroscopique, découvert par 'équipe méc lors de la réalisatio
d’'un spermogrammeDans notre étude, nous avoexaminé cet aspect et les résul
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obtenus, présentés dans figure 33 et I'annexe N°2Q montrent que 156 patien
I'équivalent de 11,28%e I'ensemble des patie, présentent uneémospermir

NT=1382
100,00%

H Absence hématies
(cellules/mm3)

80,00%

60,00%

H Présence hématies

40,00% (cellules/mm3)

% des patients selon les
hématies

20,00%
0,00%

Effectifs

Figure 33: Représentation graphique de la répartition en %sgdesnogrammes selon
présence ou pas des hématies. NT: Effectif

Lors des contractionsythmiques des muscles périné, I'écoulanent du sperme pi
'urétre peut se mélanger au saignement dus blessures urétrale®lusieurs aute sont
associé I'hémospermiepusieurscauseselles que I'activité sexuelle excessila prostatite,
la lithiase del'urétre prostatique, l'orchidectomil’angiome des vésicls séminales
(Addouroudj, 2010; EI Hachemi, 2013)

Lors de I'examen microscopiques cellules germinales immatures, connsous le terme
de cellules rondegeuvent étre confondL avec les leucocytes. Il edbncnécessaire que
I'examen spermatiquéifférencie ces cellules immatures des leucor (Addouroudj, 2010).
Dansnotre étude, nous nous somnégalement intéressés au taux delules rondesCes
derniéres sont retrouvées chez 299 patients pqGB%i vs 1083 patients po78,36% sans
cellules rondegFigure 34et Annexe N°21)

wn
Q@
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2 g 80.00%
(7]
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gL (Cellules/mm3)
o3
n o 40,00% }
% o H Présence cellules
© . rondes
S 20,00% (Cellules/mm3)
0,00%
Effectifs

Figure 34: Représentation graphique de la répartition en %sgdeemogrammes selon
présence ou pas de cellules rondes. NT: Effecaf.
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Il est normal qu’un certain nombre de cellules rorstes présentes dans I'éjaculat mais
c’est I'importance de leur nombre qui indique uneraalie, puisqu’une concentration élevée
de cellules rondes dans le sperme réduit la fécmedaCe sont souvent des cellules
germinales immatures résultant d'une souffrancéictémire (Belmekki et al., 1995;
Benazzou etal.,, 2014) accompagnée par la tératospermie ou des pohaitetéet des
cellules de desquamation du tractus urogeén(iBedimekki et al, 1995) En effet, une
concentration notablement augmentée de cellulels dignée germinale peut signifier une
desquamation anormale de I'épithélium séminifeoelvent d’origine toxiquéBerchache et
Chiaba, 2017)

2.4. Repartition des patients ayant subits un speragramme selon le volume du
spermeet en fonction des saisons

Les résultats, rapportés dansfigure 35 et I'annexe N°22 montrent que le volume
normal (1,5-6 ml) est plus fréquemment retrouvécawge moyenne de 81,1%, soit 1125 cas
sur I'effectif total de 1382. La décomposition gaison donne 83,01% (= 435 cas) pour le
printemps, 81,85% (= 203 cas) pour l'automne, 889812 cas)pour I'hiver et 79,54% (=
175 cas) pour I'été. L’hypospermie (<1,5 ml) viemt deuxiéme positionavec une moyenne
de 10,53%, soit 143 patients, avec par saison3¥3(6 30 cas) pour I'été, 11,25¢ 59 ca3
pour le printemps et 9,27% (= 23 cas) pour l'autenat 7,95%(= 31 ca$ pour l'hiver.
L’hyperspermie (>6 ml) arrive en troisieme positianec une moyenne de 8.37%, soit 114
cas et elle est moins représentée; avec 12,05% Gag) pour I'hiver, 8,87% (22 cas) pour
'automne, 6,81% (15 cas) pour I'été et 5,72% (3Dqaour le printemps. On remarque que
pour I'hiver I'hyperspermie avec un taux de 12,0895 cas) est classée avant I’hypospermie
avec 7,94% (31 cas).
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% des patient s selon le volume spermatig
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Printemp:

<15 ml

Automne

Printemp:
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Figure 35: Représentation graphique de la répartition en %pdaents selon le volume
spermatique en fonction des saisons. NT: Effeatdlt nt: effectif de chaque saison,
ml: millilitre.
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Nos résultats corroborent ceux @aattara (2009), El-farouki (2015), Belarbi (2015) et
Sankaré (2005) qui ont trouvé respectivement aux quatre autéi#$no, 93,4%, 78% et 65%
pour la normospermie; 23%, 4,1%, 19,2% et 26% pbypospermie et enfin les taux de
3%, 2,5%, 2,8% et 9% pour I'’hyperspermie,

Le plus faible volume spermatique dans notrees&ait de 0,5 ml, et était retrouvé dans 1
seul cas, représentant seulement 0,2% au printdmpsjume de sperme le plus important
était de 9 ml et était retrouvé dans 5 cas, s@R%, répartis en; 3cas (0,57%) au printemps, 1
cas (0,25%) en hiver et 1 cas (0,40%) en automsev@leurs sont tres proches de celles de
Hounnasso etal. (2013) qui avaient retrouvé un volume minimum de 0,3aris 3 cas (1%)
et un volume maximum de 9,8 ml dans 1 cas (0,3%).

La valeur normale du volume du sperme doit étreepein considération car elle permet de
calculer le nombre total de spermatozoides paukgbaqui est un parametre définissant une
eventuelle atteinte de la spermatogenese en fondéola concentration observ@@unis,
2014) Un certain nombre d’élement peuvent influer ldume, parmi lesquels, le degré
d’excitation, le délai d’abstinencéGam-odile, 2002) et 'age qui interfere de facon
inversement proportionnelle au volume de I'éjac(Hfaiunnasso efal., 2013).

L’hypospermie pourrait s’expliquer par un dysfooohement de la prostate et des
vésicules séminales soit par; une abstinence tnége; un probléme de recueil incomplet du
sperme, une obstruction des canaux éjaculateues¢jasulation rétrograde partielle (dans la
vessie), un hypogonadisme caractérisé par un téfiai testostérone entrainant une
azoospermie avec hypospermie ou aspermie, fréqudaeserapports sexuels rapprochés
(Ouattara; 2009, Belmokhta; 2014)et les anomalies anatomique et fonctionnelle déssvo
spermatiques telle que la mutation du gene Fibfbsitesmembrane conductance Regulator:
CFTR (Hounnasso etal. 2013) Tandis que I'hyperspermie évoque la présencetsiens
infectieuses des glandes annexes et en partideievésicules séminales, elle peut étre due
aussi a une abstinence sexuelle trop longueoujda ge certains médicaments traditionnels
(Ouattara, 2009) Elle est néanmoins susceptible d’entrainer uigonbospermie dit& de
dilution » alors que le nombre des spermatozoides n’est pasmalement abaissé,
(Belmokhtar, 2014)

2.5. Répartition des patients ayant subits un speragramme selon la viscosité du sperme
et en fonction des saisons

Les résultats de I'examen de la viscosité illssti@ns lafigure 36 et 'annexe N° 23
révelent une étude, une moyenne de 83,91 % demegeExmmes présentant une viscosité
normale du sperme, avec des taux pour les quasensatres proches les uns des autres, soit
86,82% pour I'été, 84,10% pour I'hiver, 82,66% pbautomne et 82,06% pour le printemps.
Le reste des patients représentant un taux de P6,GBésente un sperme anormalement
visqueux. Ce taux réparti selon le degré de viseaddipar ordre décroissant donne pour une
viscosité faible une moyenne de 10,31%, avec 24,88ur le printemps, 11,82% pour I'été,
8,87% pour l'automne et 8,72% pour I'hiver. En déumxe position arrive le visqueux, pour
une moyenne de 3,07% avec 4,84% pour l'automn€%4,8our I'hiver, 2,10% pour le
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printemps et 0,45% pour I'été. Enfin, une moyenae€1% pour le sperme trés visqueuse,
avec 4,01% pour le printemps, 3,63% pour I'auton2&1% pour I'hiver et 0,91% pour 'été.

[ 0,
5100,00% NT =1382
T 90,00% 84,10 86,82 nt Automne
p 82,66 82,0 =248
g 80,00% nt Hiver =390
) nt Printemps
*g 70,00% =524
1) o nt Eté =220
2 60,00%
< 50,00%
5
O 0,
3 40,00% B % Viscosité
c 30,00%
Q0
8 20,00% 11,83 5
0 11,82 3,63 4,01 2,10
@ 7 o =¥ 0,45
< 10,00% 2,31 0,91 4,84 4,87
< 11
0,00%
q.) -~ w -~ w -~ W -~ N )
c o & o & o & oY
N
LI I I 3L
5 £ 5 £ 5 £ 5 £
< a < a < a < a
Normale Faible Trés visqueuse Visqueuse

Figure 36: Représentation graphique de la répartition en %pd#ents selon la
viscosité du sperme et en fonction des saisonsBfféctif total, nt: effectif de chaque
saisaon

La majorité des patients de notre échantillonutiétavait présenté une viscosité normale
du sperme avec 83,91 %. Ce taux est proche deregiporté paDuattara (2009) et qui est
de 89%. Au contraire, d’autres études ont obterasspburcentages largement plus grands,
soit 96,67%Berchache et Chiaba, 2017¢t 97,2% Belarbi; 2015). Le sperme visqueux est
retrouvé chez 2,71% de notre échantillon. Il endesméme pouBelarbi (2015) avec 2,8%.
Par contre,Zeghib(2009 a enregistré un taux de 16,67%, beaucoup plug.&leur Le
sperme de faible viscositéeghib (2009)rapporte également un pourcentage représentant le
double du résultat de notre étude 21,67 % vs W,3Belarbi (2015) quant a lui n'a
enregistré aucun cas (0%) pour cette catégorie.

La forte viscosité du sperme peut étre expliquadgrésultat d’'un trouble de la sécrétion
prostatique. C’est en effet, a ce niveau que serresees les enzymes protéolytiques qui vont
liquéfier le plasma séminal. Par ailleurs, des @st®nt observé une mobilité tres basse des
€jaculats hyper-visqueux de tous les patients méese normozoospermiques et les
oligozoospermiquegGainsi et al., 1990)Quant a la faible viscosité est souvent constatée
dans les oligozoospermies; spermes de densité wdmifZeghib, 2009; Berchache et
Chiaba; 2017)

57



Partie Il Etude rétrospective

La pollution de I'air que nous inhalons peut atéla viscosité du sperme. En effet, selon
Zeghib (2009) I'exposition a des composés hydrocarbonés, tesle benzéne, le toluéne et
le xylene, augmente les anomalies spermatiquapmemant des altérations de la viscosité,la
mobilité et la proportion des spermatozoides mdaumiquement normaux. Les degrés
d’'altération sont corrélés avec le nombre d'annébdexpositions aux composés
hydrocarbonés. De plus, I'exposition professiomnaldes métaux lourds comme le plomb et
le cadmium est connue pour étre spermato-toxique.

2.6. Répartition des patients ayant subits un speragramme selon le PH et en fonction
des saisons

La majorité des patients de notre échantillon garst un PH dans lintervalle de la
normalité (PH: 7,2-8,5) avec une moyenne pour ®lgae saisons de 84,26%. Les cas hors de
cet intervalle sont pathologiques;un (PH basiqueamalin>8.5) avec une moyenne de
12,22% et un (PH acide <7,2) avec une moyennes#¥/@Figure 37 et Annexe N° 24)

Un PH normale est noté chez 84,26% des patientsotte échantillon, ce taux est au-
dessus de celui déeghib (2009)qui est de 96,67% et au-dela de celildarouki (2015)
qui est de 73,8%. L'extréme est rapporté Palarbi (2015)avec un taux de 100% de PH
normal.Quant aux PH anormal, le PH acide est nb&Z B,52% des patients, alors que
12,22% présentent un PH alcalin. Ces valeurs sgriirieures a celles révélées par I'étude de
Zeghib (2009) qui a respectivement trouvé 0,83% et 2,5%. Cag®des valeurs trop faibles
(PH acide) peuvent étre le reflet d’'un défaut deré&éon des veésicules séminales
(normalement alcalines)Belmokhtar, 2014;Berchache et Chiaba, 2017)C’est unsigne
d’'une prédominance du liquide prostatig{id-farouki, 2015) Un PH basiqueest le reflet
d’une atteinte ou insuffisance prostatiqdeghib, 2009; Belmokhtar, 2014)
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Figure 37: Représentation graphique de la répartition en %pd#ents selon le PH en
fonction des saisons. NT: Effectif total, nt: etiede chague saisc
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2.7.

Répartition des patients selon la vitalité despermatozoides a la premiere heure

apres I'éjaculation et en fonction des tranches dge

Nous avons reparti les 1375 spermogrammes selvitaléé des Spz a la premiére heure
de I'éjaculation en fonction des tranches d’agevyitalité< 58%a été retrouvée chez 990

patients, I'équivalent de 72,68% contre 385, s@jB2% patients avec une vitalité normale,

58% (Figure 38). D’aprés nos résultats reportésamexe N° 25 nous constatons que la
vitalité basse augmente considérablement avec tégepatients. Ainsi, la tranche d’age 20-
29 ans présente un taux de vitalité < 58% qui e€88J47%, suivi de 69,30% pour la tranche
d’age 30-39 ans, 75,26%pour la tranche d’age 4,9 et enfin 77,68% pour la catégorie
d’age > 50 ans ; versus pour la vitalité normalé8% qui décroit avec I'age en allant de

31,53% pour 20-29 ans jusqu’a 22,32% pour dadned’dge> 50 angFigure 38 et
Annexe N°25)

Nos résultats présentent un écart d’environ 1086 aeux obtenus p#&onaté (2009) soit
83% et 17% respectivement pour les patients avecvitalité des spz< 58% e68%. Des
taux encore plus faibles de vitalité réduite oré édpportés paBelarbi (2015) sur 250

patients avec une vitalité diminuée pour 63,F6farouki, (2015), avec une nécrospermie

pour 66,2%. Nos résultats sont en discordanceetatetc ceux @unis (2014)qui révélent
40,76% de vitalité réduite anormalement.

% des patients selon la vitalité et I'age
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80,00% 75,26 77,68 nt[20-29] =111
. 68,47 69,30 nt [30-39] =671
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50,00%
40,00%
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[20-29]| [30-39] [40-49] >50
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Figure 38: Représentation graphique de la répartition en %pdtsnts selon la vitalité
des spermatozoides a la premiére heure aprésatjaoutn fonction des tranches d’age.

NT: Effectif total, nt: effectif de chaque tranctiége.
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2.8. Répartition des patients selon la vitalité despermatozoides a la premiére heure
apres éjaculation en fonction des saisons

Les 643 cas, I'équivalent de 49,12%, représdrie taux de vitalité diminuée (< 58) ont

été repartis en saisons avec une prédominanceoemaghvecl49 cas, soit 59,27%. En hiver,
le nombre de cas recensé chute pour atteindresb8835,38%(Figure 39 et Annexe N°26)
Au printemps, le nombre de cas retrouvé augmemeu&eau pour atteindre 231 cas, soit
44,08%, suivi de 127 cas, soit 57,73 en été. talitd > 58 % est enregistrée a 50,88%, soit
739 cas avec un nombre maximum de 252(64,62%)iatemps suivi de 293cas (55,92%) au
printemps et un nombre minimum de 101 cas (40, /A%@utomne.
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Figure 39: Représentation graphique de la répartition en %pd#snts selon la vitalité
des spermatozoides a la premieére heure aprésatjaoutn fonction des saisons. NT
Fffectif total. nt: effecif de chaaiie saisc

Une diminution de la vitalité; synonyme d'une reaospermie, est encore mal
documenté comme cause d'infertilité masculine etr@it étre due a une infection génitale
(Konaté, 2009)ou a la présence d'un facteur toxique, une abstmemolongée ou a la
présence d’auto-anticorps anti-spermatozoidBsinfokhtar, 2014) ou encore a une
tératospermie car un Spz de morphologie anormalgas une bonne vitalit@&am-odile,
2002) PourZeghib (2009) La nécrospermie est souvent liée a un problenydaii a cause
de I'exces des especes réactives de I'oxygeneldatasma séminal qui conduit a I'inhibition
de la fonction et la viabilité des spermatozoidesagéson de la peroxydation des acides gras
polyinsaturés de la membrane. Cela génére la paetela fluidité membranaire des
spermatozoides qui est nécessaire pour I'adhésiariusion avec 'ovule. Elle peut étre aussi
lie a la présence d'un facteur toxique, une abstie prolongée ou a la présence d’auto-Ac
anti-Spz (Ac cytotoxiques).
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2.9. Répartition des patients selon la mobilité despermatozoides a la premiére heure de
I'éjaculation en fonction des saisons

La mobilité diminuée <50% a été notée chez 636pttireprésentant 47,50% parmi 1382
et la mobilité progressive 50% a été objectivée chez les 746 patients restaoit 52,50%,
distribués sur lillustration en saisofiSigure 40 et Annexe N° 27) L’examen plus fin des
résultats montre que la mobilité diminuée est atteéEnen été avec un taux de 57,73% un 127
cas, soit, versus pour la mobilité progressive egti plus représentative en hiver et au
pr’Lntemps avec les taux respectifs de 58,20% (228 et de 55,92% (293cas).
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Figure 4C: Représentation graphique de la répartition en %pdtsnts selon la mobilite
des spermatozoides a la premiere heure aprésatjaoutn fonction des saisons. NT
Effectif total, nt: effectif de chaque saison.

D’aprésPablo etal. (2001) il y a une augmentation en mars (début du pripgnet une
diminution en septembre (fin de I'été) du nombresdermatozoides mobiles et du nombre de
spermatozoides normaux, ce qui corrobore nosrésulta

Certains auteurs ont noté de grandes difficultésricevoir chez les hommes exposés a de
hautes températures. De plus, sur le plan biolmgitis ont rapporté une baisse de la mobilité
des spermatozoides chez cette catég@eghib, 2009) Cependant, cette anomalie de
motilité est également altérée aprés expositiones pesticides et a des métaux lourds
(Zeghib, 2009)
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Figure 41:Représentation graphique de la répartition en %pdtents selon les
anomalies de la mobilité des spermatozoides enifondes tranches d’age. A:
Asthénospermie, M: Mobilité, Spz: Spermatozoides.
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2.10. Répartition des patients selon les anomalie® la mobilité des spermatozoides en
fonction des tranches d’age

Dans notre étude, nous avons pris en considértdintes les asthénospermies (isolées et
associées a d’autres anomalies spermatiques). tamtteompte des recommandations de
'OMS(2010) retrouvés dans les annexes, parmi l8851spermogrammes, nous avons
recensé 1139 cas (84,56%) qui présentaient unelitoprogressive inférieure a 50%
(asthénospermie) et 236cas (15,44%) avec une t@olibrmale qui diminue avec l'age
surtout & partir de 30 afi8gure 41 et Annexe N° 28) Ces illustrations montrent que
I'Alégére est le type le plus répondu avec 523(44s93%), suivi de I'A importante avec 348
cas (25,80%) qui augmente avec I'age, de I'A s&@eid12 cas, soit 8,89%puis de I'A trés
sévere et de I'A extréme avec des nombres quasitiqghes de 49 et 47 cas, soit des
fréquences respectives de 4,5% et 3,45%. Nous gama suite, reparti les anomalies de la
mobilité selon les tranches d’age. Les résultaisties dans légure 41 et 'annexe N° 28
révelent que les différentes anomalies de la ntéb#ipermatique figurent dans toutes les
tranches d’age.

Dans la tranche 20-29 ans, I'A Iégere est la plosinante avec 52/111 cas, puis I'A
importante avec 18/111 cas. Pour la tranche d’@@93ans, les principales anomalies
observées étaient I'Alégere avec 276/671 cas Aetifiportante pour 153/671 cas. L'A
extréme était observée avec le plus petit nombreade soit25/671. Les anomalies de la
mobilité retrouvées dans la tranche d'age 40-49 &amnt principalement I'Alégére pour
216/481cas, I'Aimportante pour 137/481 cas, I'A&évet tres sévere avec des nombres de
cas respectifs de 41/481 et 16/481, et enfinek&xéme avec un nombre de (14/481). Dans la
tranche d’age supérieure ou égale a 50, I'A Iégémportante occupaient toujours une place
privilégiée avec des nombres de cas de 39/112 /atlZ(respectivement. L’Asévere, trés
sévere et extréme étaient enregistrées avec dasitsfiespectif de 13/112, 7/112 et de 4/112
cas.

Ces résultats se rapprochaient de ceugam-odile (2002) et Belarbi (2015yui avaient
trouvé une mobilité diminuée a 80@unis (2014) avait obtenu un taux plus élevé avec une
représentativité de 90,6%onate, (2009)et Ouattara, (2009) quant a eux avaient obtenu
des taux inférieurs a ceux de notre étude avecd&3%5,90% respectivement.

Schwartz etal., (1983)ont observé des variations significatives du powange de formes
normales et du pourcentage de formes mobiles &g celles-ci atteignent un maximum
entre 25 et 35 ans puis décroissent chez les hompieageés.

El-farouki, (2015) a rapporté que les patients avec une varicocelaronbmbre réduit de
spermatozoides fonctionnels, une faible mobilitgiedité.En effet, seuls les spermatozoides
a mobilité progressive normale peuvent atteindgattrer I'ovocyte.
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La mobilité diminuée pourrait s’expliquer; soitrpa dépassement de plus d’'une heure
entre le prélevement du sperme et son observasioib,aux conditions de prélevement
(Ouattara, 2009) L'A est due soit a un phénoméne infectieux etina absence de fructose.
Elle est aussi due a une auto-immunisation parcams, ou a une anomalie de plasma
séminal, notamment une hyperviscosité due a deblas de la liquéfaction ou encore dans
les cas d’A a moins de 10 % de mobilité normalelleskynésies flagellaires de I'axoneme ou
des structures péri-axonémales mises en éviderckenale ultrastructurale du flagelle du
spermatozoide sont des causes possibles de aatiteution de la mobilit§Zeghib, 2009;
Ounis, 2014)

La varicocele compromis le systéme de régulatioermique du testicule. Elle est
caractérisée par une stase veineuse, un stregmidher hypoxie et I'accumulation des
métabolites toxiques dans les testicules qui caeatiia I'élévation de production de ces
molécules réactives d'oxygéne et l'apoptose durdeg stades spécifiques de la
spermatogenése.Cette altération du drainage veirduxtesticule peut entrainer des
dommages pour les tubes séminiferes et conduit grdéaluction des anticorps anti
spermatozoide@eghib, 2009; Ounis, 2014)

Plusieurs études ont montré que la mobilité desrnmuezoides est une des
caractéristiques du sperme les mieux corréléedeaatigté. D’'un point de vue diagnostic, une
anomalie de la mobilité peut correspondre a unenafie de structure des spermatozoides ou
a des anomalies de leur maturation lors de lensprart dans la voie génitalBerchache et
Chiaba, 2017)

2.11. Répartition des patients selon des catégoriiSes au nombre des spermatozoides et
en fonction des tranches d’age

La aussi, nhous avons pris en considération tdetesligospermies (isolées et associés a
d’autres anomalies spermatiques). Selon les csitdiaterprétation de 'OMS (2010), nous
avons recensé sur 1375 spermogrammes restantsasc@’@azoospermie (3,34%), 850cas
d’oligospermie (58,12%), 29 cas avec polysperi@té)(et 437 cas avec humeération normale
(36.54%) Figure 42etAnnexe N°29) La répartition des anomalies de la numératioonrsel
'age des patients montre qu’aucune variante d'ali@® n'est spécifique d'une tranche
d’age, autrement dit, les différentes anomaliegsheunt toutes les tranches d’age, cependant
avec des variations du point de vue fréquence.fteh, €azoospermie est accentuée dans la
tranched’age40-49 ans et 30-39 ans avec 5,61%1 é¥drespectivement. Dans les tranches
d’age 20-29 ans et supérieur a 50 ans, les talaztmspermie sont presque identiques, ils
sont de 1,80% et 1,78%, respectiven{&igure 42 etannexe N° 29)

Nous remarquons d’emblée que l'oligospermie imgud augmente avec l'age des
patients, les taux respectifs sont de 2,70%; 9,69%6% et 35,71% dans les tranches d’age
croissant: 20-29 ans, 30-39 ans, 40-49 ans etisupérou égale a 50 ans. L'oligospermie
légere quant a elle se voit accentuée dans leshieard’age 30-39 ans et 40-49 ans avec des
taux respectifs de 'ordre de 46,35% et 41,3FAgure 42et Annexe N° 29)

L'oligospermie extréme est représenté avec 20 sw@is,2,29% et I'oligospermie sévere
avec 100 cas, soit 11,22%igure 42 et Annexe N° 29)Niang etal. (2009),en réalisant une
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étude rétrospective, ont obtenu un taux largemerst @levé de 35,5 % pour 'oligospermie
séveére et avaient précisé que les 100 patientseoudes par I'oligospermie sévere,
présentaient un taux de FSH normal. De plus, Lpdiotesticulaire, réalisée pour 53 cas, a
révélé une anomalie dans 71,7% des cas parmi lesgbecas, soit 47,1% de sclérose des
tubes séminiféres.

Par ailleurs, a OraBelarbi (2015) avait rapporté 56,8% cas de numeération pathologique
sur les 250 spermogrammes examinés. ldem, a Ceoinstadunis(2014)a enregistré 54,2%
de numération pathologique. D’aprB®unnassou etal. (2013)la numération est souvent
considérée comme le principal paramétre reliéfartdité puisque dans la plupart des études,
il a été montré que lanumération était plus faiths les groupes d’hommes infertiles
L'oligozoospermie, avant I'an 2010, était définiarplOMS comme un nombre de
spermatozoides inférieur a 20 millions par mildit Dans les nouvelles normes de I'OMS
2010, ce taux a été revu a la baisse: il faut, ambre de spermatozoides inférieur a 15
millions/millilitre pour parler d’oligozoospermi€e seuil a été revu a la baisse, parce qu’une
étude a montré qu’avec un taux inférieur a 20 anliimillilitre, certains patients arrivaient a
obtenir procréer. En fait, une analyse de 4500ué@#x prélevés dans 14 pays, sur 4
continents chez des hommes dont la conjointe estnde enceinte, aprés moins d’'un an de
rapports sexuels non protégeés , a permis de nwitrpied les nouvelles normes de 'OMS,
de 2010, concernant le spermogramme. Dans laalittér relativement récente, des taux plus
bas d'oligozoospermie ont été retrouvés; en l'ommae, El-farouki (2015), ainsi que
Berchache et Chiaba (2017), avaient enregistré 24,5% et 23,33%, respectivement
L’'oligozoospermie a plusieurs causes: geénétiguesnnee le syndrome de Klinfelter,
infections uro-génitales et un défaut dans la desdesticulaire.

Quant a 'azoospermie, dans notre échantillorud@t elle a été retrouvée dans 3,34%, soit
59 cas Figure 42 et Annexe N°29) Ce taux est relativement important comparativeraen
taux rapporté par une étude en suisse, ou seuleBads sur 300 patients, soit 1%
d’azoospermie ont été enregis(i@rausaz etal., 2006) A l'inverse, Gam-odile (2002)
quant a lui, avait retrouvé un taux tres élevé 28 environ. Il en est de méme pour I'étude
de Niang et al. (2009) avec un taux &8, @6 cas d’azoospermie. Cette derniére étude
rétrospective et descriptive a été réalisée surdé@iers de patients vus en consultation pour
infertilité conjugale du couple entre 2000 et 2004

Définie comme I'absence de spermatozoides dajalikat, les causes de I'azoospermie
sont classées en causes pré-testiculaires, testesilet post-testiculaires. Pour certaines
azoospermies, les étiologies ne sont pas détersghéelles sont de ce fait classées
idiopathiques. L'azoospermie nécessite un bilaniqlie et para-clinique complet pour en
comprendre l'origine, notamment obstructive ou nlo@.bilan comprend, entre autres, des
dosages hormonaux et sanguins, un bilan échogmapt(®crotum et voies génitales), un
caryotype et la recherche de microdélétions durnbsmme Y.

Concernant la polyspermie, elle a été révélés @8ncas de notre échantillon, soit 2%. Le méme
taux a été rapporté palounnassou etal. (2013) La répartition des cas entre les différentesctian
d’age est presque similaire.
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Dans la littérature, plusieurs arguments ont é&gneés pour expliquer le déclin de la
fertilité avec I'dge chez I'homme. La productiostieulaire des spermatozoides est tres basse
chez 'hommeautour de la puberté, de 16 a 18 aris, giteint un maximum entre 20 et 30
ans, elle marque un plateau jusqu’a 55 ans, eptléamsuite(Berchache et Chiaba, 2017;
Zeghib, 2009) L'homme vieillissant est confronté a une dimiontiprogressive de sa
fonction testiculaire exocrine et endocrine entmain une baisse de sa fertilité.
Indépendamment de toute pathologie, le vieillissgmmasculin est marqué par des
altérations de I'axe hypothalamo-hypophyso-testicel d’ou une diminution trés progressive
de la testostérone plasmatique. Le vieillissem@aatcempagne d'une hypotrophie testiculaire
et une diminution du nombre des cellules de Lewilps cellules de Sertoli, ce qui réduit la
sécrétion de testostérone et la production desrsieroides.

2.12. Répartition des patients selon le nombre tdta des spermatozoides
(million/émission) en fonction des saisons

Un nombre total de spermogramme de 1382 a ététirepa514 patients, soit 40,932
présentant un nombre total de spz/ éjacdl&@9.10 et 868 patients, soit 59,88%, avec un
nombre total de spz/éjaculat39.16 (Figure 43 et Annexe N° 30) L’examen des résultats
par saison révéle que le nombre des patients pieggde nombre de Spz / éjacul89.10
progresse de I'automne au printemps, avec desda®6,05%, soit 139 cas, 63,08%, soit 246
cas et 71,76%, soit 376 cas, puis décline en éw¢ ateindre 48,63%, soit 107 patients
(Figure 43).
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Figure 43: Représentation graphique de la répartition en %pdaents selon le nombrg
total des Spz (million/émission) en fonction deis@as. Spz: spermatozoides, % :
pourcentag
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Nos résultats confirment plus ou moins ceuxPablo etal. (200) qui ont rapporté une
augmentation en mars (début du printemps) et uméndtion en septembre (fin de I'été) du
nombre total de spermatozoides. Certains auteuns plois loin au sujet des variations
circannuelles de la numération des spermatozoitels ent constaté chez les donneurs
fertiles une variation circannuelle de la numératates spermatozoides, le maximum se
situant a la fin de I'hiver et au début du printenfigl-farouki , 2015) Cependant, il y’a des
auteurs qui n'‘ont pas signalé de tendances saggesnsignificatives dans la qualité du
sperme, notamment dans la quantité des spz / éjgPablo etal., 200). Il est possible que
les effets dévastateurs de la chaleur estivaldasgpermatogenése réduisent la qualité du
sperme et la fertilité masculine, et expliguentpantie le déclin des naissances printaniéres
dans les climats chauds du mofRblo etal., 2001)Par ailleurs, les différences de mode de
recrutement ou les conditions de recueil du speomieété évoquées pour expliquer les
variations des concentrations moyennes en Spzlusnchez un individu les caractéristiques
du sperme sont susceptibles d'étre influencéesopée affection survenue dans les 3 mois
précédents I'examen. Le nombre des spermatozesdesussi altéré par I'exposition a des
métaux lourd¢Zeghib, 2009)

2.13. Répartition des patients selon les résultatdes anomalies des spermogrammes en
fonction des tranches d’age

Sur les 1382 spermogrammes obtenus, 122 patigatsnd un spermogramme normal,
alors qu’une anomalie d’au moins un des paramépesmatiques était retrouvée chez 1198
patients, soit des taux de 8,83% et de 86,69%ectispmen{(Figure 44 etAnnexe N° 31).
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Figure 44: Représentation graphique de la répartition en %pd#ents selon les
résultats des anomalies spermogrammes en forag®iranches d’age.
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Il ressort dans notre étude que I'A est la pédtion la plus fréquente avec 57,71%, suivie
par 'OA avec 35,83%, I'azoospermie avec 3,84% @igbspermie pour 2,61% des cas.
Toutes les tranches d’agesont touchées par daglpetions spermiologiques, mais elles sont
plus accentuées dans certaines tranches d’ageapport a d’autres. La fréquence de I'A
décroit dans cet ordre de tranches d’age: 68,274%I|ps>50 ans, 66,66% pour les 30-39 ans,
53,19% pour les 20-29 ans et 42,72% pour les 4@49 I'OA est enregistré au taux
maximum de 46,54% pour les 40-49 ans, qui passaters 40,43% pour les 20-29 ans, a
29,80%pour les>50 ans et enfin a 26,56% pour les 30-39 ans ; dsgermie est plus
représentée dans lintervalle 30-49 ans avec unepite 40-49 ans (6,44%) et enfin
I'oligospermie, quant a elle, elle est moins frégfeeavec des taux maximums proches de
4,30% et 4,25% pour les 40-49 ans et 20-29 anecggpment(Figure 44 et 'Annexe
N°31).

Nos résultats sont tres proches de ceux obtenuslgs études similaires effectuées a
Constantine, ou des taux de 83,3% de spermogranam@snaux contre 16,7% de cas
normaux ont été enregistr@3unis, 2014) Ildem du point de vue tendance mais avec un écart
de 10% avec ceux obtenus par I'étude, rétrospeetidescriptive, réalisée sur 307 patients a
Cotonou au Nigeria pafounnassou etal. (2013).Ces derniers ayant rapporté un taux de
76,5 % des cas présentant un spermogramme anosr8él69% des cas dans notre étilide.
Hajjami (2017) et Benazzou etal. (2014) quant a eux ont trouvé des taux quasi-égaux,
69,9% et de 69,23%de cas présentant des anompéemnaiques, respectivement. Un taux
encore plus bas de 55% été enregistr@padechiche et Rouibah (2015

L’analyse de la distribution des fréequences pdasidifferentes anomalies spermatiques
montre que I'asthénospermie est 'anomalie speguatprédominante avec une fréquence de
57,71%, dépassant de presque 20% la fréquencertépparBenazzou etal. (2014)et qui
est de 'ordre de 38,46%. Par ailleurs, I'oligok&stospermie vient en seconde position avec
une fréguence de 35,83%, tres proche de celleurgien parKonaté (2009) soit 32%, et
relativement éloignée des fréquences de 49% et 4R®fenues paPuattara; (2009) et
Belarbi; (2015) respectivement. Les fréquences les plus extrémpporges dans la
littérature pour I'oligo-asthénospermie sont un mmaxn de 71,4%Coulibaly, 2009) etl11,
11% (Belmokhtar, 2014). L’azoospermie présente une fréquence de 3,84%erfegt
inférieure a 19,5% et 20% rapportés Parattara;(2009) et Belarbi; (2015) respectivement.
L’oligospermie, dans notre étude, se situe en degrposition avec une fréquence de 2,61%.
Ce taux est beaucoup moins important que celui ddains auteurs, notamment,
Boudechiche et Rouibah; (2015t Khassal; (2009) qui avaient trouvé des taux proches
entres eux et qui étaient de I'ordre de 16,67%A@816 respectivement.

La présence d'un facteur de risque professionneété évoquée pour l'anomalie
spermatique. En effet, des études ont démontréd existe une forte corrélation entre la
température scrotale et la durée de la positioergéde d’une profession. A titre d’exemple,
deux heures de conduite élévent la températurgaserde 1,7 °C a 2,2 °C, les chauffeurs
peuvent étre a ce titre exposés a un retentissemgnta fertilité (Zeghib, 2009) Les
altérations marquées du spermogramme pourraiest &ir rapport avec des anomalies
chromosomiques, car plus le nombre de Spz est fdas, la prévalence des anomalies
chromosomiques augmer(tel-Hajjami, 2017).

69



Partie Il Etude rétrospective

2.14. Répartition des patients ayant subits un spermocytogrammir en fonction des
tranches d'age

La répartition en % de356 spermocytogrammes de notehantillor selon les tranches
d’age est illustrée dans fgure 45 et I'annexe N° 32 et indique une représentativit
prédominante de 588%, soit 184 cas, pour la tranche-39 ans, suivie de 35,95%, soit 1
cas pour 40-4@ns, puis 6,74, soit 24 cas et 5,61%, soit 20 cesspectivement pour ¢
tranches d’age 20-29 ans et 50 ans.
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Figure 45: Représentation graphique de la répartition en %pd#snts ayant subits 1
spermocytogramme selon les tranches ¢

L'’examen des résultats révelent que la majorité @esients orientés vers |
spermocytogramme sont d’age compntre 30 et 49 ans, avec un taux de représenti de
87,63%. Cette inche d’age est aussi majorie pour le sperngramme, avec un taux |
83,35%. En effet, il est logique qu’'un spermocyamgme soit précédé obligatoirement d't
spermogramme, maigu’'un spermogramme ne dor pas automatigueme lieu a un
spermocytogramme.

En dehors de cette tranche d’age les cortions sont apparemment moins fréquer
Cette remarque a été rapportée ultérieuremel Ouattara (2009) qui précise la rareté de
consultations entre 669 ans et entre -29 angpour des raisons de fertili

2.15. Répartition des patients selon la morphologie typique ou atypique de:
spermatozoides en fonatin des tranches d’ag

L’analyse des fréquences des formes typiques eicatys montre qu’il y a 86,21 % i
formes typiques et 13,79 % de formes atypi(Figure 46etAnnexe N<33). Ces résultats ne
sont pas tres éloignés de ceuxBerchache et Chiaba (2017jui ont trouvé 75% et 259
respectivement. Par contre, ils sitrés discordants avec cedbautres études, notamme
celles deKonaté (2009)et Ounis (2014) qui ont enregistrés respectivemeid3%-57% et
42,8%- 57,2%.
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Par ailleurs, nous avons relevé que la tranchgedie 30-49 ans est la plus représentative
de la forme typique et a l'inverse, les trancheséees 20-29 ans et50 ans sont les plus
concernées par la forme atypique. Ainsi, nous swygeque I'age influence la morphologie
du spz et par conséquent impacte sa fonctionnalité.
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Figure 46: Représentation graphique de la répartition en %pédaents selon la
morphologie typique ou atypique des spermatozadddenction des tranches d’age.

Il a été démontré que les Spz morphologiquementnaaux manifestent une diminution de
leur capacité de se lier a la zone pelluciddomt d’initier une réaction acrosomique.
L'augmentation du Ca induit par la progestérone semble étre réduit demss Spz
morphologiquement anormaux, ce qui a laissé suggére relation de cause a effet entre
I'influx des canaux calciques et la réduction decégpacité des spz d’initier une réaction
acrosomiqué Zeghib, 2009)

2.16. Répartition des patients selon les anomaliesonomorphes en fonction des tranches
d’age
Les anomalies monomorphes sont exceptionnellesredtituent des cas particuliers. La

figure 47et le tableau eannexe N° 34exposent les résultats. Les anomalies de la tEte e
la piece intermédiaire sont observées uniquememd s tranches d’age 30-39 ans, avec 6
cas, soit 3.26% et 7 cas, soit3, 8%, respectiveneet0-49 ans avec 5 cas, soit 3,91% et 7
cas, soit 5,47%, respectivement. Pour les trandtéege 20-29 ans et50 ans aucun cas
d’anomalie n'a été enregistré aussi bien pour fa tgie pour la piece intermédiaire. Les
anomalies du flagelle, touchent en premier la tnand’age 20-29 ans, avec 3 cas, soit
12,50%des anomalies, suivie de la tranches d’age4nhs avec 2 cas, soit 1,56%, aucun cas
n'a été releve pour les tranches 20-29 an$@tans.

En récapitulant, nous constatons que Nous avamgat@ que les anomalies monomorphes
touchant le flagelle sont les plus marquées avet?93, suivi par les anomalies de la piéce
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intermédiaire (2,31%) et enfin les anomalies déta (1,8%). Ces taux sont inférieurs aux
taux rapportés pdelarbi (2015) qui sont respectivement; 26,4%, 9,2% et 64,4%.

bY

Les atypies du flagelle sont associées a une Aoitapte par défaut de structure
(Berchache et Chiaba, 2017)Les radicaux libres entrainent une diminutionpdurcentage
des Spz mobiles et une peroxydation des lipides remaires en cascade qui détériore la
membrane. Cela entraine un enroulement des flagglie retentit sur leur mobilit&Zeghib,
2%09; Ben Ali, 2012; Methorst et Huyghe, 2014)
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Figure 47: Représentation graphique de la répartition en %pdtsnts selon les
anomalies monomorphes en fonction des trancheg diag éte, PI: Piece
Intermédiaire, F: Flagell

L'anomalie de la piéce intermédiaire, qui consisa la présence de restes
cytoplasmiques, menant a des spermatozoides imgsaduété associée par plusieurs auteurs
a linefficacité de la spermiogénese qui impliqueima d'étapes conduisant a un contréle
moins rigoureux de la qualité. L'exces de la présede résidus cytoplasmiques dans les
spermatozoides des hommes stériles suggere quatidle de la spermiogénése est encore
moins efficace que celle observée dans des conditimrmalegZeghib, 2009; BenAli,
2012; Methorstet Huyghe, 2014; Berchache et Chiab2017)Le rdle des polynucléaires
neutrophiles dans l'augmentation des Spz atypiquesticulierement ceux avec des
anomalies de la piece intermédiaire,a été suggépndant, les mécanismes par lesquels les
PN agissent sont encore non élucidgeghib, 2009)En plus, comme d’une part, la
testostérone joue un role dans la stimulation adlsiles de Sertoli qui interviennent dans
I'élimination des restes cytoplasmiques et d'apée, lors du passage dans I'épididyme, la
testostérone participe a la maturation des spemugtes, la concentration de la testostérone
intra-testiculaire est désignée dans la présencepdiurcentage €levé de spermatozoides avec
un reste cytoplasmique dans la piece intermédipir@ourrait provenir, en partie, d'un échec
dans le processus d'élimination des restes cymopass par les cellules de Sertoli
(Berchache et Chiaba, 2017)
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Les irrégularités de la téte des spermatozoidestsas fréquentes, elles correspondent le
plus souvent a des acrosomes malformés. L'absentaaiosome est due a une perturbation
de la spermiogénése, empéchant la fécondationsellearactérise par des spermatozoides
microcéphales a tétes rondes et deri@eghib, 2009); Quant aux allongements de la téte,
associés a des anomalies de la piece intermédiairggnt frequemment observés en cas de
varicocelg(Berchache et Chiaba; 2017)

2.17. Répartition des patients selon les anomalipslymorphes en fonction des tranches
d’age

Les anomalies polymorphes regroupant la téte I@)pieéce intermédiaire (PIl) et le
flagelle (F) sont les plus visualisées pour toutss catégories d’age selon nos résultats
représentés dans figure 48et’annexe 35avec un taux de 62,33%, suivi de celles de T + Pl
avec 21,35%, les anomalies touchant T+F et Pl+Fesmegistrées avec des taux plus bas de
1,86% et 6,84%, respectivement.
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Figure 48: Représentation graphique de la répartition en %pdaents selon les
anomalies polymorphes en fonction des tranchessdBgTéte, Pl Piece Intermédiaire
F: Flagelle.

La comparaison entre de la fréquence des anonmbesmorphes et celle des anomalies
polymorphes des Spz nous a permis de montrer qos thates les tranches d’age, les
anomalies polymorphes sontles plus fréquentes, awetaux de 92,38%. Notre résultat
rejoint celui deBelarbi (2015)qui a trouvé 94,38%.

Les tératozoospermies (T) majeures supérieu@f¥/a (qui touchent 90% de spz d'un
patient) orientent vers des causes génétiques. mrares cas ou la T est monomorphe, une
étude en microscopie électronique permet de préledgpe d’anomalie. Les T polymorphes
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modérées 70 a 80% (qui touchent 70% a 80% de spzpmitient) doivent faire rechercher
des étiologies infectieuses ou toxiques ou unecoagle(Ounis, 2014) Il est important de
noter que toutes les anomalies n'ont pas la mérmertance, mais lI'association de plusieurs
anomalies sur un méme spermatozoide est considén@e un facteur aggravaBerchache
etChiaba; 2017)

2.18. Répartition des patients selon les types d€ératospermies retrouvées en fonction
des tranches d’age

Les résultats relatifs aux 356 spermocytogrammess ont permis de recenser294 cas,
soit 82.58 % des patients avec une morphologie alerrat62 cas, soit 17,42 % avec une
morphologie pathologique. N’'ayant trouvé aucun dasl isolég0%), dans Idigure 49 et
I’Annexe N° 36, nous avons illustré le détail des différents syde T retrouvées dans notre
cohorte.Ainsi, il apparait que les tranches d’Bgeplus touchées par la T sont les 30-39 ans
et> 50 ans pour la T Iégere, les 20-29 ans 80 ans pour la T importante, la clag®® ans
pour la T extréme et la tranche 40-49 ans pourdavere Figure 49). La tranche 30-39 ans a
la méme représentativité que pour la T extréma &tdévere (0,54%).

|

18,00% 16,30 NT= 356
16,00%

14,00%

12,00%

0,
10,00% 2%
8,00% Tératospermie

6,00%
4,00%
2,00%
0,00% +

% des patients selon le type dec de tératospermie

T. Extréme (0) T. Sévere (1-4) T. Importante (5-9) Légére (10-14)

Figure 49: Représentation graphique de la répartition en %pdaents selon le type dgs
Tératospermies en fonction des tranches d’ageématdspermie.

Le taux de fréquence de T est de moitié plus heslg taux rapporté par une étude
similaire réalisée paBelarbi, (2015)et qui est de 35,6%.

La T peut étre le résultat d’'un trouble androgéeiduest bien connu que la testostérone
synthétisée par les cellules de Leydig agit surckdhiles de Sertoli pour le contrble de la
spermiogenese et la fin de la phase de spermiatéoohaleur, le tabac, ainsi que la mauvaise
qualité de I'environnement de vie de 'homme, comaprésence de pesticides et de métaux
lourds, semblent étre impliqués dans la survenda di¢Zeghib, 2009)
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2.19. Répartition des anomalies des spermocytogranas en fonction des tranches d'age
Dans la présente étude, nous n'avons pas trouliéistdées (0%), tous les cas identifiés
sont associées a une oligospermie et/ou a uner@petsente 25,01% soit 62 cas parmi un
effectif total de 365 spermocytogrammes. Comme datne lafigure 50 et’Annexe N° 37,
les moyennes selon un ordre décroissant sont: 4@aar 'OAT, 5,65% pour I'ATet 3,23%
pour I'OT. Nous remarquons d’emblée que la trandidge large 30-49 ans est celle qui
prédomine avec un maximum dans la tranche 30-39 pens toutes les trois types
d’anomalies du spermocytogrammes retrouveées.

L’analyse de la distribution des fréquences difites anomalies spermatiques nous a
permis de montrer que, souvent les anomalies sontoenitantes. 'OAT est la plus
rencontrée avec une fréquence de 16,13%. Cettecinég estinférieure a celle d’autres
auteurs qui avaient rapporté 20,51Befazzou etal., 2014),25,5% (Ounis,2014), et de
25,7% El-farouki, 2015). Au contraire,Gam-odile (2002) avait enregistré un taux plus

élevé de30%.
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Figure 50: Représentation graphique de la répartition en % émdtats des anomalies
des spermocytogrammes en fonction des tranches. d'ag

L’AT retrouvée avec une fréquence de 5,65%, remiespresque le double du taux de
3,33% cité paBerchache et Chiaba(2017)D’autres auteurs ont enregistré des fréquences
plus élevées, c’est le casQlinis, (2014, avec un tauxde 19,5% et deghib, (2009) avec
44,44%. Dans cette derniére étude, I'AT était limatie la plus dominante.

L'OT est observée a une moindre fréquence quidesB3,23%. Ce résultat est tres
similaire a celui deBerchache et Chiaba, (2017avec 3,33% et trés bas que celutle’
farouki, (2015) rapportant 16,3%.
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L’analyse du sperme retrouve le plus souventOT. Cette derniérs’accompagne d’'un
volume d’éjaculat normal, voire d’'une hyperspernpiatfois d’'une augmentation du nom|
de cellules rondes, marquant la libératiormaturée des cellules germinales et aussi cert
fois, une agmentation de la leucosperi (Benazzou etal., 2014)

2.20.Répartition des patients selon les résultats de tacherche de la spermocultur

Parmi les 103Bpermocultures réalisée29 cas, soit 2,80 %sont révéléepositives et
sont considérée comme cas pathologiques, tandis les 1008 carestants, 97,20%,
négatives,ne présentent aucun germe (ou des taux inrs au seuil de significativi
(Figure 51 et Annexe N° 38.
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Figure 51: Représentation graphique de la répartition en %pdgents selon le
résultats de la recherche despermoculture

Le tauxde 97,20% de spermoculture nége, avoisine celui d&ainsi al., (1990)qui est
de 98%.D’autres études ont enregistré des taulativement bas, en I'occurrer; Belarbi,
(2015) avec 83%Berchache et Chiaba2017)avec 76,67% o u encoreGam-odile, (2002)
avec 66,8%.

La présence de germes dans le sp, bactériospermiea une incidence sur I
caractéristiques du spermogramiln vitro, I'introduction expérimentale de bactéries (Ei,
mycoplasmes, streptocoques...) dans le sperme perannobilité deSpz D’autre part, la
présence de bactéries dans les voies génitalespgainer un phénomene d’activation
leucocytes qui,en libérades médiateurs chimiques, vont entrainer uiction inflammatoire
et une altération de la qualité duspe. Plusieurs auteurs ont aussi montré qu'il existe
relation entre les infections du tractus génital et la fdiamad’Ac ant-Spz (Bouilloux et
Hamida, 2001)

Certaines études avaient déja montré la relatitne @mfection et infertilité, de méme q
I'amélioration du sperme, apres traitement de géeteetion(Gam-odile, 2007).
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2.21. Fréquences des germes retrouvés a la spermocult

Les résultats de Ispermoculture dans notre série (29 Spc positimettent en évidenc
les germes responsables des différents troubles statés au niveau ¢«
spermogrammescherichia coli sont les germes les plus en cdb65¢l: %), puis en
deuxieme position; Klebsiellsp. et Enterobacter savec 13,79% suivis par Stajlocoque
sp.avec 10,34% et Proteus mirabilis avec 6,9Figure 52 et AnnexeN° 39).

Dans une étude relativement ancierGainsi etal. (1990)avaitsignalé la prédominanc
du stapilocoque avec un taux de 44,7% vs 10,34% dansélsepte étude, suipar E. coli
avec 12,7%, enterobactavec 7,8% et klebsiella av5,9%. Toutefoisgd seuil de positivit:
est variable, une spermoculture peut étre conssdésénme positive pour une centration
comprise entre 103 et 4fermes/m.

NT=29

m 9% Germes

% des patients selons les germes

A
S & Germes

Figure 52: Représentation graphique de la répartition en %régsiences de germ
retrouves a la spermocultL

Les microorganismes infectieux provoquent des isitissulaires (épithélium et tis
conjonctif sougacent) soit directement, soit par l'intermédiaide leurs produits d
sécrétion.Une concentration suffisante de germesé@sessaire pour affirmer nfection.
Cette présence de germes peut étre associée dgdes sytologiques de l'inflammatic
(nombreux polynucléaires), des modifications dwsipla séminal et/ou des modifications
spermogrammeBerchache et Chiabe 2017)
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2.22. Répartition degatients selonles résultats de la recherche dahlamydiae

Dans notre série de 2%atients qui se sont présenté pour la recherctChlamydiae,
nous avons eu 94,04% soit 237 cas négatifs, cseulemenb,95% soit 15 c¢ positifs. Ces
résultats sont illustrés dansfigure 53 annexe N°40
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Figure 53: Représentation graphique de la répartition en %pd#ents selon le
résultats de la recherche de chlamy:

Chez I'hnomme, cettefattior est fréquente et peut représejuiggu’a20 a 50 % des cas

comme I'a rapport@al (2004. Cependant, cette fréquence est de $nipérieure a cle de
notre étude (5,95%).

Chlamydia trachomatis estonnu pour étre responsable, ché@mmme, d'urétrites,
d'épidydimites, de prostat@siculites et potentiellement d'infécondité cons&e et d'une

réduction du pourcentage de Spz mobiles avec uémtibn de la qualité de cette mob
(Mieusset; 1994, Ammarkeskes eial., 1998)

2.23. Répartition des patients selon Is résultats de la recherche du Mcoplasme
Sur un total de 512 examens pour la recherctMycoplasmes454 cas, s088,67% se

sont avérés négatjfalors que 58 cas, soit 11,3 ont donné un résultat pos (Figure 54 et
Annexe N°41)
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Figure 54: Représentation graphique de la répartition en %pdtsnts seloles
résultats de la recherche de Mycopla.

Nos résultats positifsoncernar les Mycoplasmes (13%) ne corroborent pas cede
Ougenin et al. (2008) qui ont rapporté qt les germes les plus fréquemrr isolés sont les
mycoplasmes avec 55,4%.

Les mycoplasmes peuvent dégrader une grande valgétgucres et d’acides ami
(Djigma, 2009.

2.24. Répartition degstypes de germes retrouvés parmi lesnycoplasmes

Les 58 mycoplasmes positifs ont été répartis skddype de mycoplasmdes résultats
obtenus, illustrés sur léigure 55 et dansl'annexe N° 42 montrent qu Ureaplasma
urealyticum (UU) était le germe prédominant a4l cas, soit 70,69%Jreaplasm hominis
(UH) en seconde position avell cas, soitl8,97% et enfin en troisieme positi
I'association de UU et UH ave6 cas, soit 10,34%.
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Figure 55: Représentation graphique de la répartition en %régsiences des germ
de la famille des mycoplasmes. UU: Ureaplasma Wtieain, UH: Ureaplasm
Hominis

Bouilloux et Hamida, (2001); Fourmaux et Bebear, (1997)nt trouvé qu’il y'a
significativement plus ddJU qui est I'agent d'urétrites masculinehez les hommes
infertiles; ce quicorrobore nos résultatFourmaux et Bebear, (1997, quant a euxpnt
signalé que, UU et UH sommutes les deux d espéeces fréquemment isol. PourOugenin
etal., (2008)la prédominanciétait pour 'UH avec 39,9%.

Les organismes qui causent les maladies sexueltetremmsmissibles peuvent ser
comme initiatews d'anticorps ar-Spz par le biais de la formation des proces
inflammatoires et demécanismes at-immurs. De nombreuses études ont démontré
diverses particules bacténnes, virale peuvent s'attacher a la merane externe des ¢ et
incitent une réponse immunite (Zeghib, 2009)
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Conclusion

La baisse continuelle de la fertilité masculindibdu temps s avére un fléau mondial et a
suscité notre intérét pour une étude mixte ; bivaphique et rétrospective.

Le profil général de linfertilité est polymorphet les causes masculines sont souvent
multifactorielles, se traduisant par une anomaliangitative et/ou qualitative du sperme. Le
diagnostic d'infertilité de 'homme repose donc mivdout sur I'analyse du sperme. Le
spermogramme est un examen apparemment tres samgaliser mais qui nécessite une
meéthodologie d’autant plus standardisée, préciseégeureuse que l'analyse est souvent
subjective comme pour I'évaluation de la mobilittde la morphologie spermatique. En
outre, son interprétation doit étre prudente carrésultats peuvent beaucoup variés au sein
d’'un méme individu et d’'un individu a un autre (@fions intra- et inter-individuelles) et
peuvent étre influencés par des facteurs de camfusimme l'age et la durée d’abstinence
sexuelle ayant précédé le recueil de sperme. Em, plévaluation des paramétres
spermatiques peut étre trés subjective et sujaitsiaa des variabilités intra et inter-
laboratoire, ce qui a été confirmé par plusieussl&s qui ont montré des variations notables
dans la détermination des caractéristiques spejuetiinter- et intra-laboratoires liées a la
diversité des moyens utilisés.

Dans la présente étude, les paramétres macrosespi@spect spermatique, volume,
viscosité et PH) se sont révélés normaux pour lpnité des spermogrammes, et ce durant
toutes les saisons.

L'étude nous a permis également de trouver désatilbns du spermogramme dans un ou
plusieurs parameétres chez 1198 patients (86,69%)ip&ffectif total de notre échantillon:
1382. Le spermogramme était d'un profii normal chd22 patients (8,83%).
L’asthénospermie était la perturbation la plus dante avec 57,71%. Le
spermocytogramme, comprenant ['évaluation du potege de spermatozoides
morphologiquement normaux et la détermination ddréguence des diverses anomalies
morphologiques représente un temps indispensabléadalyse du sperme humain, sa
fréquence pathologique était de 25,01% avec uddopninance de 'OATs pour 16,13%. Les
résultats relatifs a la morphologie révelent unédpminance des anomalies polymorphes
touchant les trois régions du Spz a la fois ave8&2.

Les résultats de la spermoculture, dans notre,sént révélé 29/1037 Spc positives soit
2,80%. Escherichia coliest le germe le plus remis en cause (55,17 %)etherche du
germe Chlamydiae nous a permis d’enregistrer téguénce de 5,95% chlamydiae positifs
(15/252 cas). La recherche du Mycoplasme a a@éssié 454 cas/512 germes positifs soit
11,33% et quedreaplasma urealyticunUU) était le germe prédominant avec 41 cas, soit
70,69%.

Cependant, nous insistons sur le fait que lesct&iatiqgues du sperme sont susceptibles
d’étre influencées par les conditions du recuatl,délai d’abstinence et toute affection
survenue dans les trois mois précédant I'examesstilonc recommandé de disposer de deux
spermogrammes réalisés dans un(ou des) laboraloaefnpétent(s) a un ou a deux mois
d’intervalle pour avoir une évaluation plus justeld qualité du sperme d’un sujet, voire de sa
variation.

Malheureusement, dans notre population d’études meanquons cruellement de données
biologiques et méme cliniques. Ces informationssnauraient permis de mieux discuter nos
résultats et éventuellement de pister I'étiologienthante de dysfonctionnement.
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Afin d’approfondir et compléter ce travail, il fdwait étendre I'étude sur plusieurs
laboratoires et sur un nombre de patients plusémprent, permettant un traitement statistique
des données afin de dégager des corrélations tdrgparameétres mis en cause et les
différentes anomalies suspectées. Ce qui nous wmaitdoertainement a mieux cerner la
problématique.

Enfin, d’apres les données de la littérature, @ jours et plus que jamais, les biologistes
se verront confrontés au probleme d’infertilitéderront de ce fait y faire face grace a une
bonne maitrise de la réalisation des spermogranetingsermocytogrammes ainsi que d’autres
examens complémentaires tels que; la spermoculte®, recherches Chlamydiae et
Mycoplasme..., au sein des laboratoires et de letarprétation, ainsi qu'une formation
continue sur la prise en charge des couples stédd anamneése a la prescription d’examens
complémentaires poussés en collaboration avedlitésiens (gynécologues, andrologues et
urologues) afin de prescrire le traitement adaquiéague situation.
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ANNEXES



Annexe 01:Interprétation type d’'un spermogramme selon 'OR0Z0.

>250 Polyzoospermie
15 a 250 Numeération normale
10a14 Oligozoospermie légere
Anomalies du nombre . . .
(Numération: millions/mi) 5a9 Oligozoospermie importante
la4 Oligozoospermie sévere
<1 Oligozoospermie extréme
0 Azoospermie
50 a 100 Mobilité normale
35449 Asthénospermie légere
Anomalies de la mobilité 20a34 Asthénospermie importante
(%) 10419 Asthénospermie sévere
5a9 Asthénospermie trés sévere
<5 Asthénospermie extréme
15a 100 Morphologie normale
Anomalies de la 10a 14 Tératospermie légere
morphologie 5a9 Tératospermie importante
(%) la4 Tératospermie sévere

Association d’anomalies

Oligo-Asthéno-Tératozoospermie de degrés divers

Anomalies du volume

(ml)

Absence
<1,5
1,5-6

>6

Aspermie
Hypospermie
Normospermie
Hyperspermie




Annexe 02:Pipettes (50, 100, 500 pl), Annexe 03:Bandelette
embouts et tube sec. indicatrice du PH.

Annexe 05Etuve « Memmert ».

Annexe 07:Lames et lamelles. Annexe 08:Cellule « Malassez ».



Annexe 09Compteur. Annexe 10:Milieux de culture appropriés.
A: gélose au san®: ChapmanC: Muller
Hilton, D: Hectoen, E: sabouraud.

Annexe 11:Matériel pour Chlamydiaé\: solution Annexe 12:Matériel pour Mycoplasme: réactif
d’extraction AB: solution d’extraction BC: tubes mycoplasma Ri,réactif mycoplasma R2,
d’extraction,D: écouvillon,E: cassette indicatrice. c.galerie.

Annexe 13:Formol. Annexe 14:Huile de paraffine.



Annexe 15: Composition des réactifs

Formole: Formaldéhyde, stabilisé, solution 37%.
Solution d’extraction A: Réactif contenant 0,2M hydroxide de sodium: 7,5 ml.
Solution d’extraction B: Réactif contenant 0,2M acide hydrochlorique: 7|5 m

Flacon Mycoplasma R1:Réactif contenan8,1 ml d’'un bouillon renfermant des éléments
nutritifs, nécessaires pour la préparation de bédiion.

Flacon Mycoplasma R2:Réactif contenarit ml de bouillon Urée-Arginine.

Isoffine: - Huile de paraffine 88,70 g.

- Excipients aromatisés (arome fraise): 100 ml.



Annexe 16:Répartition des patients ayant subits un spermagepar tranches d'age.

Tranches d'age Nombre de cas Pourcentage (%
<20 7 0,51
[20-29] 111 8,03
[30-39] 671 48,55
[40-49] 481 34,80
>50 112 8,10
Effectif total 1382 100

Annexe 17:Répartition des patients ayant subits un spermageaselon les saisons.

Saisons Effectf tOta.ll de chague Pourcentage (%)
saison
Automne 248 17,94
Hiver 390 28,22
Printemps 524 37,92
Eté 220 15,92
Effectif total 1382 100
Annexe 18:Répartition des patients ayant subits un spermageaselon l'aspect
Aspec_:t Nombre de cas Pourcentage (%)
spermatique
Blanc gris 1321 95,59
Jaunatre 52 3,76
Hématique 9 0,65
Effectif total 1382 100

du sperme.

Annexe 19:Répartition des patients ayant subits un spermageselon le nombre de leucocytes.

Leucocytes (cellules/mm3)
Effectifs total des < 1000 Pourcentage > 1000 Pourcentage
spermogrammes (%) (%)
1382 1099 79,5 283 20,5

Annexe 20:Répartition des patients ayant subits un spermageaselon la présence ou pas

des hématies.

Hématies (cellules/mma3)
Effectifs total des Pourcentage . Pourcentage
Absence Présence
spermogrammes (%) (%)
1382 1226 88,7 156 11,3




Annexe 21:Répartition des patients ayant subits un spermageaselon la présence ou pas
des cellules rondes

Cellules rondes (cellules/mm3)
Effectifs total des Pourcentage . Pourcentage
Absence Préesence
spermogrammes (%) (%)
1382 1083 78.36 299 21,64

Annexe 22: Répartition des patients ayant subits un spermagerselon le volume du
sperme et en fonction des saisons.

Volume Nombre Pourcentage
spermatique Saisons Effectif d y
(ml) e cas (%)
Automne 248 23 9,27
<15 I—_Iiver 390 31 7,95
' Printemps 524 59 11,26
Eté 220 30 13,64
Automne 248 203 81,85
15-6 H_iver 390 312 80,00
' Printemps 524 435 83,01
Eté 220 175 79,54
Automne 248 22 8,87
>6 Hiver 390 47 12,05
Printemps 524 30 5,72
Eté 220 15 6,82

Annexe 23 Répartition des patients ayant subits un spermagerselon la viscosité du
sperme et en fonction des saisons

Viscosité Saisons Effectif Nombre de | Pourcentage
cas (%)
Automne 248 205 82,66
Normale Hiver 390 328 84,10
Printemps 524 430 82,06
Eté 220 191 86,82
Automne 248 22 8,87
Faible Hiver 390 34 8,72
Printemps 524 62 11,83
Eté 220 26 11,82
Automne 248 9 3,63
Tres visqueuse I_—hver 390 9 2,31
Printemps 524 21 4,01
Eté 220 2 0,91
Automne 248 12 4,84
Visqueuse Hiver 390 19 4,87
Printemps 524 11 2,10

Ete 220 1 0,45




Annexe 24: Répartition des patients ayant subits un spermagerselon le PH et en
fonction des saisons.

PH Saisons Effectif Nombre de | Pourcentage
cas (%)

Automne 248 11 4,44

<72 Hiver 390 15 3,85
Printemps 524 16 3,05

Eté 220 6 2,73

Automne 248 206 83,06

7,2-85 Hiver 390 329 84,36
Printemps 524 441 84,16

Eté 220 188 85,45

Automne 248 31 12,5

>85 Hiver 390 46 11,79
' Printemps 524 67 12,79

Eté 220 26 11,82

Annexe 25:Répartition des patients selon la vitalité des mp¢ozoides a la premiere heure
apres I'éjaculation et en fonction des tranchegel’a

Vitalité (%) Tranches Effectif Nombre %
d’age de cas

<20 7 7 100,00

[20-29] 111 76 68,47

<58 [30-39] 671 465 69,30
[40-49] 481 362 75,26

>50 112 87 77,68

<20 7 0 0,00

[20-29] 111 35 31,53

>58 [30-39] 671 206 30,70
[40-49] 481 119 24,74

>50 112 25 22,32

Annexe 26:Répartition des patients selon la vitalité des rspéozoides a la premiére heure
aprées €éjaculation en fonction des saisons.

Vitalité (%) Saisons Effectif Nombre de | Pourcentage
cas (%)
Automne 248 147 59,27
<58 Hiver 390 138 35,38
Printemps 524 231 44,08
Eté 220 127 57,73
Automne 248 101 40,73
Hiver 390 252 64,62
> 58 Printemps 524 293 55,92
Eté 220 93 42,27




Annexe 27:Répatrtition des patients selon la mobilité desmapsvzoides a la premiére heure

de I'éjaculation en fonction des saisons.

Mobilité (%) Saisons Effectif Nombre de | Pourcentage
cas (%)

Automne 248 115 46,37

<50 Hiver 390 163 41,79
Printemps 524 231 44,08

Eté 220 127 57,73

Automne 248 133 53,63

- 50 Hiver 390 227 58,20

- Printemps 524 293 55,92

Eté 220 93 42,27

Annexe 28:Répartition des patients selon les anomalies deolailité des spermatozoides en
fonction des tranches d’age.

Mobilité des Spz (%) Tranche d’age Effectif Nombre de %
cas
<20 7 1 14,28
Asthénospermie extréme| [20-29] 111 4 3,60
(<5) [30-39] 671 25 3,76
[40-49] 481 14 2,91
>50 112 4 3,57
<20 7 0 0,00
Asthénospermie tres sévere  [20-29] 111 6 5,40
(5-9) [30-39] 671 20 2,98
[40-49] 481 16 3,33
>50 112 7 6,25
<20 7 1 14,28
[20-29] 111 9 8,11
Asthénospermie séveére [30-39] 671 49 7,30
(10-19) [40-49] 481 41 8,52
>50 112 13 11,61
<20 7 1 14,28
[20-29] 111 18 16,22
Asthénospermie importante  [30-39] 671 153 22,80
(20-34) [40-49] 481 137 28,48
>50 112 40 35,71
<20 7 2 28,57
[20-29] 111 52 46,85
Asthénospermie légére [30-39] 671 276 41,13
(35-49) [40-49] 481 216 44,91
>50 112 39 34,82




Annexe 29:Répartition des patients selon des catégories didemmbre des spermatozoides
et en fonction des tranches d’age.

Anomalie de la numération des
Spz (million/ml) Tranche d’age Effectif Nombre %
de cas
<20 7 0 0,00
[20-29] 111 2 1,80
Azoo-spermie [30-39] 671 28 4,17
) [40-49] 481 27 5,61
>50 112 2 1,78
<20 7 0 0,00
[20-29] 111 2 1,80
Oligospermie extréme [30-39] 671 8 1,19
(<1) [40-49] 481 4 0,83
>50 112 6 5,36
<20 7 0 0,00
[20-29] 111 17 15,31
Oligospermie sévere [30-39] 671 35 5,22
(1-4) [40-49] 481 27 5,61
>50 112 21 18,75
<20 7 1 14,28
[20-29] 111 3 2,70
Oligospermie importante [30-39] 671 65 9,69
(5-9) [40-49] 481 84 17,46
>50 112 40 35,71
<20 7 4 57,14
[20-29] 111 17 15,31
Oligospermie légere [30-39] 671 311 46,37
(10-14) [40-49] 481 199 41,37
>50 112 11 9,82
<20 7 2 28,57
[20-29] 111 68 61,28
Numeération normale [30-39] 671 210 31,30
(15-250) [40-49] 481 129 26,82
>50 112 30 26,78
<20 7 0 0,00
[20-29] 111 2 1,80
Poly-spermie [30-39] 671 14 2,09
(>250) [40-49] 481 11 2,29
>50 112 2 1,78




Annexe 30: Répartition des patients selon le nombre total dgsermatozoides
(million/émission) en fonction des saisons.

Nombre total de Nombre de | Pourcentage
Spz Saisons Effectif %)
(million/&jaculat) cas (%
Automne 248 109 43,95
<39 Hiver 390 144 36,92
Printemps 524 148 28,24
Eté 220 113 51,36
Automne 248 139 56,05
Hiver 390 246 63,08
> 39 Printemps 524 376 71,76
Eté 220 107 48,63

Annexe 31:Répartition des patients selon les résultats deshalies des spermogrammes en

fonction des tranches d’age.

Anomalie du spermogramme Tranche d’age Effectif N doemcl;rse %
<20 5 0 0,00
[20-29] 94 2 2,13
Azoo-spermie [30-39] 576 28 4,86
(0) [40-49] 419 27 6,44
>50 104 2 1,92
<20 5 0 0,00
[20-29] 94 4 4,255
Oligospermie [30-39] 576 11 1,90
[40-49] 419 18 4,30
>50 104 0 0,00
<20 5 1 20
[20-29] 94 50 53,19
Asthénospermie [30-39] 576 384 66,66
[40-49] 419 179 42,72
>50 104 71 68,269
<20 5 4 80
[20-29] 94 38 40,43
Oligo-Asthénospermie [30-39] 576 153 26,56
[40-49] 419 195 46,539
>50 104 31 29,80




Annexe 32: Répartition des patients ayant subits un spermgcgiome en fonction des
tranches d'age.

Tranches d'age Nombre de cas Pourcentage (%)
] 20-29] 24 6,74
[30-39] 184 51,7
[40-49] 128 35,95

>50 20 5,61
Total 356 100

Annexe 33: Répartition des patients selon la morphologie typigou atypique des
spermatozoides en fonction des tranches d’age.

Morphologie Tranches Effectif Nombre %
d'age de cas

[20-29] 24 19 79,17
[30-39] 184 172 93,48
Typique [40-49] 128 118 92,19
>50 20 16 80,00

[20-29] 24 5 20,83

[30-39] 184 12 6,52

Atypique [40-49] 128 10 7,81
>50 20 4 20,00

Annexe 34: Répartition des patients selon les anomalies monames en fonction des
tranches d’age.

Anomalies Tranches Effectif Nombre
monomorphes des 45 de cas %
spermatozoides age
[20-29] 24 0 0,00
Téte [30-39] 184 6 3,26
(M) [40-49] 128 5 3,91
>50 20 0 0,00
[20-29] 24 0 0,00
Piece intermédiaire [30-39] 184 7 3,80
(PD) [40-49] 128 7 5,47
>50 20 0 0,00
[20-29] 24 3 12,5
Flagelle [30-39] 184 0 0,00
(3] [40-49] 128 2 1,56
>50 20 0 0,00




Annexe35. Répartition des patients selon les anomalies palghes en fonction des
tranches d’age.

Anomalies Tranches Effectif Nombre
polymorphes des 43 de cas %
spermatozoides age
[20-29] 24 5 20,83
[30-39] 184 36 19,56
T+PI [40-49] 128 32 25,00
>50 20 4 20,00
[20-29] 24 1 4,17
[30-39] 184 6 3,26
T+F [40-49] 128 0 0,00
>50 20 0 0,00
[20-29] 24 2 8,33
[30-39] 184 8 4,35
PI+F [40-49] 128 6 4,69
>50 20 2 10,00
[20-29] 24 13 54,17
[30-39] 184 121 65,76
T+PI+F [40-49] 128 76 59,37
>50 20 14 70,00

Annexe 36. Répartition des patients selon les types des T&yatmies retrouvées en fonction

des tranches d’age.

Tératospermie Tranches Effectif Nombre o
(%) d’'age de cas °
[20-29] 24 0 0,00
Extréme [30-39] 184 1 0,54
0) [40-49] 128 0 0,00
>50 20 1 5,00
[20-29] 24 0 0,00
Sévere [30-39] 184 1 0,54
(1-4) [40-49] 128 3 2,34
>50 20 0 0,00
[20-29] 24 1 4,17
Importante [30-39] 184 3 1,63
(5-9) [40-49] 128 2 1,56
>50 20 2 10,00
[20-29] 24 0 0,00
Légére [30-39] 184 30 16,30
(10-14) [40-49] 128 15 11,72
>50 20 3 15,00




Annexe 37:Répartition des anomalies des spermocytogrammeésetion des tranches

d'age.
. Tranches Effectif Nombre
Anomalies ‘A %
d'age de cas
[20-29] 24 0 0,00
o [30-39] 184 5 8,06
Oligo- Terato [40-49] 128 3 4,84
P >50 20 0 0,00
[20-29] 24 0 0,00
.| [30-39] 184 9 14,52
AStTg‘?ﬁEg;ato [40-49] 128 4 6,45
P >50 20 1 1,61
[20-29] 24 1 1,61
. . [30-39] 184 21 33,87
Oligo-Asthéno-
Térgto-spermies [40-49] 128 13 20,97
>50 20 5 8,06

Annexe 38:Répartition des patients selon les résultats declaerche de la spermoculture.

Spermocultures
Effectif total des SPC Pourcentage SPC Pourcentage
spermocultures négatives (%) positives (%)
1037 1008 97,2 29 2,8
Annexe 39:Fréquences des germes retrouveés a la spermoculture.
. Pourcentage
Germes Effectif (%)

E.coli 16 55,17
Klebsiella sp. 4 13,79
Enterobacter sp. 4 13,79
Staphylocoque sp. 3 10,34
Proteus mirabilis 2 6,90

Total 29 100

Annexe 40:Répartition des patients selon les résultats declaerche du chlamydiae.

Chlamydiae
Effectif total de s Pourcentage . Pourcentage
chlamydiae Négatifs (%) Positifs (%)
252 237 94,05 15 5,95




Annexe 41:Répartition des patients selon les résultats declaerche du Mycoplasme.

Mycoplasmes

Effectif total des Néqatifs Pourcentage Positifs Pourcentage
mycoplasmes 9 (%) (%)
512 454 88,67 58 11,33

Annexe 42:Répartition des types de germes retrouvés parnmjesplasmes.

Effectif total Pourcentage Pourcentage Pourcentage
des germes UU (%) UH (%) UU+UH (%)
58 41 70,69 11 18,97 6 10,34

UU : Ureaplasma UrealyticunyH : Ureaplasma Hominis




Date de I'examen ..........

Dossier N® ....coocoini...
Emission:........ h

Nom
Prénom: .........
Age ans.

SPERMOGRAMME.
NOUVELLES NORHES OMS 2010

Délai d’abstinence : ..

Volume: ........... ml.
PH e
Viscosité :

Odeur

Couleur

Aspect: ..............l

NUMERATION:

* Spermatozoides :

........... 10 Sptz/ml.

Jours 2 a8jours
>1.5ml
>7.2
Normale
Chloree
Blanc gris
Homogéne

15. 10° SpZml

IV

*Nombre total / émission : ..........10° SptZ éjaculat. > 39 10° SpZéjaculat.
Globules blancs : .............. cellules/mm3 < 1000 cellulednm3
Globules rouges : ............... cellules/rhm NEANT
Cellulesrondes : ................. cellules/mm
MOBILITE:
Aprés 01 heure 02 heures 04 heures:
% formes immobiles : oo %, %. ... %
% mobilité lenteet  ...... %. %. ... %. % Mobilité normale> 50%
sur place : ala { heure
% mobilité normale ...... %. ... %. ... %
VITALITE:
> 58%
% de formes vivantes apres 1 heure.=...... %




Nom

Prénom:.............
Age .l ans
Dossier no: ..............
Emission :...... h.... mn.
SPERMOCYTOGRAMME.
Sur 100 spermatozoides, on a révélé:
DETAILS DES ATYPIES
TETE PIECE INTERKEDIAIRE FLAGELLE
Allongée :
Base amincie........ % Restes cytoplasmiques. % Ecourté........ %

Baton de cloche.....%

Simple: ........ %
Effilée: ........ %

Amincie ... %.
Microcéphale :....... %.
Macrocéphale :....... %.
Multiple :

Binucléées ...... %.
Bicéphales ...... %.
Irréguliére :

Contour irrégulier : ...
Acrosome mal forme...

Sans Acrosome ;...

Angulations ...... %
Gréles : ...... %
. %
.. %
... %.

Enroulé...... %

Doublte........ %

Absent....... %
Calibrdrrégulier.....%.

Libre : .......... %.

Morphologie normale des Spz 400 -(Somme des formes atypiq)és.

Valeur Normale> 14%

Conclusion: Spermocytogramme présentant



Date : ...............

Nom T,

Délai d’abstinence :......... Jours Prénom:...........
Age . ans.
Dossier no ..............
SPERMOCULTURE

Examen direct:

- Polynucléaires neutrophiles.............ccccceeeveinnn.

- Cellulesgerminales..........cccooiiiiiiiiiiii i,

- Cellules épithéliales.............coviiiii i,

R o (6] (= T PP
Culture sur milieux appropriés :

e Sinégative......... Absence de germes pathogénes.

» Sipositive............. Présence de germes pathogenes.
Identification du germe:............ccooevviiiiineinnenns
Antibiogramme:

Sensible Résistant




Dossier N°: ........

-Recherche de Chlamydiae urétrat

Nom e
Prénom:.............
Age e ans



Dossier N°: ........

- Recherche de Mycoplasme dans le sperme:

Ureaplasma urealyticum......................

-Mycoplasma hominis.........................

Nom e,
Prénom:.............
Age P



Autres images illustratives

Image 01Agglutinats de spermatozoides. Image O2ématie.

Image 03:eucocyte. Image 0@ellule ronde.

Image 05Cellules urétrales. Image 06:Spermatozoide typigque (normale).



Image 07:Spermatozoides atypiques. Image 08:Spermatozoide microcéphale.
a:macrocéphaldy: tétes allongées.

Image 09: Globozoospermie Image 10:Spermatozoide bicéphale.

Image 11:Téte libre. Image 12:Reste cytoplasmique.



Image 13: a:Restes cytoplasmiquds;, Tétes  Image 14:Angulation de la piéce intermédiaire.
Allongéesc: Téte libre.

Image 15: A'Spermatozoide biflagellé, Image 16: a:Flagelle longp: Flagelle libre.
BFlagelles courts

Image 17:Flagelles enroulés.



Image 18:Anomalie polymorphe; Image 1@omptage des cellules par la
a: Téte allongégb: Reste cytoplasmique, Malassea: Leucocytesh: Spermatozoides.
¢ Flagelle long.

Image 20:Cas d’'une spermoculture positive; Image 21Antibiogramme (antibiotiques).
(Poussée de colonies bactériennes sur les
milieux appropriés)
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Image 22:Chlamydiae négatif (un seul trait). Image 23:Mycoplasme négatif

Image 24:Mycoplasme positif pour
Ureaplasonaalyticum.




Résumé

La santé reproductive de I'homme est un indicatieula santé générale de celui-ci. Elle est
également intimement liée aux expositions a l'emwvilement interne (état général de
'organisme, facteurs psychosociauk et externe (Chaleur, tabac, pesticides, rayonnemne
toxines...). La fréquence de l'infertilité semble mpidee de I'ampleur ces derniéres années.
Pour le bilan de l'infertilité masculine, le spergnamme et le spermocytogramme restent les
examens médicaux clés qui permettent de rechelehdifférentes anomalies du sperme.

Notre travail s’est fait en deux parties, une étuaibliographique sur [I'appareil
reproducteur masculin et ses troubles, suivie d'énele rétrospective. Cette derniere est
réalisée au niveau du laboratoire d’analyses miedicde la clinigue SLIMANA de Tizi-
Ouzou. Elle s’est étalée sur 4 ans et 5 mois (0\Miga 2014- 31 mai 2018) et a porté sur 1382
patients ayant subits une exploration spermaticgpermogramme, spermocytogramme pour
certains patients et des tests complémentairesdauires.

Comme référence, nous avons utilisé données dd3 QOrganisation Mondiale de la
Santé) version 2010. Nos résultats révelent uneo#zermie totale a 3,84%, une
asthénospermie a 57,71%, une oligospermie a 2,6i%, oligo-asthéno-tératospermie a
16,13%, une spermoculture positive a 2,80%, un rGydkae positif a 5,95% et un
mycoplasme positif a 11,33%

Il ressort de notre étude que la région de Tizi@uest confrontée a l'instar des autres
régions et pays, au probleme de l'infertilité méseu

Une approche rigoureuse allant du prélevemennteiprétation en passant par une bonne
enquéte anamnestique, doit étre la regle en Itat@autres études qui tenteront d’expliquer
cette baisse de la fertilité masculine.

Mots clés : Infertilité, OMS, spermogramme, spermocytogrammazoospermie,
asthénospermie, oligo-asthéno-tératospermie, Clilemyspermoculture, mycoplasme.



